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Резюме. Хронический вирусный гепатит (ХВГ) в настоящее время является актуальной медико-биоло-
гической и социальной проблемой для всего человечества. Значительные экономические потери являются 
основными причинами, определяющими их актуальность в связи с высоким риском инфицирования, разви-
тием цирроза и гепатоцелюлярной карциномы, что влечет за собой значительные экономические потери, 
обусловленные необходимостью выделения огромных средств на лечение и профилактику этих инфекций. 
В современной ревматологии проблема хронического вирусного гепатита играет важную роль. Хорошо из-
вестно, что в 20-70% случаев ХВГ имеют место проявления "внепеченочного" (клинического и лаборатор-
ного) развития и чаще всего они наблюдаются в ревматологической практике (в виде артри-
та/артралгии, васкулита, криоглобулинемии, наличия ревматоидного фактора и антиядерных антител 
в сыворотке крови и др.). Важно отметить, что проблема ХВГ, как коморбидной инфекции заслуживает 
неоспоримого внимания, особенно при системных заболеваниях соединительной ткани. Это состояние 
определяет необходимость модификации тактики лечения больных, получающих противоревматическую 
терапию, с учетом состояния печени. В таких случаях необходимо будет внести определенные изменения 
в схему применения противовирусных препаратов, назначаемых в лечебных и / или профилактических це-
лях. 

Ключевые слова: хронический гепатит, ассоциированный артрит, противовирусные препараты, крио-
глобулинемия. 

 
Summary. Chronic viral hepatitis (HCV) is currently an urgent medical, biological and social problem for all man-

kind. Significant economic losses are the main reasons that determine their relevance due to the high risk of infection, 
the development of cirrhosis and hepatocellular carcinoma, which entails significant economic losses due to the need 
to allocate huge funds for the treatment and prevention of these infections. In modern rheumatology, the problem of 
chronic viral hepatitis plays an important role. It is well known that in 20-70% of cases of HVG there are manifesta-
tions of "extrahepatic" (clinical and laboratory) development and most often they are observed in rheumatological 
practice (in the form of arthritis/arthralgia, vasculitis, cryoglobulinemia, the presence of rheumatoid factor and anti-
nuclear antibodies in blood serum, etc.). It is important to note that the problem of HVG as a comorbid infection de-
serves undeniable attention, especially in systemic connective tissue diseases. This condition determines the need to 
modify the tactics of treatment of patients receiving anti-rheumatic therapy, taking into account the state of the liver. 
In such cases, it will be necessary to make certain changes in the scheme of use of antiviral drugs prescribed for ther-
apeutic and / or prophylactic purposes. 

Key words: chronic hepatitis, associated arthritis, antiviral drugs, cryoglobulinemia. 

 
ВИРУСЛИ ГЕПАТИТЛАРДА РЕВМАТИК КЎРИ-

НИШЛАР 
ЖССТ маълумотларига кўра, 2017 йилда ду-

нёнинг сурункали вирусли гепатит С (СВГ) билан 
71 миллион аҳолиси касалланган, шу жумладан, 
тахминан 400000 киши ҳар йили HCV инфекцияси 
натижасида ривожланадиган жигар циррози ва 
ГЦК дан нобуд бўлади [4]. HCV нинг кўп тарқалган-
лиги, вирусга қарши терапия қабул қилиш имкони-
ятининг камлиги оқибатида жигар циррози (ЖЦ) 
ва гепатоцелюлар карцинома (ГЦК) каби сурун-
кали вирусли гепатит С нинг оғир асоратлари ке-

либ чиқиш хавфининг ортиб боришига қўшимча 
равишда, сурункали вирусли гепатит С билан ассо-
циирланган касалликлар сонини кўпайиши ҳам ку-
затилмоқда. Бу HCV инфекцияга катта эътибор 
унинг кенг тарқалиши ва кўп холларда сурункали 
кечиши билан эмас, балки турли жигардан 
ташқари клиник кўринишлари мавжудлиги билан 
ҳам белгиланади [6]. Ҳозирги кунда сурункали ви-
русли гепатит С билан боғлиқ ўндан ортиқ патоло-
гиялар, жумладан, қон айланиш тизими, сўлак без-
лари, кўз, меъда ости бези, асаб тизими, мускуллар, 
бўғимлар, буйраклар ва бошқаларнинг зарарла-
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ниши тасвирланган. Жигардан ташқари клиник 
кўринишлари, одатда ҳаёт учун хавфли бўлмасада, 
улар сурункали вирусли гепатит С инфекцияси 
бўлган беморларда касалликнинг давомли ва бир-
мунча оғир кечишига сезиларли ҳисса қўшади.  

Сурункали вирусли гепатит С инфекцияси би-
лан касалланган беморларда олиб борилган 
кўпгина олимларнинг илмий тадқиқотлари шуни 
маълум қилдики, жигардан ташқари клиник белги-
ларнинг тарқалганлиги 74 % ни ташкил этади. Арт-
ралгия ва артрит бу беморларда энг кенг тарқалган 
клиник кўринишлардандир [10]. 

ГЕПАТИТНИНГ ЖИГАРДАН ТАШҚАРИ КЛИ-
НИК БЕЛГИЛАРИ 

Вирусли гепатитда жигар шикастланишининг 
асосий механизмлари - тўғридан-тўғри цитотоксик 
таъсир, вируснинг ҳужайра ичидаги антигенларига 
қаратилган иммунвоситали таъсир (цитотоксик Т-
лимфоцитларнинг бевосита нишон - ҳужайралар 
билан ёки цитокин билан ўзаро таъсирида гепато-
цитнинг лизиси) ва вирус келтириб чиқарувчи 
аутоиммун жараёнлар ҳисобланади. Гепатитларда 
жигардан ташқари клиник белгиларнинг ривожла-
нишида аутоиммун реакциялар етакчи ўрин эга-
лайди, деб қилинади ҳамда бу дерматологик, гема-
тологик, эндокринологик, ревматик симптомлар ва 
синдромлар билан кечади [24]. Клиник аҳамиятли 
жигардан ташқари клиник белгилар учраши нисба-
тан паст бўлсада, улар касалликнинг клиник кўри-
нишида асосий симптомлар сифатида намоён 
бўлиши ва нафақат оғир кечиши билан фарқ 
қилиши, балки ногиронлик ва ҳатто ўлимга ҳам 
олиб келиши мумкин [27]. 

Гепатитларинг жигардан ташқари клиник бел-
гилари асосини ташкил этувчи патологик жараён-
лар етарлича ўрганилмаган. Гепатит вируслари-
нинг лимфотропизми баъзан аутоиммун реакция-
лар ва лимфопролифератив жараёнлар билан 
бирга, поли-олигоклонал В-лимфоцитар экспан-
сияга сабаб бўлади [15]. Бу ўз навбатида органоспе-
цифик ва нонспесифик иммун бузилишларга олиб 
келадиган турли аутоантитаналар ва иммун ком-
плекслари, шу жумладан, криоглобулинлар ишлаб 
чиқарилишига асос бўлади. Бу жараёнда компле-
ментларни фаоллаштириш ва қон томир деворла-
рида иммун комплеклар ўрнашиши муҳим роль 
ўйнайди, деб ҳисобланилади [7]. Шу билан бирга, 
иммун комплексларининг циркуляцияси физиоло-
гик механизм бўлиб, клиник жигардан ташқари 
кўринишлар кузатилмайдиган гепатит билан оғри-
ган кўплаб беморларда ҳам учрайди. Бундан 
ташқари, жигардан ташқари клиник белгилар қон 
томирларнинг иммунокомплексли зарарланиш 
белгилари аниқланмаган ҳолда ҳам намоён бўлади. 
Кўриниб турибдики, вирусли гепатитнинг тизи-
мли кечишининг клиник кўринишлари турли меха-
низмларнинг комбинацияси натижасида риво-
жлади, хусусан, иммун комплексларининг номута-

носиб клиренси ва нишон-тўқималарда вируснинг 
жигардан ташқари репликацияси. Маълумки, спон-
тан равишда ва вирусга қарши терапия таъсирида 
вирусемиянинг йўқолиши ўз навбатида тўлали-
гича гепатитнинг жигардан ташқари кўринишла-
рини йўқолиши сабаб бўлади. Бу маълумотлар ви-
русга қарши терапияни зарурлигини асослайди 
[24]. 

Жигардан ташқари кўринишлар асосан сурун-
кали шакллар учун хос бўлсада, улар ўткир гепа-
титда ҳам кузатилади. Мисол учун, ўткир вирусли 
гепатит А да, кучли ифодаланган артралгия ҳамда 
оёқ ва ёнбош соҳаларида жойлашган қисқа муд-
датли тери тошмалари юзага келиши мумкин. Бо-
лаларда артралгия 6-10% ҳолларда, катталарда - 
30% гача кузатилади. Бўғим оғриғи касалликнинг 
ўткир фазасида - сариқликдан олдинги даврда 
юзага келади, ўртача оғирликда кечиб, 5-7 кун да-
вомида кузатилади. Ҳақиқий артрит жуда кам 
учрайди. Гепатит А да кузатиладиган жигардан 
ташқари белгилар вирусли инфекцияларнинг 
аутоиммун жараёнларни келтириб чиқариш ху-
сусияти билан боғлиқ бўлиб, ассоциирланган вас-
кулит ва/ёки артрит билан криоглобулинемия 
кўринишида намоён бўлади. Гепатит А да криогло-
булинлар таркибида гепатит А вирусига IgM-анти-
таналари мавжуд бўлиб, тошма элементидан тери 
биопсиясида гепатит А вирусига IgM-антитаналари 
ва қон томир деворидаги комплементлар аниқла-
нади [12]. Бундан ташқари, гепатит А да иммун 
тромбоцитопения ривожланиши мумкин, шу жум-
ладан, гепатит А нинг сариқликсиз кечувчи шакли 
аниқланган болада ягона симптом сифатида 
намоён бўлади [34]. Гепатит А сурункали кечмайди 
ва ташувчанлик ривожланмайди. 

Ревматологлар учун гепатотроп вирусли инфек-
циялар алоҳида аҳамиятга эга бўлиб, улар ташув-
чанлик билан асоратланади ва сурункали кечишга 
ўтиш хавфининг юқорилиги билан ажралиб ту-
ради. Буларга вирусли гепатит В (ВГВ) ва вирусли 
гепатит С (ВГС) киради. Ҳозирги вақтда ВГВ ва ВГС 
оқибатида келиб чиқадиган сурункали гепатитлар 
умумлашган сурункали вирусли инфекциялар, 
яъни тизимли касалликлар сифатида қаралмоқда 
[2]. 

ВГВ ни вертикал ёки перинатал одамдан одамга 
узатиладиган, ДНК-тутувчи вируслар келтириб 
чиқаради. ВГВ ни узатишда жинсий алоқа муҳим 
ўрин эгаллайди. Юқиш ҳолатларининг 30-35% и 
жинсий алоқа билан боғлиқ. ВГВ ўткир кечиб, кам-
дан-кам ҳолларда (6-9%) инфекция сурункали 
кечиши кузатилади, бундан ташқари вирус ташув-
чанлик ҳолатлари ҳам маълум (тахминан 0,3%). 
ВГВ нафақат гепатоцитларга, балки жигардан 
ташқари ҳужайраларга, масалан, лимфоид тўқима-
ларга ҳам таъсир этиши исботланган [5]. Вирус ге-
патоцитларга троплик хусиятига эга бўлсада, 
уларга бевосита шикастловчи таъсир кўрсатмайди. 
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Гепатоцитларнинг цитолизи асосан иммунвоси-
тали амалга оширилади. Бунда ҳужайравий имму-
нитетнинг цитотоксик т-лимфоцитлари орқали ре-
акциялар келиб чиқади. ВГВ оқсиллари иммунно-
ген хусусиятли бўлиб, зарарланган одамнинг им-
мун тизими билан боғланиб, вирусоспецифик ан-
титаналарни ишлаб чиқаришга олиб келади. Ви-
руснинг ДНКси касалликнинг 1-ҳафтасидан 
бошлаб қонда аниқлана бошлайди. Ўткир ВГВ нинг 
табиий (циклик) кечишида антигенемиянинг даво-
мийлиги асосан 3-6 ойдан ошмайди. ВГВ юза анти-
гени (hepatitis B surface antigen, HBsAg) вирус қобиқ 
протеини (аввал "Австралия антигени" деб атал-
ган) ҳисобланади. Юза антиген зарарланган гепа-
тоцитларда синтезланади ва ҳужайрадан секреция 
қилиниб, қонга тушади, шунинг учун у "юқумлилик 
антигени" деб аталади. Вирусли гепатит В нинг 
ўткир кечишида ёки вирус ташувчиларда инфекци-
янинг фаоллашишида юза антиген инкубация 
давридаёқ қонда аниқланади, шунингдек, гепатит-
дан сўнгги ташувчанлик ёки организмда вирус-
нинг узоқ муддатли персистенция ҳақида гувоҳлик 
бериши мумкин [4].  

ВГВ инфекциясининг жигардан ташқари кли-
ник кўринишлари 20% га яқин беморларда ва 
кўпроқ сурункали кечишида кузатилади [24, 12]. 
ВГВ нинг продромал даврида лимфаденит, артрал-
гия, уртикар тошмалар билан кечувчи зардоб ка-
саллигини эслатувчи ҳолатлар кузатилади. Ўткир 
ВГВда сариқлик олди даврида беморларнинг учдан 
бир қисмида артралгия (дебютнинг артралгик ва-
рианти) қайд этилади. Оғриқлар катта бўғимларда, 
суяк ва мускулларда, айниқса, кечаси яққол намоён 
бўлади. Инфекциянинг ўткир фазасида ҳақиқий 
артритнинг ривожланиши кам содир бўлади ва бу 
кўп ҳолларда жигардан ташқари клиник белгилар - 
макулопапуляр тошмалар, пайпасланадиган пур-
пура, уртикар тошмалар, лимфаденопатиялар би-
лан ассоциирланади. Артрит кескин бошланади, 
енгил ёки ўртача яллиғланиш белгилари билан 
бирга кузатиладиган кучли оғриқ билан характер-
ланади ва одатда яққол ифодаланган оғриқ син-
дромига мос келмаслиги аниқланади. Носиммет-
рик полиартикуляр шикастланиш ифодаланган эр-
талабки карахтлик билан кечиши типик ҳисоблан-
ади. Артрит давомийлиги - 3 дан 6 ҳафтагача. Бўғим 
синдроми сариқлик олди даврида йўқолиши ҳам 
мумкин. Бу даврда гепатитнинг клиник кўрини-
шлари ва жигар функцияси ҳақида маълумот бе-
рувчи лаборатория текширувларда сезиларли ўзга-
ришлар бўлмаслиги мумкин, бу ВГВ инфекцияси 
билан ассоциирланган артрит ташҳисини муракка-
блаштиради. Бундан ташқари, гепатит фонида арт-
ритнинг узоқ давом этиши ҳам мавжуд. Артрит-
нинг таққослама ташҳисоти гепатитнинг са-
риқликсиз шаклларида бирмунча қийинчиликлар 
келтириб чиқарсада, тегишли лаборатория текши-
рувиларини тавсия қилиш ва уларни натижала-

рини тўғри талқин қилиш орқали ташҳислашга 
эришиш мумкин [1]. Ўткир ВГВ кенг тарқалганлиги 
ва унинг дебютидаёқ бўғим синдроми нисбатан 
кўп ривожланишини ҳисобга олиб, у эрта артритни 
дифференциал ташҳислашда бўғимлар шикастла-
ниши сабабларидан бири сифатида ВГВ истисно 
қилиш керак. Гепатит сурункали кечганда артрит 
ҳам персистирланиши мумкин. Гепатитларнинг су-
рункали шаклларида ревматоид омил (РО) ижобий 
ва ревматоид артрит (суяк эрозияси) мезонларига 
мос келадиган сурункали полиартрит ривожланган 
ҳолатлар тасвирланган.  

Рекомбинат вакциналар ва гепатит В га қарши 
фаол иммунизация қўлланилишидан сўнг реактив 
артрит, Рейтер синдроми, шунингдек, сурункали 
аутоиммун касалликлар – серопозитив эрозив РА, 
тизимли қизил бўрича (ТҚБ) ва бошқалар каби-
ларни ривожланиши кам ўрганилган [23, 18]. 
Бундай ҳолда рекомбинат вакцинани киритиш ва 
ревматик синдром пайдо бўлиши оралиғи 1 дан 4 
ҳафтагачани ташкил этади. Ҳозирги вақтда ВГВга 
қарши эмлаш яллиғланиш ва ауттоиммун касал-
ликлар учун қўзғатувчи омил бўлиши мумкинлиги 
ҳақидаги далилларга эга бўлмаган тахминлар ҳам 
мавжуд. Бундан ташқари, юқори самарали иммуни-
зация дастурлари ва мавжуд эпидемиологик 
тадқиқотлар гепатит В га қарши эмлаш ва ревма-
тик касалликларнинг ривожланиши ўртасида жуда 
заиф алоқани кўрсатади. Гепатит В га қарши эмлаш 
РА белгиларинг авж олишига олиб келмаганлиги 
ҳам маълум [14]. Артрит билан оғриган бемор-
ларда эмлашни ҳал қилишда гепатит В нинг инди-
видуал хавфини ва ҳимоя антитаналар фақат РА 
билан эмланган беморларнинг 66% да пайдо бўли-
шини ҳисобга олиш керак. 

Вирусли гепатит С париентерал узатилади, жин-
сий алоқа пайтида инфекция юқиши кам ҳолларда 
5-10% кузатилади. HCV инфекция организмда узоқ 
вақт персистирланиб, юқори даражада (50-80%) 
сурункали кечиши билан характерланади. Гепатит 
С вируси кичик вирус бўлиб, липид қобиққа эга, 
Flaviviridae оиласига яқин. Унинг геноми битта 
чизиқли РНК молекуласи билан ифодаланади. 
Маълумки, вируснинг 6 та асосий генотиплари ва 
90 дан ортиқ субтиплари мавжуд. 1b генотип кел-
тириб чиқарган инфекциялар янада оғир кечиб, 
қон зардобида HCV РНКини юқори миқдорда ту-
тиши, вирусга қарши даволашнинг кам самарадор-
лиги ва касалликнинг рецидивининг жуда катта 
эҳтимоли мавжудлиги билан характерланади [8,9]. 
HCV гепатотроплик хусусияти билан характерла-
ниб, унинг репликацияси гепатоцитларда содир 
бўлади. Лимфоид қатор ҳужайраларни ҳам зарар-
лаши исботланган бўлиб, турли аъзо ва тўқимала-
рда (лимфа тугунлари, ошқозон ости бези, буйрак, 
юрак ва бошқаларда ҳам бўлиши мумкин) аниқла-
ниши мумкин [5, 8]. ВГС нинг персистенцияси эҳти-
моли суяк кўмигининг гематопоетик муҳитининг 
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эндотелиоцитлари ва ретикуляр ҳужайраларида 
кўрсатилган бўлиб, бу гемолимфопоезнинг дисре-
гуляцияси ва иммунитет танқислиги ривожлани-
шига олиб келиши мумкин [5]. Стромал ҳужайрала-
рда ва лимфоцитларда ВГС нинг жигардан ташқари 
репликацияси реинфекция резервуари ҳисоблан-
ади. 

ВГСда инфекциядан кейинги иммунитет жуда 
кам ўрганилган. HCV инфекцияси жигар тўқимаси-
нинг ўткир диффуз яллиғланишига сабаб бўлади. 
Кўпчилик ҳолларда (95%) касаллик сариқликсиз 
субклиник шаклда кечади. Инфекциянинг ўткир 
фазасидан бир неча ой ўтгач, беморларнинг тахми-
нан 15% соғаяди, қолганлари эса - жигардаги 
яллиғланиш жараёнининг фаоллигини пасайиши 
фонида сурункали кечиб, бу эса яширин даврга 
ўтиши билан намоён бўлади. Вирусли инфекция-
нинг ўткир босқичини фақатгина 5-10% бемор-
ларда сурункали прогрессив жигар шикастлани-
шига ўтишни кузатиш мумкин. Кўп ҳолларда гепа-
титнинг кечки кўринишлари клиник яширин давр-
дан кейин кузатилиб, давомийлиги ўртача 10-11 
йилни ташкил этади. Сурункали гепатит яққол 
клиник белгиларсиз узоқ йиллар давом этади ва 
кўплаб беморлар ўзларини йиллар давомида 
соғлом деб ҳисоблашади [4, 3].  

Сурункали вирусли гепатит С да жигардан 
ташқари клиник шикастланишлар кўп ҳолларда 
ривожланиши билан характерланади. Касаллан-
ганларнинг 40-74% гача касалликнинг кечиши 
даврида камида битта жигардан ташқари клиник 
симптомнинг намоён бўлиши кузатилади [17]. Бу 
сурункали вирусли гепатит умумлашган инфекци-
ясининг турли тизимлар ва аъзолар шикастлани-
шининг асосида суяк илиги стромал ҳужайрала-
рида вируснинг персистенцияси натижасида, қон 
ҳосил қилувчи ўзак ҳужайраларнинг бошқарувини 
бузилиши, деб тахмин қилинади. Сўнгги йилларда, 
катталарда шу кунга қадар ўрганилмаган бир қа-
тор синдромлар билан HCV инфекцияси 
боғлиқлиги аниқланди. Ҳозирги кунда сурункали 
вирусли гепатит С аралаш криоглобулинемиянинг 
сабаби эканлиги исботланган [16]. Аралаш крио-
глобулинемия - кичик ва ўрта томирлар (капилляр-
лар, венулалар, артериолалар) шикастланишиши 
билан кечадиган тизимли васкулит бўлиб, турли 
органлар ва системаларнинг зарарланишини жара-
ёнга қамраб олади. Қон томир деворида айланиб 
юрувчи иммун комплекслар ва комплементларни 
ўз ичига олувчи криоглобулинемик иммун депо-
зитлар аниқланган. Криоглобулинлар 37 C дан паст 
ҳароратда чўкадиган IgG мажмуаларидир. Вирусли 
гепатит кўпроқ IgG - РО ва поликлонал IgG (II тип 
криоглобулинлар) дан иборат аралаш криоглобу-
линлар билан ассоциирланади. Аралаш криоглобу-
линемиянинг энг кўп кузатиладиган симптоми 
қайталанувчи характердаги полиартралгия (бе-
морларнинг 70% гача) ҳисобланади. Одатда, 

қўллар ва тизза бўғимлари (45% гача), тирсак ва 
оёқ товон бўғимларида (25% гача) локализацияла-
нади. Яққол ифодаланган артрит камдан-кам куза-
тилади. Улар жараён узоқ вақт давом этганда кам 
ифодаланган деформациялар ва рентгенологик ўз-
гаришлар билан кечиши мумкин. Криоглобулине-
миянинг бошқа кўринишларига пурпура ва 
нефритлар кириб, улар айрим ҳолларда буйрак 
етишмовчилигида сабаб бўлувчи прогрессив гло-
мерулонефрит шаклида кечади. Аралаш криогло-
булинемия билан беморларнинг тахминан 80-
90%ида HCV инфекция белгилари аниқланади ва 
бу вируснинг РНКсини беморларнинг қон зардо-
бида ва криоглобулинларида аниқлаш мумкин [7]. 

Маълумки, ВГС билан атипик антифосфолипид 
синдроми, саркоидоз, цитопения ва лимфопроли-
фератив жараёнлар боғлиқ [3,11,28]. Гепатит билан 
оғриган беморларда кам титрларда турли орган-
ларга хос бўлмаган аутоантитаналар аниқланади: 
антинуклеар омил (беморларнинг учдан бир 
қисмида), антикардиолипин антитаналари 
(кўпинча криоглобулинемик синдромда) ва ҳ.к. 
Кўпинча силлиқ мускулларга, меъданинг париетал 
ҳужайраларига нейтрофил цитоплазматик антита-
налар ва бошқалар топилади. Криоглобулинемия 
28-63% ҳолларда, комплементнинг гемолитик фао-
ллигининг пасайиши-39-50% да, тироглобулинга 
қарши антитаналар - 4-42% ҳолларда учрайди. Ви-
русли гепатит С инфекцияси РО ишлаб чиқариш-
нинг юқори частотаси (45-70%) билан характерла-
нади. Шу билан бирга нафақат поликлонал IgM-РО 
(III тип криоглобулинлар асоси), балки юқори спе-
цифик (бир хил идиотип билан) моноклонал IgM-
РО ҳам мавжуд [9]. Моноклонал РО нинг бундай 
ўзига хослиги унинг ишлаб чиқарилиши бир хил 
антиген томонидан рағбатлантирилиши билан 
боғлиқ. 

Умумий патогенетик механизмлар ва сўнгги 
маълумотлар шуни кўрсатадики, вирусли гепатит-
лар, лимфопролифератив жараёнлар ва аутоиммун 
касалликларда иммуносупрессив ва биологик во-
ситалар (мофетила микофенолат, α-ЎНО блокатор-
лари, ритуксимаб) етарлича самарадор [33]. 
Шундай қилиб, HCVда аралаш криоглобулинемия-
нинг кечиши ва прогнози CД-20 га қарши дорилар, 
хусусан ритуксимаб қўлланилиши бошлангандан 
сўнг тубдан ўзгарди [29,31,32]. 

HCV антитаналари бўлган одамларнинг учдан 
бир қисми мушак-суяк тизими шикастланиши бел-
гиларига эга. Энг кўп кузатиладиганлари булар, 
артралгия (30-70% ҳолларда) ва миалгия (16-24%), 
фибромиалгия синдроми (10-16%). Ҳақиқий арт-
рит нисбатан кам (4%), ундан ҳам камроқ ҳолларда 
полимиозит (0,8%) кузатилади [29]. Миалгия, тах-
минларга кўра, криоглобулинемик синдром дои-
расида асосан артралгия ва тери васкулити билан 
биргаликда учрайди. Сурункали ВГС жигардан 
ташқари клиник кўринишлари орасида – Рейно 
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синдромининг (8%), парестезия (44%), қуруқ син-
дром (10-22%), оғиз шиллиқ қаватидаги яралар 
(33% гача) аниқланади.  

Тадқиқотлар шуни кўрсатадики, сурункали ВГС 
да артритнинг клиник белгилари катта ва ўрта 
бўғимларнинг эрозияланмаган олигоартритидан 
то ревматоид атррит (РА) га ўхшаш полиартрит-
гача ўзгаради (2-20% ҳолларда) [29, 30, 35]. 
HCVдаги бўғимларнинг яллиғланиши оғриқ билан 
кескин бошланади ва бунга тезда бўғимларнинг 
шишиши қўшилиб кетади, экссудатив компонент 
эса кучсиз ифодаланади, яллиғланишнинг объек-
тив белгилари билан оғриқнинг намоён бўлиши 
ўртасида номутаносиблик кузатилади. Артрит кўп 
ҳолларда катта ва ўрта бўғимларнинг кучли зарар-
ланиши билан рецидивланувчи моно-олигоартику-
ляр характерли кечиб, баъзан РА дебютига ўх-
шайди, динамик кузатувда ревматоид артрит 
(РО)да серопозитивлик қайд этилади, деструкция-
лар ривожланмайди, жараён енгил, хавфсиз кечади 
[30]. Сурункали вирусли гепатит С да махсус бўғим 
белгилари йўқлигини, артритнинг клиник кўри-
ниши носпецификлигини таъкидлаш муҳимдир. 
Шунга қарамасдан, РО 50-80% ҳолларда мусбат 
бўлади. Артритда вируснинг РНКси синовиал 
суюқликда ҳамда гистологик жиҳатдан лим-
фоплазмоцитар инфильтрация синовиал мембра-
нали биопсияларда аниқланди.  

Ҳозирги кунда сурункали ВГС бўлган бемор-
ларда сурункали артритнинг ривожланиш меха-
низмлари масаласи очиқлигича қолмоқда. 
Тадқиқотлардан маълумки, фақатгина криоглобу-
линемия сурункали вирусли гепатит С билан ассо-
циирланган артритни тўлақонли тушунтира ол-
майди. Сўнгги йилларда сурункали гепатит C билан 
ассоциирланган яллиғланиш (синовит) мустақил 
ревматик касалликдир (гепатит C билан ассоциир-
ланган артрит), деган қараш пайдо бўлди. Бунда су-
рункали гепатит С билан ассоциирланган артрит-
нинг икки хил шакли таърифланади: кўпроқ 
тарқалган криоглобулинемияда кузатиладиган 
аутоиммун қайталанувчи олигоартрит ва сурун-
кали вирусли жараённинг носпецифик яллиғла-
ниш белгиси сифатида юзага келадиган криоглобу-
линемиясиз полиартрит. Кейинги турида, яъни 
криоглобулинемиясиз кечувчи полиартрит РА га 
яқин бўлсада, нисбатан енгилроқ кечиши билан 
фарқ қилади [25, 26, 30, 35]. РА ва сурункали ви-
русли гепатит С билан ассоциирланган артритнинг 
дифференциал диагностикаси учун сўнгги йил-
ларда турли аутоантитаналарни аниқлашнинг 
аҳамияти ўрганилди. Шундай қилиб, РАга нисбатан 
вирусли гепатит С билан ассоциирланган артритда 
антикератин аутоантитаналар сезиларли дара-
жада кам титрларда аниқланганлиги кўрсатилган 
ва бу маркер дифференциал ташҳис учун таклиф 
этилмоқда [19]. Антикератин антитаналари соғлом 
одамларда аниқланмаган, вирусли гепатит С ли бе-

морларда фақат 9% ҳолларда, РА да эса 64% да 
аниқланган [13]. Вирусли гепатит С бўлган бемор-
ларда антицитруллин антитаналари аниқланиш 
частотаси ҳам РА га нисбатан анча паст бўлган [20]. 
Бу маълумотлар вирусли гепатит С артрит билан ва 
артритсиз кечаётган беморларда, РА да РО ва крио-
глобулинларнинг қонда мавжудлиги ва йўқлиги 
ҳолатида антицитруллин антителолар ўрга-
нилганда тасдиқланган [21]. Олимлар бу антитана-
лар РА ва ВГС дифференциал ташҳиси учун юқори 
даражада спецификликка эга, деб хулоса 
қилишмоқда. 

Ҳозирги кунда ВГС билан ассоциирланган арт-
ритни даволаш стандартлаштирилмаган ва эмпи-
рик даволаш қўлланилади. Ностероид яллиғла-
нишга қарши дори воситалари (НЯҚВ), глюкокор-
тикоидлар ва аминохинолин препаратларининг 
кичик дозалари, яллиғланиш белгиларининг 
яққоллигини камайтириши мумкин, хусусан, моно-
олигоартритда ҳам. Гепатитнинг персистенци-
ясида бу препаратлар бўғимлардаги жараённи, ай-
ниқса, РА га ўхшаш шаклларида бутунлай бо-
стирмайди. Иммунносупрессив ва цитостатик дори 
воситаларини кичик дозаларда қўллаш бир мунча 
муваффақиятли бўлиши мумкин, аммо, ушбу пре-
паратлар жигарга гепатотоксик таъсир кўрсатиши 
маълум. Шунинг учун улардан фойдаланиш махсус 
эҳтиёткорлик талаб қилади. Қолаверса, иммуносу-
прессив терапия вирус репликациясини ва жигар 
хасталигини кучайтиради [22, 26,33]. 

Криоглобулинемия билан ассоциирланган арт-
ритни даволашда вирусга қарши терапия ижобий 
натижа беришини таъкидлаш муҳимдир. Вирусга 
қарши терапия (интерферон рибавирин билан бир-
галикда) ВГС билан боғлиқ артритни даволашда 
бирмунча самаралироқ бўлиб, вирусни бартараф 
этишга олиб келмаса ҳам ревматик кўринишларни 
тўхтатиши мумкин [35].  

Гепатитнинг кенг тарқалганлиги ва уларнинг 
сурункали шаклларининг тизимли кечишини 
ҳисобга олинса, терапевт ва ревматолог амалиё-
тида вирусли гепатитнинг жигардан ташқари кли-
ник белгилари бўлган беморлар етарлича учра-
шини ишонч билан таъкидлаш мумкин. Гепатит 
вируслари келтириб чиқарган инфекцияларнинг 
илк белгилари бўғимларнинг зарарланиши 
бўлиши мумкин, шунинг учун ревматолог бундай 
бемор мурожаат қиладиган биринчи шифокор 
бўлиши мумкин. Вирусли гепатит кўпинча қийин 
ва кеч ташхисланади. Бу сурункали жигар касалли-
гининг клиник белгилари ривожланишидан ол-
динги узоқ яширин давр, сариқликсиз ва субкли-
ник зарарланиш шаклларининг мавжудлиги, де-
бют тизимли зарарланишлар билан намоён бўли-
шига боғлиқдир. Гепатитни даволашда ҳушёрлик 
ва уларнинг жигардан ташқари клиник кўрини-
шларининг хусусиятларини билиш ташҳислашни 
осонлаштириши ва яхшилаши мумкин. Гепатит-
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нинг вирусга қарши терапиясини ўз вақтида, ке-
чиктирмасдан тайинлаш билан касалликнинг, шу 
жумладан тизимли зарарланишларнинг регресси-
ясига эришиш мумкин.  
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HCV ИНДУЦИРЛАНГАН РЕВМАТОЛОГИК 
ХОЛАТЛАР: ТАШХИСЛАШ ВА ДАВОЛАШДАГИ 
МУАММОЛАР 
Шукурова Ф.Н., Каримов М.Ш., Парпибоева Д.А. 

 
Хулоса. Сурункали вирусли гепатит (CВГ) 

ҳозирги кунда бутун инсоният учун долзарб тиббий, 
биологик ва ижтимоий муаммодир. Касалланиш-
нинг юқорилиги, цирроз ва жигар саратони кўп ри-
вожланиши, натижада ўлим кўрсаткичининг ор-
тиши ҳамда ушбу инфекцияларни даволаш ва ол-
дини олиш учун катта маблағ зарурияти туфайли 
сезиларли иқтисодий йўқотишлар уларнинг дол-

зарблигини белгиловчи асосий сабаблардир. Замона-
вий ревматологияда сурункали вирусли гепатит-
лар муаммоси муҳим аҳамият эга. СВГ нинг 20-70% 
ҳолларда ривожланадиган "жигардан ташқари" 
(клиник ва лаборатор) кўринишлари мавжудлиги ва 
уларни кўпинча ревматологик амалиётда кузати-
лиши (артрит/артралгия, васкулит, криоглобули-
немия, қон зардобида ревматоид омил ва анти-ядро 
антитаналарининг мавжудлиги ва бошқалар кўри-
нишида) яхши маълум. Қолаверса, CВГ муаммоси ко-
морбид инфекция сифатида, айниқса, бириктирувчи 
тўқима тизимли касалликларида шубҳасиз эъти-
борга лойиқдир. Ушбу ҳолат антиревматик тера-
пия, айниқса, цитостатик ва замонавий ген–инже-
нерия биологик препаратлари (ГИБП)ни қабул қила-
диган беморларнинг даволаш тактикасини моди-
фикациялаш заруриятини белгилайди. Бундай ҳол-
ларда, терапевтик ва / ёки профилактик мақсад-
ларда белгиланган вирусга қарши препаратларни 
қўллаш схемасида муайян ўзгартиришлар киритиш 
зарур бўлади. 

Калит сўзлар: сурункали гепатит, ассоцирлан-
ган артрит, вирусга қарши препаратлар, криогло-
булинемия. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


