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Аннотация. Ревматоид артрит (РА) билан касалланган беморларда жигарнинг шикастланиши 
кўп холларда эътиборсиз қолдирилади, ёки жигарда ўзгаришлар аниқланганда ҳам бу шикастланиш 
РА нинг бўғимдан ташқари тизимли кўриниши, жигарнинг бирламчи касаллиги ёки РА даволаш 
пайтида ривожланган гепатотоксик жигар касаллиги эканлигини аниқлаш баъзан қийинчиликлар 
келтириб чиқарадиган муаммолардан биридир. РАда жигар шикастланиши кўпинча жигар 
синамаларининг асимптоматик ўзгаришлари билан намоён бўлади. Хаттоки, баъзи холатларда 
жигар шикастланиши цирроз ривожланиб бўлгандан сўнг ташҳисланиши мумкин. РА билан оғриган 
беморлар аутоиммун жигар касаллигига кўпроқ мойил бўлиши ҳам ўрганилган. Ревматологияда 
қўлланиладиган дорилар кўпинча гепатотоксик бўлиб, жигарнинг бирламчи асосий касаллигини клиник 
белгиларини РА да қабул қилинадиган дориларнинг кучли гепатотоксиклиги оқибатларидан фарқлаш 
қийин ва бу бугунги кунда клиник амалиётда тез-тез учраб турадиган ушбу муаммо долзарблигини акс 
эттиради. РА билан оғриган беморларда жигар касалликларини ҳамкор кечишини ўз вақтида 
ташҳислаш ва даволаш ҳар иккала турдаги патологиянинг кечиши, даволаш режаси ва прогнозига 
сезиларли таъсир кўрсатиши мумкин. Шу сабабдан клиник ревматологнинг жигар шикастланишини 
кузатиш учун диагностика ва даволаш муолажаларидан хабардор бўлиш жуда муҳимдир. Бундан 
ташқари, ревматолог иммуносупрессив воситаларнинг асосий вирусли инфекцияларга, хусусан, 
вирусли гепатитга таъсирини билиши керак. Биз ушбу шарҳда тизимли ревматик касаллик - РАни 
клиник кечишида ва даволашда жигардаги ўзгаришлар ҳамда уларни ташҳислаш усуллари ҳақидаги 
маълумотларни кўриб чиқамиз. 

Калит сўзлар: ревматоид артрит, жигарнинг диффуз касалликлари, микроРНК 

 

Summary. Liver injury is often overlooked in patients with rheumatoid arthritis (RA) or even liver 

changes when determining whether the injury is an extra-articular systemic manifestation of RA, primary liver 

disease, or hepatotoxic liver disease developed during RA treatment. sometimes it's a challenge. Liver damage 

in RA often presents with asymptomatic changes in liver tests. In some cases, liver damage can be diagnosed 

even after cirrhosis has developed. It has also been studied that patients with RA are more prone to 

autoimmune liver disease. The drugs used in rheumatology often turn out to be hepatotoxic, and the clinical 

symptoms of the underlying underlying liver disease are difficult to distinguish from the consequences of severe 

hepatotoxicity of drugs taken in RA, which reflects the relevance of this problem, which is often encountered 

in clinical practice today. . Timely diagnosis and treatment of concomitant liver diseases in patients with RA 

can have a significant impact on the course, treatment plan and prognosis of both types of pathology. For this 

reason, it is very important for the clinical rheumatologist to know the diagnostic and therapeutic procedures 
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for monitoring liver damage. In addition, the rheumatologist should be aware of the effects of 

immunosuppressants on major viral infections, especially viral hepatitis. In this review, we consider 

information about liver changes and diagnostic methods in the clinical course and treatment of systemic 

rheumatic RA. 

Key words: rheumatoid arthritis, diffuse liver disease, miRNA. 

 

Резюме. Повреждение печени часто упускается из виду у пациентов с ревматоидным 
артритом (РА) или даже при обнаружении изменений печени, определяя, является ли повреждение 
внесуставным системным проявлением РА, первичным заболеванием печени или гепатотоксическим 
заболеванием печени, развившимся во время лечения РА.  Поражение печени при РА часто проявляется 
бессимптомными изменениями печеночных проб. В некоторых случаях повреждение печени может 
быть диагностировано даже после развития цирроза. Также было изучено, что пациенты с РА более 
склонны к аутоиммунным заболеваниям печени. Препараты, применяемые в ревматологии, часто 
оказываются гепатотоксичными, и клинические симптомы основного  заболевания печени трудно 
отличить от последствий выраженной гепатотоксичности препаратов, принимаемых при РА, что 
отражает актуальность данной проблемы, часто встречающейся в клинической практике на 
сегодняшний день. . Своевременная диагностика и лечение сопутствующих заболеваний печени у 
больных РА могут оказать существенное влияние на течение, план лечения и прогноз обоих видов 
патологии. По этой причине для клинического ревматолога очень важно знать диагностические и 
лечебные процедуры для наблюдения за поражением печени. Кроме того, ревматолог должен знать о 
влиянии иммунодепрессантов на основные вирусные инфекции, особенно на вирусный гепатит. В этом 
обзоре мы рассматриваем информацию об изменениях печени и методах диагностики в клиническом 
течении и лечении системного ревматического заболевания РА. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, диффузные заболевания печени, микроРНК. 
 

Кириш. Ревматоид артрит (РА) 
тарқалиши барқарор ўсиш билан ажралиб ту-
радиган касалликлар орасида етакчи ўринлар-
дан бирини эгаллайди. ЖССТ маълумотла-

рига кўра, дунё аҳолиси орасида РА нинг 
тарқалиши деярли 1,5 % ташкил этмоқда. РА 
нинг ижтимоий аҳамияти нафақат касаллик-

нинг оғир кечиши ва асоратлари билан, балки 
ортиб бораётган ногиронликнинг кўрсат-
кичлари ва касалликнинг юқори 
"харажатлари" билан ҳам белгиланади. РА 
билан хасталанган беморларнинг меҳнат 
қобилиятини тиклаш ва ишга қайтиш имко-

нияти жуда кам, улар умр сифатини ҳаётнинг 
барча параметрларида жуда паст баҳолайди-
лар. РА билан оғриган беморларининг ўртача 
умр кўриш давомийлиги умумий аҳолига 
қараганда 5-15 йилга кам. Замонавий ревма-
тологияда РА муаммоси, шунингдек, РА 
натижасида авж оладиган аутоиммун патоло-
гиялар жуда муҳим ўрин тутади. Бошқа то-
мондан, РА муаммоси коморбид жараёнлар 
сифатида, айниқса гепатобилиар тизим касал-
ликларида, шубҳасиз эътиборга лойиқдир. 
Айниқса, сурункали вирусли гепатитларнинг 
кенг тарқалганлиги ва эпидемиялар келтириб 
чиқаришга мойиллик, юқиш йўлларининг 
турли туманлиги, бириктирувчи тўқималар-

нинг тизимли касалликларини индукция 
қилиш эҳтимоли ёки аксинча аутоиммун ка-
салликлар жигарнинг диффуз касалликлари 
кечишини оғирлаштириши бизга жигарнинг 
вирусли зарарланиши ва ревматик касал-
ликларнинг комбинациясини мураккаб пато-
логия эканлигини кўрсатади ва уни ҳар то-

монлама ўрганиш ҳамда олдини олиш бу-
гунги кунда жуда долзарбдир. РА билан оғри-
ган беморларда жигар шикастланишини эрта 
ташхислаш учун мунтазам равишда жигар-
нинг функционал ва органик ҳолатини 
баҳоловчи текширувларини ўтказишни талаб 
этилади. Қолаверса, анамнезестик маълумот-
ларни тўғри ва тўлиқ йиғиш, клиник-лабора-
тор текшириш усулларини тўғри танлаш 
жуда муҳимдир. Ушбу мураккабликларни 
бундай беморлар тоифасида молекуляр диа-
гностик маркер сифатида микроРНК лар ифо-

дасини аниқлашни қўллаш касалликка эрта 
ташҳис қўйиш ва даволаш самарадорлигини 
бирмунча ошириши мумкин. Кўплаб ўтка-

зилган тадқиқотларга қарамай, РА ва жигар 
касаллиги бўлган беморларда даволаш усул-
ларидан фойдаланиш бўйича аниқ фикрлар 
ҳали ҳам мавжуд эмас. РА да жигар шикасат-
ланишини этиологияси ва патогенези айнан 
микроРНК лар ифодасига боғлиқ равишда 
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аниқлаштирилса ёки бу биомаркерлар орқали 
РА да жигарнинг шикастланишининг хавф 
гуруҳлари стратификацияланса, ушбу пато-
логияларни даволашда ҳам муаййян 
ютуқларга эришиш мумкин.  

Муаммонинг долзарблиги. Ҳозирги 
вақтда бир қанча тиббиёт ихтисосликлари ту-
ташувида юзага келган ва ривожланаётган 
мультидициплинар ҳамда мультифакториал 
муаммолар айниқса мураккаб ҳисобланади. 
Шундай муаммолардан бири жигарнинг су-

рункали диффуз касалликлари (ЖСДК), хусу-
сан вирус этиологияли ёки вирус этиологи-
ясиз гепатитлар, яъни сурункали вирусли ге-

патитлар (СВГ), сурункали аутоиммун гепа-
титлар (САИГ), токсик гепатитлар ҳамда жи-
гарнинг ноалкогол ёғ хасталиги (ЖНАЁХ) 
билан касалланган беморларда ревматик ка-
салликларни ташхислаш ва даволаш хусуси-
ятларини ўрганишдир. Аниқроқ айтганда, РА 
да жигарнинг зарарланиши турли дори воси-
талари натижасида токсик шикастланиши, 
бирламчи (аутоиммун гепатитларда) ёки ик-

киламчи (бириктирувчи тўқиманинг диффуз 
касалликлари фонида) иммунологик ҳамда 
вируслар таъсирида шикастланиши билан 
боғлиқ бўлиши мумкин (1). Бу эса ўз навба-
тида жигардаги патологик ҳолатларни 
баҳолашдан олдин иккиламчи холатларни ис-

тисно қилишни талаб қилади. 
Ревматоид артрит ва жигарнинг су-

рункали диффуз касалликлари. Маълумки, 
РА асосан бўғимларнинг шикастланиши би-
лан намоён бўлади. Шунга қарамасдан, РА 
нинг бир қатор бўғимдан ташқари клиник 
кўринишлари мавжудлигини ёдда тутиш 
муҳимдир. РА билан касалланган беморлар-
нинг тахминан 40 % ида РА нинг бўғимдан 
ташқари клиник қўринишлари кузатилиши 
мумкин [2]. РА нинг бўғимдан ташқари кли-
ник кўринишлари кўз, ўпка, тери, юрак ва 
асаб тизими каби турли аъзоларнинг касал-
ликлари сифатида намоён бўлиши мумкин 
[3]. Жигарнинг шикастланиши эса кўп хол-

ларда РА нинг бўғимдан ташқари клиник 
кўриниши ҳисобланмайди. Шу ўринда, жигар 
шикастланиши РА нинг бўғимдан ташқари 
клиник кўриниши сифатида эмас, балки РА 
нинг жигарда кечиши эканлиги ҳақида зидди-
ятли фикрларни ҳам таъкидлаш лозим 
бўлади. Rigby ва ҳаммуаллифлари жигар ши-

кастланиши одатда РА нинг жигар кўриниши 
эмаслигини таъкидлашсада [4] бироқ, бошқа 
бир гуруҳ олимларнинг фикрига кўра, РА 
нинг жигар кўриниши РА билан оғриган бе-
морларнинг 6-74 % ида учрайди [5,6,7,8]. 
Аминотрансферазалар кўрсаткичларининг 
меъёрий кўрсаткичлардан бироз ошиши ёки 
номаълум сабаблар туфайли ишқорий фосфа-

таза ва гамма-глутамил пептидазасининг ор-
тиши баъзан РА нинг жигар кўриниши деб 
ҳисобланилади. Яъни, номаълум этиология-

лар сабабли жигарда юзага келган патологик 
ҳолатлар баъзан РА нинг жигар кўриниши 
деб аталади. РА нинг жигар кўриниши сифа-

тида аниқланган ушбу жигар хасталигининг 
патогенези ҳали аниқланмаган. Ҳозирги 
вақтда аутоиммун ва сурункали яллиғла-

ниш касалликларида жигарнинг иммун 
жавобини модуляция қилишдаги муҳим 
ролини тасдиқловчи бир қатор маълумот-

лар мавжуд [9]. Шунга қарамасдан, РА да 
жигар шикастланишининг патогенези 
ҳали ҳам батамом ўрганилмаган. Шикасат-

ланган жигарнинг гистопатологик таҳлилида 
кўпинча Купфер ҳужайраларининг гиперпла-
зияси, марказий бўлакчаларда липофуцин-

нинг кўпайиши, портал йўлларда яллиғланиш 
ҳужайралари инфилтрацияси каби умумий, 
яъни носпецифик ўзгаришларни аниқланади 
[10]. Шунга қарамасдан, ишқорий фосфатаза-
нинг чегараланган ортиши билан ишқорий 
фосфатаза жигар ёки бўғимларнинг зарарла-

ниши натижасида келиб чиққанми ёки йўқми, 
ҳар доим ҳам фарқлаш имкони бўлмайди.  

РА билан касалланган беморларда жи-

гар ферментларининг фаоллиги ошиши ёки 
РА да ривожланган жигар касаллигининг кли-
ник кўринишлари билан жигарнинг бирламчи 
касалликларини истисно қилиш ёки тас-
диқлаш қўшимча ва чуқур текширувларни та-
лаб қилади [11]. 

Ревматоид артрит ва жиарнинг су-

рункали диффуз касалликлари диагности-

касида молекуляр тахлиллар имконият-

лари. 
Молекуляр биология соҳасидаги изла-

нишларнинг чуқурлашиши микроРНК ларни 
ўрганиш каби янги ёндашувларни юзага кел-
тирди. мРНК ёки оқсилларга нисбатан, био-
маркерлар сифатида микроРНКлар ҳужайра 
геномик фаоллиги билан бевосита ва кучли-
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роқ боғлиқлиги аниқланди. Бу эса биомаркер-
лар клиник ташхисни аниқлаштириш ва тек-
шириш учун умумқабул қилинган усулларга 
(гистологик таҳлилларга) самарали қўшимча 
усул сифатида қарала бошланишига сабаб 
бўлди. Улар, хусусан, транскрипциядан кей-

инги баъзи модификациялар орқали 
мРНКларга қараганда камроқ чуқур таъсир 
кўрсатади. Бундан ташқари, микроРНК ва 
оқсилларни солиштирганда, миқдорий реал 
вақтда тескари транскрипция полимераза зан-
жири реакцияси (quantitative real-time reverse 

transcription polymerase chain reaction - qRT-
ПЗР) туфайли микроРНКлар учун эришилган 
сезувчанлик даражаси ҳозирги вақтда оқсил-

ларга нисбатан миқдорий жиҳатдан анча 
юқори. Қолаверса, микроРНКлар мРНКларга 
қараганда тана суюқликларида анча 
барқарордир. Сабаби, аксарият мик-
роРНКларнинг микровезукуляр, экзосомал, 
липосомал ташиб юрилувчи шакллари 
мавжуд бўлиб улардаги липид қобиғи ёки ли-
попротеин мажмуалари биологик 
суюқликлардаги РНКазалар таъсиридан 
ҳимоя қилади. Айнан мана шу транспорт ша-
клларига (везикуляр ёки везикуляр бўлмаган) 
кўра, микроРНКларнинг биомаркерлар сифа-

тидаги қиймати ҳам ҳар хил бўлади. Везику-
ляр бўлмаган шакллар бу тўқималарда кўпроқ 
аниқланадиган микроРНКларни ўрганишда 
маълум бир тўқималарга хос бўлган апоптоз 
ёки некроз туфайли ҳужайраларнинг ши-
кастланиши ва ўлимини акс эттириши мум-
кин. Ҳақиқатан ҳам, баъзи микроРНКлар 
жуда кучли ҳужайравий ўзига хосликка эга 
(масалан, миР-122 гепатоцитлар учун). Мик-
ровезикуляр шаклдаги микроРНКлар бошқа 
жараёнларни акс эттиради. Экзосомалар тар-
кибидаги микроРНКларнинг профили қисман 
уни ажратган ҳужайрага хос бўлиб, физиоло-

гик ёки патологик ҳолатга мувофиқ тарзда ўз-
гартирилади. Шундай қилиб, ўсма ҳужайра-
лари организмдаги меъёрий микроРНК про-

филини ривожлантирмайди. Шунинг учун 
тана суюқликларидаги микроРНКларни 
таҳлил қилиш ҳужайралардаги молекуляр ўз-

гаришларни акс эттириши ва диагностика ва 
терапевтик қарорлар қабул қилишда ёрдам 
берадиган маълумотларни тақдим этиши 
мумкин [12].  

Ҳозирда биомаркерларга бўлган турли 
қизиқишлар нафақат касалликларнинг диа-
гностикаси ёки даволашни назорат қилишда 
ютуқларга эришиш билан ифодаланади, 
балки биз уларнинг касалликлар клиник 
намоён бўлишидан барвақтроқ аниқлаганим-

изда, бу уларга касалликнинг юзага кели-
шини унинг симптомлари ёки асоратлари 
бошланишидан олдин ҳам башоратлаш имко-

нини бериши (хавфни табақалаштириш - 
стратификация ёндашуви) билан ҳам муҳим-
дир.  

Агар микроРНКлар ва гепатобилиар ти-
зимни кўриб чиқсак, бу молекулалар эмбрио-
генез ва болалик даврида жигарнинг риво-

жланиши, шунингдек, организмнинг бутун 
ҳаёти давомида ҳужайра метаболизми учун 
зарурлигини тушиниш қийин эмас. Сўнгги 
йилларда турли касалликлар, жумладан жи-
гарнинг аутоиммун касалликлари, вирусли 
гепатитлар, ЖНАЁХ ва гепатоцеллюлар кар-

цинома каби оғир патологиялари патогене-
зида баъзи микроРНКларнинг муҳим роли 
аниқланди, аммо бу маълумотларда мавжуд 
баъзи зид фиклар туфайли ушбу жараён-

ларни янада чуқур ўрганиш заруриятини 
кўрсатади. 

МикроРНКларнинг таъсири уларнинг 
комплементар қисм (сайт) ларга эга бўлган 
мРНКнинг 3'-трансляция қилинмаган ҳудуди 
билан тўлиқ бўлмаган гибридланиши билан 
боғлиқ [13]. МикроРНКлар ЖНАЁХ патоге-
нези билан боғлиқ бўлган турли хил биологик 
функцияларни акс эттиради, жумладан липид 
ва глюкоза алмашинувини тартибга солиш, 
оксидланиш, эндоплазматик ретикулум 
таъсирланиши, ҳужайралар дифференциаци-

яси, яллиғланиш, апоптоз ва бошқалар [14]. 
miR-34а нинг ҳаддан ташқари ортиб кетиши, 
каламушларда олиб борилган экспериментал 
моделларда сиртуин 1 (SIRT1) экспрессияси-
нинг регуляцияси туфайли р53 ацетилацияси-
нинг кучайишига ва гепатоцитларнинг р53 
томонидан индукцияланган апоптози фаолла-
шишига олиб келиши аниқланган [15]. miR-
34а нинг экспрессиясининг пасайиши орга-

низмнинг гомеостазида иштирок этадиган 
транскрипция омилларининг фаоллашишига 
олиб келади: пероксисом пролифераторлари 
(PPARα) ва 5'АМФ - протеинкиназалар томо-
нидан фаоллаштирилган α-рецептор ЖНАЁХ 
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мавжуд сичқонларнинг гепатоцитлари 
ҳужайра культурасида липидлар даражаси-

нинг тушишига ва стеатоз даражаси пасайи-
шига олиб келганлиги қайд этилган [16]. Ҳай-
вонларда НАСГ нинг экспериментал моде-

лида miR -21 экспрессиясининг пасайиши 
тўқималарни қайта тикланиши учун жавобгар 
генларнинг фаоллашишига ва жигар фибро-

зининг ривожланишига олиб келади: гипо-
ксия таъсири натижасида индуцирланган 
омил 1-альфа (HIF-1α) ва протеинкиназаси 
оиласининг [17]. miR -21 профибротик 
таъсирга эга бўлиб, фиброгенезнинг асосий 
медиатори бўлган трансформацион ўсиш 
омилининг (TGFb) SMAD огоҳлантириш 
поғонасини ҳамда ҳужайралараро матрикс 
молекулаларининг деградацияни ва фиб-

робластлар инфилтрациясини таъминлаб, 
экспрессиясини рағбатлантиради [18].  

MiR-122 жигар тўқималарида энг кенг 
тарқалган микроРНК бўлиб, у бу органда 
ифодаланган микроРНКларнинг 70 % ини 
ташқил этади, бундан ташқари, жигар MiR-

122 экспрессияси бўлган деярли ягона орган-
дир (19). Ушбу микроРНК липид метаболиз-
мини тартибга солиш ва ўсма жараёнини бо-

стириш каби кўплаб физиологик ва патологик 
функцияларда иштирок этади. Esau С. ва ҳам-
муаллифларининг сичқонлар устида ўтказган 
тажрибасида miR-122 экспрессиясини па-
сайтирилиши оксидланиш жараёнларини 
рағбатлантиришга, ёғ кислоталари даражаси-

нинг пасайишига олиб келиб, шунингдек, жи-
гар стеатозининг оғирлигини пасайтириши ўз 
исботини топган [20].  

ЖНАЁХ билан оғриган беморлар-

нинг қон зардобида miR-122, miR-192, miR-
19а, miR-19б, miR-125 ва miR-375 экспрессия 
даражалари соғлом одамларга қараганда ка-
мида икки баравар юқори бўлиши билан, бир 
вақтнинг ўзида жигар тўқималарида бу мик-

роРНКлар экспрессияси анча пастлиги қайд 
этилган [21].  

Гепатит C билан оғриган беморларда 
miR-122 ингибитори бўлган миравирсен 
тажриба препаратининг клиник синовлари 
вирус РНК сининг пасайишини кўрсатди, бу 

miR-122 нинг ушбу касалликнинг ривожла-
нишидаги ролини тасдиқлади [22]. Гепатит В 
билан касалланган 83 нафар беморда, та-

янч-ҳаракат тизими касалликлари бўлган 

15 нафар беморда ва назорат гуруҳи 40 
нафар иштирокчисида qRT-ПЗР таҳлили 
билан янги ноинвазив биомаркерларни 
аниқлашда miR-122 ни вируслар, алкогол ва 
кимёвий моддалар таъсирида жигар ши-

кастланишининг сезгир ноинвазив белгиси 
эканлигини исботлади [23].  

Япониялик олимлар Tomohiro Ogawa ва 
унинг ҳаммуаллифлари ЖНАЁХ билан оғри-
ган беморларнинг жигарида miR-221 экспрес-
сиясининг кўпайиши ўз тадқиқотларида 
аниқлади. miR-221/222 жигарнинг юлдузси-
мон ҳужайралари активацияси ва жигар фиб-
рози авж олишининг янги биомаркери 
бўлиши мумкин деган хулосага келишди [24]. 
Италиялик олимлар Elisa Callegari ва бошқа-
лар томонидан ўтказилган тадқиқотлар 
ҳужайра циклини тартибга солувчи р27 ге-
нини тадқиқот учун нишон қилиб олинган 
сичқонларнинг жигарида miR-221 даражаси 
юқори бўлган холатларда ЖНАЁХ дан ГЦК 
ривожланишини кўрсатди. ГЦКда miR-221 
тахминан 70-80% ҳолларда фаоллашади. 
Глиобластома, ошқозон ости бези, буйрак, 
сийдик пуфаги, йўғон ичак, ошқозон, про-
стата ва қалқонсимон без саратонида фаолла-

шиши унинг онкогенездаги аҳамиятини 
оширди. In vitro тадқиқотларда ГЦК ҳужайра-
ларида miR-221 нинг экспрессиясини мажбу-

рий кўтарилиши ўсма ҳужайраларининг 
ўсиш, кўпайиш, миграция ва инвазивлик ху-
сусиятларини кучайтириши мумкин [25]. 
Шундай қилиб, miR-221/222 кўплаб аутоим-
мун касалликларда, масалан АИГ ларда 
ҳужайралар ичида транскрипциядан кейинги 
даражада ген экспрессиясининг нозик регуля-
торлари сифатида ҳужайра пролиферацияси, 
инвазия ва апоптозни тартибга солиш орқали 
саратон ривожланишида муҳим рол ўйнайди. 
Бироқ, уларнинг ревматоид артритдаги 
ва/ёки РА нинг жигар касалликлари билан 
ҳамкор кечишидаги роли бўйича бугунги 
кунда тадқиқотлар етарли эмас.  

Ҳозирги вақтда РА диагностикаси учун 
стандарт диагностика мезонлари мавжуд 
бўлса-да, энг муҳим муаммо эрта ташхис 
қўйиш учун биомаркерларни топиш бўлиб 
қолмоқда, айниқса дастлабки текширувларда 
аниқ ташхис қўйиш имконсиз бўлган хол-

ларда. Яъни РА баъзан ўпка, юрак, буйрак, 
жигар каби аъзоларнинг шикастланиши би-
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лан боғлик бўғимдан ташқари клиник кўри-

нишлари билан кечган беморлар учун клиник 
ва/ёки рентгенологк усуллар етарли эмас. РА 
ни дастлабки босқичида ташхислаш учун ан-

титаналарни аниқлаш ҳам юқори диагностик 
аниқликка эга. Хусусан, анти-ЦЦП антитана-

лар оғир эрозив РА ни эрта аниқлашда юқори 
даражада ўзига хос ҳисобланади ва РА ли бе-

морларни эрта ташхислаш ҳамда даволаш им-

конини беради ва ижобий натижаларга эри-

шилади [26]. Сўнгги тадқиқотлар РАда мик-

роРНКларнинг муҳим ролини кўрсатмоқда ва 
тартибга солинмаган микроРНК экспресси-

яси касалликнинг молекуляр механизмларига 
ҳисса қўшиши тўғрисида тахминлар қилин-

моқда. Ушбу йўналишда сўнгги йилларда 
тўпланган далилларга асосан, микроРНКлар 
РА ли беморларнинг яллиғланган синовиал 
пардаларида ҳам, айланиб юрувчи қон тарки-

бида ҳам меъёр кўрсаткичларидан четлашган 
тарзда намоён бўлиши мумкин [27] ва мик-

роРНКларнинг РА даги роли уларни янги мо-

лекуляр диагностик маркерлар сифатида 
ишлатиш мезонларига жавоб бериши мумкин 
[28]. 

РА да турли хил ҳужайра турларида бир 
нечта микроРНКларнинг аберрант экспресси-

яси аллақачон аниқланган ва бу мик-

роРНКлар РА да пайдо бўладиган яллиғла-

ниш муҳитига олиб келадиган ўзига хос 
йўлларни тартибга солиши мумкин [29]. 

miR-221 экспрессиясининг пасайиши 
айланиб юрувчи яллиғланишга қарши цито-

кинлар даражасига тескари пропорционалдир 
[21]. РА да miR-221 экспрессияси ортиши ан-

гиогенез ва яллиғланиш медиаторлари бўлган 
ВЭЎО (VEGF - vascular endothelial growth 

factor), ММП-1 ва ММП-3 (Matrix 

metalloproteinases) нинг кўпайишига олиб ке-

лади [30,31]. Бундан ташқари, РА да miR-221 

нинг ҳаддан ташқари юқори экспрессияси си-

новиал фибробластларнинг фаоллашишини 
кучайтириши ва апоптозга чидамлилигини 
ошириши мумкин [30]. 

miR-222 miR-221 билан бир хил келиб 
чиқиш ҳудудларига эга, miR-221 билан бир 
хил генларни нишонга олади [32], шунингдек, 
ангиогенез ва яллиғланишга таъсир қилади 
[33,34]. Унинг экспрессияси РА касаллиги 
фаоллиги ортиши билан ортади [34]. miR-

221/222 нинг юқори экспрессия даражалари 
РА нинг юқори фаолликда кечаётганлигини 
англатади. 

Шундай қилиб, микроРНКлар энг ав-

вало, иммунитет ва яллиғланиш жараёнини 
тартибга солиш орқали РА ривожланиши ва 
авж олишида муҳим рол ўйнайди. Улар РА 
нинг фойдали биомаркерлари бўлиб, эрта 
ташхис қўйиш, касалликларни бошқаришни 
оптималлаштириш ва дори воситалари таъси-

рини тавсифлашда ёрдам бериши мумкин. Бу 
айниқса даволаш қийин бўлган РА билан ка-

салланган беморлар учун муҳим ҳисоблан-

ади. Шунга қарамай, бугунги кунда мик-

роРНК ўзгаришларининг РА га хос бўлган 
ўзига хос оқсиллар, яллиғланиш ва касаллик 
хусусиятларини, жумладан бўғимдан 
ташқари клиник-патологик кўринишлари-

нинг ёки коморбид патологияларда ифодала-

нишига кейинги таъсирларини ўрганишга 
катта эҳтиёж мавжуд. Бундан ташқари, юқори 
даражадаги тизимли яллиғланиш билан тав-

сифланган популяцияда ушбу таъсирларни 
ўрганиш, ҳатто умумий популяцияда ҳам 
биологик жараёнларни тартибга солишда 
микроРНКларнинг роли ҳақидаги тушунчала-

римизни ошириши мумкин. 
Хулоса. Шундай қилиб, РА га чалинган 

беморларда касалликнинг фаоллигига боғлиқ 
равишда жигарнинг шикастланиши кўп хол-

ларда енгил даражада кечиши мумкин ва 
бунда жигар шикастланиш белгилари кейин-

чалик тўлиқ тикланиши мумкин. РА да жи-

гарнинг прогрессив шикастланиши одатда 
вирусли гепатит ёки аутоиммун жигар касал-

ликларининг коморбид кечиши билан боғлиқ 
бўлиб, кўпинча беморларга тавсия қилинган 
тизимли иммуносупрессив давонинг аниқ 
тескари натижалари ҳисобланади. Бундай 
ҳамроҳ холатларнинг жигар ҳужайралари-

нинг яллиғланиши ва/ёки холестазнинг био-

кимёвий кўрсаткичлари белгилари бир вақт-

нинг ўзида ва кетма-кет РА да жигар ши-

кастланиши ёки тасодифий инфекция ёки 
препаратнинг жигарга токсик таъсири билан 
аниқ изоҳланмаганда янада чуқурроқ ўрга-

ниш керак ва бу ҳолатларни дифференциал 
диагностикасида микроРНК лар потен-

циал биомаркер бўлиши мумкин. 
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