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               УДК: 616.72-002.77-08

РЕВМАТОИД АРТРИТНИ ДАВОЛАШНИНГ ЗАМОНАВИЙ КОМПЛЕКС ЁНДАШУВЛАРИ
Абдурахманова Н.М., Акрамов Н.М., Абдураззоқова Р.А.
Тошкент тиббиёт академияси

В настоящее время в мире ревматоидный артрит встречается среди взрослого населения в 0,2-2% слу-
чаях (среди женщин до 5%), в разрезе ревматических заболеваний до 10%, годовой прирост новых случаев 
составляет 0,02%, а так же, заболевание рассматривается как социальное, приводящее к инвалидности 
больных среди молодого и средних возрастов. В основе заболевания лежит нарушение структуры суставов 
– анкилоза, деформации и контрактуры, степень их развития связанна во много с раннее начатым лече-
нием. В обзорной статье представлены современные методы медикаментозного и хурургического лечения 
ревматоидного артрита.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, базисные противоревматические препараты, медиальное 
юникондулярное эндопротезирование

Ревматоидли артрит (РА) тиббий ва ижтимоий 
жиҳатдан муҳим муаммо ҳисобланиб, унинг дол-

зарблиги касалликнинг авж олиб бориши, таянч-ҳара-
кат тизимини зарарланиши, меҳнат қобилиятига эга 
навқирон ёшидаги одамларда зарарланиши даража-
сини юқорилиги, функционал хусусиятларни, профес-
сионал ва ижтимоий малакаларни эрта йўқолиши, ҳа-
ракат бузилишига беморларнинг жисмоний ва руҳий 
қийинчиликлар билан мослашуви, ногиронликни се-
зиларли даражада ривожланиши билан характерла-
ниб, катта иқтисодий йўқотишлар кузатилиши билан 
белгиланади [3, 4]. Касаллик меҳнат қобилиятига эга 
ёшлар ўртасида кенг тарқалган бўлиб, ногиронлик тез 
ривожланаши ҳамда бемор умри қисқариб бориши би-
лан намоён бўлади [2, 11, 21].

Ревматоид артрит клиник кечишида полимор-
физмга эга: давомий ремиссия кузатилиши мумкин 
бўлган енгил шаклдан то оғир бўғим - висцерал ша-
клгача [13, 30].

Сўнгги ўн йилликларда РА беморларни парвари-
шлашга ёндошувлар жиддий ўзгарди, натижада даво-
лаш натижалари сезиларли яхшиланди ҳамда клиник 
ремиссияга эришиш каби асосий мақсадни белгилаш 
имконини берди [24]. Бу фақатгина модифицирланган 
базисли антиревматик дори воситаларини қўллаш би-
лан эмас, балки ревматологияда кескин бурилиш қил-
ган махсус ишлаб чиқилган инновацион ген-инженер 
биологик дори воситалари (ГИБДВ) билан ҳам боғлиқ. 
РА даволашнинг реал ижобий динамикаси учун ген-ин-
женер дори воситаларини тадбиқ этиш етарли бўлмай, 
балки даволаш стратегиясини ҳам такомиллаштириш 
мақсадга мувофиқ [25]. Ушбу стратегия асосида касал-
ликнинг эрта ташхисоти ҳамда эрта даволаши ёта-
ди, унинг асосий мақсади ремиссияга тез эришиш бў-
либ, ушбу концепция – «Мақсадга эришгунча даволаш» 
– (Treat to Target -Т2Т) деб номланади [22]. Ушбу кон-
цепция илк маротаба 2010 йилда Европанинг антирев-
матик лигаси томонидан таклиф этилган, уни ишлаб 
чиқишда 25 та давлатдан 60 нафар олимлар иштирок 
этишган. Ушбу концепциянинг асосий мазмуни ремис-
сияга ёки касалликнинг паст фаоллик даражасига эри-
шишдан иборат. Концепция фақатгина ревматоидли 
артритга эмас, яна анкилозли спондилоартрит, гипер-

тоник касаллик каби бошқа касалликлар учун ҳам дол-
зарб бўлиб қолди [22, 24, 25].

Кўпгина давлатларда «Treat to Target -Т2Т» кон-
цепцияси асосида РА даволаш бўйича миллий тавси-
ялари ишлаб чиқилган. 2010 йилдан бошлаб РА да-
волаш бўйича EULAR тавсиялари 2013 ва 2016, 2019, 
2022 йилларда янгиланди [24, 25]. 

БАРДВ (базисли антиревматик дори воситала-
ри) биринчи қатор дори воситаларига – метотрек-
сат (МТ), лефлунамид, сульфасалозин ҳамда иккин-
чи қаторга – плаквенил, азатиоприн киради. Яна 
улар синтетик ва ген-инженерга бўлинади [23].

Метотрексат - РА беморларни даволашнинг асо-
сий дори воситаси бўлиб ҳисобланади [10, 24, 25]. 
Унинг РА даволашдаги самарадорлиги кўп сонли 
рандомизирланган тадқиқотларда тасдиқланган 
[25]. Метотрексат қабул қилган беморларнинг катта 
қисмида касалликнинг ремиссияси бошланиб, аммо 
уларнинг ярмида даволаш бекор қилинганидан кей-
ин касаллик қайталанади. Шунга кўра, метотрексат-
ни ремиссияга эришилганидан кейин ҳам 12-24 ой 
давом эттириш тавсия этилган [13]. 

Лефлуномид - базисли давонинг биринчи қатор аль-
тернатив дори воситаси ҳисобланади. Уни метотрексат-
дан самарадорлик кузатилмаган ёки дори воситасини 
кўтара олмаслик ҳолатларида [15, 24, 25], монотерапия 
ёки бошқа базисли дори воситалари билан комбина-
ция кўринишида қўллаш тавсия этилади. Silverman ва 
муаллифдошлар «Лефлуномид метотрексатга қарши» 
номли тадқиқот олиб боришган. Тадқиқотга касаллик 
терапияси – модифицирланган антиревматик дори 
воситаларини (DMARDs) илгари қабул қилмаган бемор-
лар киритилган. Ушбу рандомизирланган тадқиқот да-
вомида лефлуномиднинг РА беморларни даволашдаги 
самарадорлиги аниқланган [17].

Гидроксихлорохинни МТ билан комбинирлан-
ган даволашнинг компоненти сифатида фойдала-
ниш тавсия этилади. Рандомизирланган плацебо 
назорат тадқиқот натижаларига кўра, лефлуномид 
ва сульфасализин самарадорлиги ҳамда дори воси-
тасини кўтара олиш бўйича МТ мос, аммо улардан 
РА даволашда қўллаш бўйича тажрибалар сони МТ 
га нисбатан кам. Гидроксихлорохин, бўғимларда 
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жараённи прогрессирланишини тўхтатмайди, са-
марадорлиги бўйича бошқа БАРДВ нисбатан паст. 
Сульфасалазин ва гидроксихлорохинни бирга қўл-
лаб даволаш вирусли гепатит В, С ва одам иммун 
танқислик вируси билан зарарланган ҳолатларда 
ҳамда ҳомиладорлик вақтида қўллаш тавсия этила-
ди [25]. Самарадорлиги бўйича МТ ва лефлуномид-
дан кейин турувчи гидроксихлорохинни нодиффе-
ренцирланган артритда, нисбатан яхши сифатли, 
секин авж олиб борувчи кечишда ҳамда касаллик-
нинг паст даражадаги фаоллигида бошқа БАРДВ би-
лан бирга қўллаш тавсия этилади [13, 15].

Ўтказилган икки томонлама тасодифий, плаце-
бо-назорат тадқиқотларида сульфасалазин плацебо-
га нисбатан самарадор деб топилган. Самарадорликни 
даволаш мезонларига лаборатор кўрсаткичлар-
ни яхшиланиши ҳамда синовитни камайиши кирди. 
Сульфасалазин одатда РА олигоартикуляр вариантла-
рини даволашда, HLA-B27 ассоциирланган спондило-
артропатияда ҳамда носпецифик ярали колит ва Крон 
касаллиги каби сурункали ичак касалликлари билан 
ассоциирланган спондилоартропатияда қўлланилади. 
Бош оғриши, тошма тошиши, гипоиммуноглобулине-
мия, трансаминазани ошиши каби асоратларни риво-
жланиши туфайли дори воситасини қўллаш тўхтати-
лиши мумкин. Шунга кўра, даволашнинг биринчи 3 
ойларида ҳафтада бир маротаба, кейинги 3 ойлигида 
ойда бир маротаба, кейинчалик ҳар 3 ойда жигар вази-
фалари кўрсаткичларини назорат қилиб бориш шарт 
[17, 19, 25].

Ностероид яллиғланишга қарши дори воситала-
ри (НЯҚДВ) кўп йиллар мобайнида артритини даво-
лашда таянч эди. НЯҚДВ циклооксигеназани инги-
бирлаш орқали яллиғланиш простагландинларни 
ҳосил бўлишини олдини олади. НЯҚДВ базисли даво 
таркибига кирмайди, шу билан бир қаторда кўпгина 
Европа давлатларида РА даволаш стандартига ҳам 
киритилмаган. НЯҚДВ фақатгина қисқа курслар-
да қўллаш тавсия этилади, чунки ушбу гуруҳ дори 
воситаларига нисбатан толерантлик тез шакллана-
ди, бу эса беморлар томонидан норационал, назо-
ратсиз қўллашга, у орқали эса жиддий ножўя таъ-
сирларни ривожланишига олиб келади [24, 25]. 

Эллик йилдан ортиқ вақт давомида ревматоид 
артритнинг турли хил шаклларини даволашда глю-
кокортикостероидлардан (ГКС) фойдаланиб келин-
ган [24, 25]. РА беморларни даволашда преднизолон 
ва метилпреднизолондан кўп фойдаланилган, ушбу 
дори воситалари яллиғланишга қарши тез самарага 
эга, аммо суяк деструкцияси ҳамда ногиронлик ри-
вожланишини тўхтата олмайди. EULAR тавсиялари-
га кўра улардан bridging терапия, яъни базисли те-
рапия билан комбинация кўринишида фойдаланиш 
мумкин. Аммо, ножўя таъсирлар сонини кўплиги ту-
файли кичик миқдорларда ҳамда 6 ойдан ортиқ бўл-
маган вақт оралиғида қисқа курсларда қўллаш тав-
сия этилади. ГКС дан бўғим ичига юбориш усули 
илмий асосланган бўлиб бўғимлардаги яллиғланиш 
жараёнини сезиларли пасайтиради [16, 24, 25]. 

Ген-инженер биологик даво (ГИБД) таркибига 
бир қатор дори воситалари кириб, ҳар куни улар-

нинг сони ортиб бормоқда. Уларга TNF-α –ўсма не-
крози омили ингибиторлари (этарнецепт, инфлик-
симаб, адалимумаб, голимумаб), интерлейкин 6 
рецепторлар ингибитори (тоцилизумаб), B- ҳу-
жайрага қарши дори воситалари (ритуксимаб), Т 
лимфоцитлар фаоллашуви блокатори (абатацепт) 
ҳамда биринчи «таргет» синтетик базисли яллиғла-
нишга қарши дори воситаси тофацитиниб киради.
[20, 22, 26, 27]

РА синовитни ривожланишида бир қатор цитокин-
лар ўрни алоҳида, улар орасида TNF-α бўлиб, яллиғла-
ниш жараёнини келиб чиқишидаги асосий сабабчи-
дир [14, 29]. TNF-α ингибиторлари гуруҳига бир қанча 
дори воситалари киради. Улардан биринчиси –этанер-
цепт – ҳафтасига икки маротаба тери ости инъекци-
ялари кўринишида 0,4 мг/кг миқдорда қўлланилади. 
Кейинги, инфликсимаб – бу TNF-α га қарши йўналти-
рилган моноклонал антитанача бўлиб, вена ичига сак-
киз ҳафтада бир маротаба қўлланилади. Этанерцепт 
каби, у ҳам яллиғланиш реакциясини келтириб чиқа-
рувчи TNF-α миқдорини камайтиради. Ҳозирги кунда 
инфликсимабдан ревматоид артритли ҳамда Крон ка-
саллиги бўлган катталарни даволашда қўлланилади. 
Ушбу гуруҳдаги учинчи дори воситаси - адалимумаб – 
TNF-α антагонисти бўлиб, тери ости инъекцияси кўри-
нишида ҳафтасига 1 маротаба қўлланилади. Голилумаб 
(симфони) ФНО-α га қарши инсоннинг рекомбенант ан-
титаначаси бўлиб, бир ойда бир маротаба тери остига 
юборилади. [7, 9, 10, 20, 25].  

РА беморларни даволашда анти-TNF-α ва МТ 
дори воситалари комбинацияси МТ ва анти-TNFα 
дори воситаларини монотерапия кўринишида қўл-
лашга нисбатан яхши самара беради [25]

Интерлейкин-1 (IL-1) яллиғланиш олди цитоки-
ни бўлиб, макрофаглар томонидан синтезланади. IL-1 
кўпгина таъсирларидан бири яллиғланиш олди про-
стагландинлари ҳамда IL-6 ва TNF-α каби бошқа ял-
лиғланиш олди цитокинларини ажралишини ишга 
туширади. Анакинра интерлейкин-1 сунъий синтез-
ланган антагонисти бўлиб, ревматоидли артритни, 
кўпинча тизимли вариантини даволашда қўлланила-
ди. У тери остига ҳар куни ва узоқ муддатга юборила-
ди  [18, 19].

Интерлейкин-6 (IL-6) яна битта яллиғланиш олди 
цитокини бўлиб, уни ишлаб чиқарилиши IL-1 томони-
дан стимулланади. IL-6 ингибиторларидан РА тизим-
ли вариантини даволашда қўлланилади. Тоцилизумаб 
IL-6 ингибирловчи моноклонал таначадир, у нафақат 
РАда, балки COVID-19 оғир кечишида хам жуда кенг 
қўлланилиб, юқори самарадорликни кўрсатди [1].

Даволашнинг бошқа турлари ҳам мавжуд: Аба-
тацепт ревматоид артритли беморларни даволашда 
қўллашга рухсат этилган биологик агентдир. У ноёб 
таъсир механизмига эга – ҳужайраларни фаоллашув 
сигналини блоклайди, цитокинлар ингибитори сифа-
тида таъсир қилмайди [9,10].

РА даволаш арсенали юқори темпларда кен-
гаймоқда. Йирик перспектив рандомизирланган 
тадқиқотнинг янги натижаларига кўра, РА тизимли 
варианти билан касалланган беморларни анти-IL-1 ва 
анти-IL-6 билан даволаш истиқболли кўринади [25]. 
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Даволашнинг асосий мақсади касаллик ремиссияси-
га эришиш, эрта ногиронлик ривожланиш жараёнини 
секинлаштириш ҳамда ҳаёт сифатини яхшилаш ҳисо-
бланади. Ҳозирги кунда РА тўлақонли даволаш орқали 
бунга эришиш мумкин бўлади. Ушбу касалликни даво-
лашни имкон борича эрта бошлаш шарт. Янги ёндо-
шувларни бирга қўллаш, бўғимичига кортикостероид-
ларни юбориш ёки тери остига MT юбориш, биологик 
дори воситаларидан кенг фойдаланиш, даволаш сама-
радорлигини ошишига олиб келади [25].

ГИБДВ билан бир қаторда РА даволашда JAK-
киназа ингибитори алоҳида ўрин тутади. JAK-киназа 
ингибитори тофацитиниб (ТОФА) – биринчи «тар-
гет» синтетик базисли антиревматик дори воситала-
ри БАРДВ бўлиб, перорал қўлланилади. РА даволашда 
таассуротли клиник натижалар Янус-киназа (JAK) ин-
гибиторларидан тофацитиниб, ичишга мўлжалланган 
паст молекуляр дори воситасида эришилган. Одатий 
синтетик БАРДВ ларга нисбатан ТОФА таргет терапия 
дори воситаларига киради ҳамда фармакологик сама-
расига кўра кўп томонлари билан ГИБДВ ўхшаш (ци-
токинларнинг биологик таъсирларини блокадалаш) 
бўлиб ҳисобланади. ТОФА ни ўрганиш бўйича ўтка-
зилган барча тадқиқотларда унинг яхши клиник са-
марадорлиги ҳамда қониқарли хавфсизлиги тўғри-
сидаги маълумотлар келтирилган. Бундан ташқари, 
ТОФА бўғим деструкцияси ривожланишини тормоз-
лаш хусусиятига эга. «Arthritis & Rheumatology» чоп 
этилган янги тадқиқот натижаларида тофацитиниб-
ни метотрексат билан бирга ревматоид артритли бе-
морларда қўллашдаги клиник устунликлари ҳамда 
ушбу самарани 2 йилгача сақланиб туриши ёритилган. 
Нидерландиянинг Лейден университети олимлари то-
фацитиниб самарадорлиги (жумладан структурали 
прогрессирланишда) ҳамда унинг хавфсизлигини 797 
нафар фаол РА билан касалланган беморларда баҳо-
ладилар. Иштирокчиларга тофацитиниб (5 ёки 10 мг 
кунига 2 маҳалдан) ёки аста-секин тофацитинибга (5 
ёки 10 мг) ўтувчи плацебо буюрилган. Тадқиқотчилар 
539 нафар 24 ойдан даволаш ўтказилаётган беморлар-
да касаллик фаоллик даражасини пасайиши, 12-24 ой 
ичида ногиронлик индексини камайишини аниқлаш-
ган. Тофацитинибнинг иккала миқдорини ҳам қабул 
қилган беморларда яхшиланиш бир хил бўлди. Улар ўр-
тасида хавфсиз бўлмаган ҳолатларни учраш даражаси 
ва темпи бўйича фарқ кузатилмади. [12, 18]

Ўзбекистонда кўп йиллар мобайнида ревматоло-
гик амалиётда ГИБДВ ларидан турли сабабларга кўра 
фойдаланмай келинди. Ушбу сабаблардан бири ри-
вожланиш хавфи мумкин бўлган инфекцион ва ана-
филактик асоратлардир. Охирги пайтлар ГИБДВ бу-
юришдан аввал ўтказиладиган махсус тайёргарлик 
туфайли асоратлар ривожланиш хавфи минимал да-
ражага туширилган. Ҳозирги кунда ревматологик ама-
лиётда бизнинг мамлакатда рўйхатдан ўтган ген-ин-
жинер дори воситалари кенг қўлланиб келинмоқда, 
булардан ритуксимаб, инфликсимаб, тоцилизумаб, 
этанерцепт ва ҳ.к.лар. Ушбу дори воситаларини қим-
матбаҳолиги ҳамда уларнинг кўпчилигини базисли 
даво билан комбинацияда қўлланилиши, даволаш са-
марадорлиги ҳамда хавфсизлигини ўрганишни давом 

этишига бағишланган тадқиқотларни олиб борилиши 
долзарблигини кўрсатади.

Базис антиревматик даво ривожланишига қа-
рамасдан, даволашни такомиллашишида хирургик 
даво методлари ҳам муҳим рол ўйнайди. Касаллик 
тез авж олиши ва  консерватив даво самарадорлиги 
паст бўлган  холатда хирургик даволашга кўрсатма 
бўлиб биринчи навбатда тизза бўғимидаги ўзгари-
шлар бўлиб ҳисобланади. Касаллик эрта босқичла-
рида бўғимни сақлаб қолувчи артроскопик синовэк-
томия муолажалари қўлланилади [5,6].

Тизза бўғимининг авж олиб борувчи  зарарлани-
шида бўғим функциясини тотал эндопротезлаш орқа-
ли сақлаб қолиш мумкин [9, 16]. Касалликнинг маълум 
босқичларида тизза бўғимининг медиал юникондуляр 
эндопротезлаш яни бир дўмбоқли эндопротезлаш усу-
лини қўллаш мумкин [8]. Бу усул бўғимнинг структур 
бутунлигини қисман сақлаб қолиши, кичик хажмдаги 
жаррохлик яраси бўлиши, харакат хажмининг юқори-
лиги,   беморларнинг эрта ва қисқа реабилитация бўли-
ши билан ўз афзалликларига эга [8, 28].  

Адабиётлар шарҳини ўтказилган тахлилидан ху-
лоса қилиб айтиш мумкинки, РА даволашга бағишлан-
ган клиник маълумотлар, амалий тавсиялар ҳамда 
тизза бўғимини хирургик давоси тўғрисидаги маълу-
мотларнинг етишмаслиги ушбу йўналишда тадқиқот-
лар олиб боришга илмий  қизиқишни уйғотади.
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РЕВМАТОИД АРТРИТНИ ДАВОЛАШНИНГ 
ЗАМОНАВИЙ КОМПЛЕКС ЁНДАШУВЛАРИ

Абдурахманова Н.М., Акрамов Н.М.,  
Абдураззоқова Р.А.

Бугунги кунда дунёда ревматоид артрит катта 
ёшдаги аҳоли ўртасида 0,8–2% вазиятларда (аёл-
лар орасида 5% гача), бўғим касалликлари кесимида 
10% гача учраб, касалланишнинг янги ҳолатларини 
йиллик миқдори 0.02% ташкил қилиб, айниқса, ёш ва 
ўрта ёшдаги беморлар ногиронлигига олиб келувчи 
ижтимоий касаллик бўлиб ҳисобланади. Мазкур ка-
саллик негизида юзага келаётган бўғим структура-
сининг ўзгариши – анкилоз, деформация ва контрак-
тура шаклланиши кўп даражада эрта бошланган 
даво билан боғлиқ. Мақолада ревматоид артрит-
нинг замонавий медикаментоз ва хирургик даво усул-
лари ёритиб берилган.

Калит сўзлар: Ревматоид артрит, базисли ан-
тиревматик дори воситалари, медиал юникондуляр 
эндопротезлаш. 


