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Toshkent tibbiyot akademiyasi

Revmatik kasalliklar (RK) turli xil kelib chigadigan vyallig'lanish va degenerativ-metabolik
kasalliklarning katta guruhi bo'lib, barcha tuzilmalarni, shu jumladan biriktiruvchi to'gimalarni:
bo'g'imlarni, xaftaga, suyaklarni, periartikulyar to'gimalarni, shuningdek gon tomirlarini, ichki
organlarni va ko'pincha terini ta'sir giladi. va shillig pardalar, va odatda tizimli, kamrog mahalliy
xarakterga ega.

Revmatik kasalliklar 80 dan ortiq kasallik va sindromlarni o'z ichiga oladi, ammo jamiyatga tibbiy,
ijtimoiy va iqgtisodiy yuk, birinchi navbatda, revmatoid artrit, spondiloartrit, podagra va osteoartrit kabi
kasalliklar bilan bog'lig. [1].

RK ning yuqori targalishiga garamay, ushbu Kkasalliklarning etiologiyasi hali ham yaxshi
tushunilmagan. RK rivojlanishida go'zg'atuvchi omillarning roli turli yuqumli agentlarga bog'lig. Shu
bilan birga, immunosupressiv dorilarni qgo'llash yuqumli asoratlarning yuqori xavfi bilan bog'lig.
Birog, revmatik va yugumli kasalliklar o'rtasidagi uzoq muddatli yagin munosabatlarga garamay,
ushbu o'zaro ta'sir masalasi bugungi kunda yaxshi o‘rganilmagan.

SARS-CoV-2 virusi keltirib chigaradigan COVID-19 koronavirus pandemiyasi (koronavirus kasalligi
2019, avval 2019-nCoV) 2019-yil dekabr oyida Xitoy Xalg Respublikasining Xubey provinsiyasida
boshlangan va 2020-yil 30-yanvarda JSST Favqulodda go'mita global sog'ligni saglash favqulodda
holatini e'lon qildi.[2].

Koronaviruslar musbat, bir zanjirli yirik konvertli RNK viruslari bo‘lib, ular birinchi marta 1966 yilda
Tyrell va Bynoe tomonidan o‘tkir respiratorli infeksiyalarning qo‘zg‘atuvchisi sifatida tasvirlangan
[3]. Koronaviruslarning to'rtta kichik oilasi mavjud: alfa, beta, gamma va delta koronaviruslar. SARS-
CoV-2 beta-koronavirusdir.

COVID-19 - bu og'ir o'tkir respirator sindrom bilan kechadigan yuqumli kasallik. SARS-CoV-2
birinchi navbatda o'pkaga ta'sir giladi va ma'lum sharoitlarda immunitetning haddan tashgari
faollashishiga va asosan o'pkaning alveolyar tuzilmalarida sitokin reaktsiyasiga olib keladi [4].

Yangi koronavirus infektsiyasining og'ir ogibatlarning rivojlanishidagi asosiy roli immun tabiatning
peptid vositachilari bo'lgan sitokinlarning nazoratsiz giperproduksiyasi bilan bog'lig. Sitokinlar alohida
molekulalar sifatida emas, balki o'zaro bog'langan vositachilar tizimi sifatida ishlaydi. Sitokinlarning
ta'siri noyob emas, lekin bir-biriga mos keladi.Sitokinlar tarmog'ining universalligi shundaki, tug'ma
(makrofaglar, monositlar) va adaptiv (T-yordamchi hujayralar) immunitetining aksariyat hujayra
turlari sitokinlarni ishlab chigarishga godir va tananing barcha hujayralari 0'ziga xos retseptorlarga
ega. Har bir sitokin o'z retseptoriga ega. Ulardan ba'zilari uchun yuqori va past yaqinlikdagi
retseptorlar mavjud. Yuqumli kasalliklarda har bir go'zg'atuvchining patogenlik nagshlari mavjud
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bo'lib, ular immunokompetent hujayralardagi mos keladigan retseptorlari bilan o'zaro ta'sirlashib,
sitokin genlarining ekspressiyasini faollashtiradi, shundan so'ng hujayralar tomonidan ushbu
mediatorlarni ishlab chigarish jarayoni darhol boshlanadi. Shunday gilib, IL-6, IL-1B va TNF-a eng
aniq tizimli ta'sirga ega. TNF-a, IL-1 (sintezi TNF-a tomonidan qo'zg'atilgan) va IL-6
kontsentratsiyasining ortishining organizmga tizimli ta'siri isitma, uyquchanlik va chegaraning oshishi
kabi belgilar bilan namoyon bo'ladi. Yuqori konsentratsiyalarda TNF-a septik shokning rivojlanishiga
sabab bo'ladi va kollaps va targalgan tomir ichidagi koagulyatsiyaning rivojlanishini boshlaydi,
katabolizm jarayonlarini faollashtiradi, jigar hujayralari tomonidan o'tkir faza ogsillarini sintezini
go'zg'atadi, gematopoetik ildiz hujayralarining bo'linishini bostiradi va qon hosil bo'lishiga olib keladi.
limfopeniya rivojlanishi. IL-1p gipotalamusning paraventrikulyar yadrosida kortikotropin-relizing
omilining sekretsiyasini rag'batlantiradi, bu gipofiz bezidan adrenokortikotrop gormon ishlab
chiqgarishni oshiradi, bu esa 0'z navbatida buyrak usti korteksi hujayralaridan qonga glyukokortikoid
gormonlarini chigarishni boshlaydi, bu oxir-ogibat hujayralardagi interleykin genlerinin ekspresyyasini
ingibirlashga olib keladi.
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Shuningdek, kortikosteroidlar Thl va Th2 subpopulyatsiyalari o'rtasidagi muvozanatning Th2
hujayralarining ustunligi tomon o'zgarishiga olib kelishi mumkin, bu esa aniqroq gumoral reaktsiyaga
yordam beradi [5].

Hozirgi vaqtda SARS-CoV-2 bilan kasallangan bemorlarda tug'ma immunitet tizimining javobi
etarlicha o'rganilmagan. COVID-19 davrida tug'ma immunitet faollashishining muhim ko'rinishlaridan
biri neytrofillar sonining ko'payishi, qon zardobida IL-6 va C-reaktiv ogsil kontsentratsiyasining
oshishi hisoblanadi [6].

Limfotsitopeniya og'ir COVID-19 ning o0'ziga xos xususiyatidir [7]. COVID-19 yallig'lanishga garshi:
IFN-a, IFN-y, IL-1B, IL-6, IL-12, IL-18, IL-33, TNF-a, GM-CSF va boshga sitokinlarni ishlab
chigarishning yuqori darajasi bilan tavsiflanadi.

SARS-CoV-2 bilan kasallangan bemorlarda kuzatilgan bu haddan tashqari sitokin reaktsiyasi "sitokin
bo'roni™ deb ataladi. Ushbu sitokinlar va kimokinlar effektor immun hujayralarini jalb giladi, bu esa
yallig'lanish reaktsiyasining rivojlanishiga olib keladi. COVID-19 ning og'ir shakllarining juda muhim
xususiyati IL-10 ishlab chigarishning pasayishi hisoblanadi [8].

"Sitokin bo'roni" o'limga olib keladigan SARS-CoV-2 og'ir infektsiyasida o'tkir respirator distress
sindromi va ko'p a'zolar etishmovchiligining rivojlanishiga sabab bo'ladi [10-12]. COVID-19 ning og'ir
holatlarida IL-1pB, IL-6, TNF-a. kabi sitokinlarning ortiqcha ishlab chiqarilishi kuzatiladi. Qon
zardobidagi L-6 ning yuqori darajasi va kasallikdan o'lim xavfi o'rtasida bog'liglik aniglangan [9].

SARS-CoV-2 infektsiyasining rivojlanishi hujayra immunitetining haddan tashqari faollashuvi bilan
birga keladi, bu HLA-DR va CD38 [14] ni ifodalovchi hujayralar ko'payishi, CD4+ populyatsiyasining
sezilarli darajada kamayishi fonida dalolat beradi. Bemorlarning periferik gonida T hujayralari va NK
hujayralari. CD4+ T hujayralari tarkibining kamayishi COVID-19 ning 0'ziga xo0s xususiyati ekanligi
taxmin gilingan [10, 11].

COVID-19 dagi sitotoksik CD8+ T hujayralari A va B granzimlari va perforinni katta miqdorda
(sog'lom odamlarga garaganda 34-54% ko'proq) ishlab chigaradi. Kasallikning 7-9-kunlarida
sitotoksik CD38+HLA-DR+CD8+ T hujayralari populyatsiyasining ancha tez o'sishi COVID-19da
sanogenezga yordam beradi, deb ishoniladi [12].

COVID-19 bilan kasallangan bemorlarda yallig'lanishga garshi Th17 hujayralari yuqori darajada
bo'ladi. Th17 hujayralarining haddan tashgari faollashuvi va CD8+ T hujayralarining sitotoksikligining
o'ta yugori darajasi immunitet to'gimalarining shikastlanishining og'irligiga asoslanadi. COVID-19
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bilan og'rigan bemorlarda Treg hujayralarining hovuzi tugaydi, bu yallig'lanish jarayonlarining haddan
tashqgari faollashishiga va yallig'lanish jarayonining sekinlashishiga olib keladi [13].

Shunday qilib, COVID-19 tomonidan qo'zg'atilgan yallig'lanishga qarshi sitokinlarning tuzilishi
RKdagi patologik jarayonning asosini tashkil etuvchi sitokinlarga o'xshaydi.

RK bilan kasallangan bemorlarni COVID-19 fonida davolash tajribasi va ushbu davolashning RK
kechishiga ta'siri tahlil gilindi.

Ko'pgina boshga tadgigotlar mualliflari, shuningdek, RK bilan kasallangan bemorlarda yangi
koronavirus infektsiyasining og'ir kechishini rivojlanishida birga keladigan patologiyaning, xususan,
arterial gipertenziya, semizlik, yurak-gon tomir kasalliklari, diabetes mellitus va xavf omillari
(chekish) muhimligini ta'kidladilar.

K.M. D'Silva va boshgalar. [14] TriNetX tadgiqot tarmog'iga (katta Federal Sog'ligni saglash tadgiqot
tarmog'i) ro'yxatdan o'tgan bemorlarning kohort tadgiqotini o'tkazdi, u real vaqt rejimida elektron
sog'ligni saglash yozuvlari ma'lumotlarini yangilaydi, shu jumladan demografik ma'lumotlar,
tashxislar, protseduralar, dori-darmonlar, laboratoriya giymatlari va hayotiy holat. 35 tibbiy
tashkilotdan 52 milliondan ortiq kishi). Tadgigotda mualliflar RD bilan og'rigan bemorlarda
koronavirus infektsiyasining asorati sifatida yurak etishmovchiligi 6,8% hollarda, nazorat guruhidagi
2,2% hollarda sodir bo'lishini, ammo o'lim ko'rsatkichlari soni yugorigini, ko'rsatdi.

E.G. Favalli va boshgalar. [15] 955 bemorni (revmatoid artrit bilan 531 bemor, psoriatik artrit bilan
203 bemor, spondiloartrit bilan 181 va KTD va vaskulit bilan 40 bemor) tekshirib, ushbu toifadagi
COVID-19 tasdiglangan holatlarining chastotasi degan xulosaga keldi. bemorlar umumiy
populyatsiyadagiga to'g'ri keldi (0,62% va 0,66%, p=0,92).

Shunday qilib, yurak-gon tomir kasalliklarining mavjudligi yangi koronavirus infektsiyasining og'ir
kechishi uchun noqulay prognostik omil hisoblanadi.

Yangi koronavirus infektsiyasining og'ir kechishining yana bir mustaqil omili bu adipokinlar
muvozanati bilan bog'lig bo'lgan semirishdir.

Adiponektin bir gator anti-aterosklerotik va yallig'lanishga garshi xususiyatlarga ega, shuningdek, qon
tomir endoteliyasiga himoya ta'siriga ega [16]. Ba'zi tadgigotlar shuni ko'rsatdiki, visseral semizlik
aynigsa sarum adiponektin darajasining pastligi bilan bog'liq va bu bog'liglik aslida ko'prog TNF-a va
IL-6 va kamroq adiponektin ishlab chigarish bilan bog'ligligini ko'rsatdi [17]. Bundan tashgari,
semizlik va diabet bilan og'rigan bemorlarda aylanma TNF-a va adiponektin darajalari o'rtasidagi
teskari korrelyatsiya ilgari xabar gilingan [18], TNF-a va ehtimol IL-6, boshga sitokinlar gatorida,
adipotsitlar ishlab chigarishga bostiruvchi ta'sir ko'rsatadi.[18],[19].

Shunday qilib, RK ni davolashda ushbu sitokinlarning inhibisyonu aterosklerotik blyashka
beqarorligining rivojlanishiga to'sqinlik giladi, semirishda TNF-a va IL-6 ning ortigcha ishlab
chigarilishini bostiradi va shunga mos ravishda yangi koronavirus infektsiyasining yanada qulay
natijasiga yordam beradi. .

Shunday qilib, yangi koronavirus infektsiyasi patogenezining o'xshashligi va yallig'lanishga garshi
sitokinlarning giperproduktsiyasi sindromi mavjudligidan iborat bo'lib, rivojlanayotgan "sitokin
bo'ronini" bostirish uchun bazis yallig‘lanishga qarshi vositalardan foydalanishga imkon beradi. RK
bo'lgan va bo'lmagan bemorlarda bazis yallig‘lanishga qarshi vositalardan foydalanish asosiy kasallik
natijasida ham, COVID-19 fonida ham yuzaga keladigan sitokin giperproduksiya sindromi
rivojlanishining oldini olishga garatilgan bo'lishi kerak.

Bugungi kunda epidemiologik jarayon to'ligligicha golmoqgda, chunki immunitet shakllanmagan va
immunitetning intensivligi va bargarorligi masalalari o'rganilmagan.
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Shunday qilib, kam sonli tadgiqotlar tufayli RK bilan kasallangan odamlarda COVID-19
rivojlanishining xususiyatlari va kechishiga oid savollar kam o'rganilmagan.

RK va COVID-19 ning o'zaro bog'ligligini yaxshirog tushunish uchun, RK larning kechishini va
koviddan keyingi davrda asoratlarini davolash uchun go'shimcha tadgiqgotlar bajarish kerak.
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