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Резюме:  Ревматоидли артрит ва аутоиммун тиреоидит билан касалланган беморлар 

даволаш тамойиллари замонавий ревматологиянинг мураккаб муаммоларидан бири 

бўлиб ҳисобланади. Унинг долзарблиги иккита аутоиммун касаллик ( РА ва АИТ) 

касалликнинг прогрессияланиб кечиши, таянч-харакат тизимининг зарарланиш 

оғирлиги, меҳнатга лаёқатли аҳоли орасида зарарланиш сони юқорилиги, функционал 

қобилиятнинг эрта пасайиши, профессионал ва ижтимоий малаканинг йуқотилиши, 

харакат функциясини йуқотган беморларда жисмоний ва психологик мослашишнинг 

қийинлиги, жуда катта иқтисодий йўқотишга сабаб буладиган умумий тиббиёт ва 

ижтимоий муаммо яъни ногиронликка олиб келиши билан белгиланади. 

Асосий касаллик давомийлигининг чўзилиши ва жадал кечиши патологик жараёнга 

янги бўғимлар ва бўғимдан ташқари тизимлар қўшилиши, бўғимларнинг қайтмас, 

турғун ўзгаришлар (деструкция, ярим чиқиш, контрактура) шаклланишига тиреоид 

патологиясининг ривожланиши олиб келади. Буларнинг барчаси оғир функционал 

етишмовчиликка олиб келади, хаёт тарзининг барча муҳити бузилиши ва беморлар 

яшаш сифати пасайишига сабаб бўлади [8]. Базис модификацион (БМ) ҳамда ген-

инженер биологик препаратлар (ГИБП)дан фойдаланиш, иккала касалликнинг 

ривожланиш механизмларини тўхтатиб, бунданда яхшироқ натижага эришишга ёрдам 

бериши мумкин, аммо бу тахмин қўшимча тадқиқотларни талаб қилади [6,15]. 

Калит сўзлар: ревматоид артрит, аутоиммунитет,  аутоиммун тиреоидит, 

қалқонсимон без, гипотиреоз, ген-инженер биологик препарат. 

 

 Кириш. Ревматоид артрит - номаълум этиологияли аутоиммун ревматик касаллик 

бўлиб, сурункали ерозив артрит (синовит) ва ички органларнинг тизимли 

шикастланиши билан тавсифланади [2,3,5,7,12,25,26,27,28,29]. 

Эндокрин касалликлар ревматоид артритнинг пайдо бўлиши ва ривожланишида 

муҳим рол ўйнайди. Кўпинча эндокрин ўзгаришлар бириктирувчи тўқималар 

касалликларининг ривожланиши учун фон бўлиб хизмат қилади. Шу билан бирга, 

нейроэндокрин ҳолатдаги ўзгаришлар ревматик касалликларнинг ривожланишининг 

ажралмас таркибий қисмидир [1,4,8,9,10,11,17,21,22]. Ушбу икки гуруҳ касалликлар 

ўртасидаги боғлиқлик шубҳасиз ва аҳамиятли бўлиб, уни бир томондан қалқонсимон 

без патологияси ва бошқа томондан ревматоид артрит ўртасида аниқ кўриш мумкин  

РАда АИТнинг тарқалганлиги, эҳтимол, популятсион кўрсаткичлар билан баробар 

бўлиши мумкин. Бироқ, бундай комбинатсиянинг аҳамияти жуда катта. Ревматологлар 

шуни унутмасликлари керакки, генетик мойиллик, умумий хавф омиллари ва 

патогенез РА ва АИТ клиник белгиларининг умумийлигини таъминлаб, ревматик 

касалликлар фаоллигининг клиник кўринишлари ва лаборатор маркерлари 

интерпритатсиясини қийинлаштириши мумкин [31,32,33,34,35].  Бошқа томондан, 
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органоспесифик иммунологик касалликлар РАда умумий популятсияга қараганда 

кўпроқ учрайди, бу эса АИТ нинг гипердиагностикасини келтириб чиқаради 

[2,3,6,18,20,23,24,25,26,27,28,29,30].Антитиреоид антителалар мавжуд бўлган барча 

беморларда ТТГ даражасини, ва бу кўрсаткич ўзгаришларида - Т3, Т4 даражасини 

аниқлаш лозим. АИТ билан оғриган РА беморларида кўп ҳолларда субклиник 

гипотиреоз кузатилиб, гормонал бузилишларнинг манифест шакллари кам учрайди. 

Қалқонсимон без гипофунксияси , эҳтимол, РА фонида аТПО мавжудлиги коморбид 

касалликларнинг, биринчи навбатда, юрак-қон томир касалликларининг 

ривожланиши билан боғлиқ бўлиб, тироксин препаратлари билан гормонал ўрин 

босувчи терапия уларнинг хавфини камайтирмайди. ГИБПдан фойдаланиш, иккала 

касалликнинг ривожланиш механизмларини тўхтатиб, бунданда яхшироқ натижага 

эришишга ёрдам бериши мумкин, аммо бу тахмин қўшимча тадқиқотларни талаб 

қилади [6,15]. 

Мақсад: ревматоид артрит ассоцирланган аутоиммун тиреоидитда даволаш 

самарадорлигини  баҳолаш 

Тадқиқот материали ва усуллари. РА беморларда даволаш фонида қалқонсимон без 

ўзгаришини баҳолаш мақсадида 2 гуруҳга ажратилди. Базисли модификацияловчи 

(БМ) дори воситаларни қабул қилувчи беморлар гуруҳи (n=46) ва ген-инженер (ГИ) 

биологик дори воситалари қабул қилувчи беморлар гуруҳи (n=30) кирди. Клиник ва 

лаборатор таҳлиллари ифодаланган 6 та манифест гипотиреоз РА беморлар даволаш 

гуруҳларидан чиқарилди. Чунки бу гуруҳ беморлар манифест гипотиреоз АИТ даволаш 

мақсадида л-тироксин гормони қабул қилишар эди. 

БМ дори воситалари қабул қилувчи гуруҳда қалқонсимон без АИТ патологияси 19 

(43%) та беморни, ГИ дори воситалари қабул қилувчи беморларда эса 14 (47%) та 

беморни ташкил этиб, ўзаро мосликни ташкил қилди. Тиреоид патология бўлмаган 

беморлар эса мос равишда 26 (57%) ва 16 (53%) беморни ташкил қилди. Базисли 

модификацияловчи ва ген инженерия дори воситалари қабул қилувчиларда 

аутоиммун тиреоидит функционал шаклига кўра статистик фарқ қилмади. 

1 жадвал 

РА беморларни БМ ва ГИ даволашгача бўлган қалқонсимон без гормонлари, 

антитиреоид антителалар ва ҚБ ўлчамлари  

Кўрсаткич РА БМ даво РА ГИ даво 

ҚБ гормонлари эТ3 3,1±2,7 2,9±0,8 

эТ4 15,3±3,6 15,6±3,1 

ТТГ 2,6±1,3 4,2±3,4 

ТПО га АТ 36,4±64,7 42,3±71,2 

ТГ га АТ 33,7±43,4 37,4±65,4 

ҚБ УТТ ўлчамлари Ўнг бўлак ҳажми, 

см 

4,7±1,6 4,5±1,3 

Чап бўлак ҳажми, 

см 

4,3±2,1 4,4±1,8 

ҚБ ҳажми, мл 9,1±5,4 9,4±5,3 
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ҚБ бўйинчаси, мм 3,1±1,1 3,1±1,5 

Ревматоид артрит базис модификацияловчи дори воситаларини қабул қилаётган 

беморлар асосан метотрексат ва лефлуномид қабул қилишди, бунда (n=46) аёллар 

устунлик қилиши, серопозитив шаклининг кўплиги, жуда эрта ва кечки босқичнинг 

юқори фоизларда бўлиши ва касаллик фаоллиги бўйича юқори фаолликдаги беморлар 

устунлиги кузатилди. Беморларга базисли яллиғланишга қарши дори воситалари 

мавжуд тавсияномалар асосида, яъни фаоллиги, босқичи ва серопозитивлигига кўра 

берилди (Насонов Л.Е. , 2010) 

Штейнброкер бўйича беморлар рентгенологик босқичи III босқич (18 та, 39%) ни, 

эрозив РА 63% (29 та) ни, функционал синф III босқич 45,7% (21 та) ни ташкил этиб, 

беморлар орасида устунлик кузатилди. Беморлар ҳаёт сифати индекси эса, 1,35 ±0,4 ни 

ташкил қилди. 

ГИ биологик даволаш гуруҳида (n=30) аёллар устунлик қилди, серопозитив РА, 

касалликнинг юқори фаоллиги ва тизимли белгиларнинг борлиги билан ажралиб 

турди. ГИ дори воситаларидан асосан тоцилизумаб ва адалимумаб  қўлланилди. 

Рентген босқичига кўра III ва IV босқич (12 та, 40% ва 8 та 20%) ни, эрозив РА 67% (20 

та) ни, функционал синф III босқич 46,7% (14 та) ни ташкил этиб, беморлар орасида 

устунлик кузатилди. Беморлар ҳаёт сифати индекси эса, 1,31 ±0,3 ни ташкил қилди. 

Олиб борилган базисли модификацияловчи дори воситалари асосида 6 ойдан сўнг 

гуруҳларда яъни метотрексат қабул қилувчи (n=34) ва лефлуномид қабул қилувчи 

(n=12) беморларда умумий РА фаоллиги (DAS 28) нинг ишончли камайиши аниқланди 

(p<0,001). Базисли даволаш натижасида ОБС, ШБС, эрталабки карахтлик, СРО 

(p<0,001)ва ЭЧТ (p<0,01)нинг камайиши ишончли қийматга эришилди. Беморлар ҳаёт 

сифатида HAQ индекси ҳам ижобий ўзгаришлар кузатилди (p<0,02). 

Метотрексат билан даволаш негизида 6 ойдан сўнг беморларда РА фаоллиги (DAS 28) 

нинг ишончли камайиши (p<0,001), ОБС, ШБС, эрталабки карахтлик, СРО (p<0,001) ва 

ЭЧТ (p<0,01) ишончли ўзгариши аниқланди.  

Лефлуномид билан даволаш негизида 6 ойдан сўнг беморларда клиник ва лаборатор 

самарадорлик бир оз кам ифодаланган бўлса-да, РА лаборатор кўрсаткичларининг 

яхшиланиши кузатилди.  

Метотрексат ва лефлуномид гуруҳларидаги натижалар орасидаги фарқ кўп эмаслиги 

ва лефлуномид қабул қилувчи беморлар сони камлиги, шунингдек ҚБ гормонлари ва 

ҚБ ультратовуш ўлчамларининг динамикасидаги ўзгаришни баҳолаш учун бу 

беморларни базисли модификацияловчи дори воситалари қабул қилувчиларга 

умумлаштирилди  

2 - жадвал 

Метотрексат ва лефлуномид қабул қилган РА беморларда клиник 

хусусиятларнинг даволашдан олдин ва кейинги натижалари 

Симптомлар РА БМ 

n=46 

Метотрексат 

n=34 

Лефлуномид 

n=12 

 Даволашдан олдин 

Даволашдан кейин 
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ОБС 9,8±1,4 

4,2±1,2* 

7,3±1,3 

4,1±1,1* 

 

6,4±2,2 

5,2±2,1* 

ШБС 5,8±0,46 

3,4±0,21* 

6,8±1,6 

3,6±1,1* 

6,1±1,8 

3,7±1,3* 

Эрталабки карахтлик, 

мин 

80,4±3,2 

37,3±2,6* 

80,4±3,8 

32,5±2,6* 

76,2±4,2 

40,5±3,1** 

DAS – 28 индекси 5,9±1,6 

2,6±0,07* 

5,3±1,5 

2,4±1,2* 

4,9±1,6 

3,1±1,2* 

SDAI индекси 24,6±10,3 

10,4±6,3* 

25,4±11,2 

11,2±5,4* 

24,1±12,3 

12,3±6,1* 

HAQ 1,41±0,12 

0,95±0,06** 

1,37±0,16 

1,14±0,12** 

1,31±0,18 

1,24±0,15** 

СРО 22,6±6,4 

8,4±3,1* 

23,4±6,7 

12,1±4,2* 

18,2±4,7 

13,4±3,6* 

ЭЧТ 36,8±2,3 

22,5±1,6** 

37,6±3,1 

23,4±2,3** 

36,4±3,4 

25,7±2,6** 

*даволашгача бўлган беморлар ва даволашдан кейин беморлар гуруҳидаги фарқлар 

ишончлиги *р<0,001, **р<0,01 

3 - жадвал  

БМ ва ГИ даволаш негизида РА беморлар асосий клиник ва лаборатор 

кўрсаткичлардаги ўзгаришлар 

Симптомлар РА БМ 

n=46 

РА ГИ 

n=30 

Даволашдан олдин 

Даволашдан кейин 

Даволашдан олдин 

Даволашдан кейин 

ОБС 9,8±1,4 

4,2±1,2* 

12,2±1,5 

4,1±1,1◊ 

ШБС 5,8±0,46 

3,4±0,21* 

6,1±1,4 

3,0±1,1◊ 

Эрталабки 

карахтлик, мин 

80,4±3,2 

37,3±2,6* 

81,4±4,6 

24,3±2,4◊ 

DAS – 28 индекси 5,9±1,6 

4,6±0,07* 

6,1±1,3 

4,1±0,04◊ 

SDAI индекси 24,6±10,3 

10,4±6,3* 

25,3±8,6 

9,8±5,1◊ 

HAQ 1,41±0,12 

0,95±0,06** 

1,42±0,14 

0,91±0,02◊ 

СРО 22,6±6,4 

8,4±3,1* 

23,6±6,7 

5,6±2,3◊ 

ЭЧТ 36,8±2,3 

22,5±1,6** 

41,3±3,4 

20,6±1,5◊ 
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* - БМ даволаш фонида фарқлар ишончлиги, p<0,05 

◊ - ГИ даволаш фонида фарқлар ишончлиги, p<0,01 

4 - жадвал 

Базис ва ГИ биологик даволаш қабул қилган беморларда қалқонсимон без 

гормонлари ва УТТ ўлчамлари ўзгариши 

Кўрсаткич РА БМ дори воситалари 

қабул қилувчи беморлар 

- n=46 

РА ГИ дори воситалари 

қабул қилувчи 

беморлар 

- n=30 

Даволашдан 

олдин 

Даволашда

н кейин 

Даволашд

ан олдин 

Даволашда

н кейин 

ҚБ 

гормонла

ри 

эТ3 3,1±2,7 3,4±1,4 2,9±0,8 3,2±0,6 

эТ4 15,3±3,6 14,1±2,3 15,6±3,1 13,2±2,2◊ 

ТТГ 2,6±1,3 1,7±1,1 4,2±3,4 1,6±1,2◊ 

ТПО га АТ 36,4±64,7 24,6±23,3* 42,3±71,2 14,8±21,3◊# 

ТГ га АТ 33,7±43,4 20,2±18,3* 37,4±65,4 12,6±11,7◊# 

ҚБ УТТ 

ўлчамлар

и 

Ўнг бўлак 

ҳажми, см 

4,7±1,6 4,9±2,5 4,5±1,3 4,4±1,1 

Чап бўлак 

ҳажми, см 

4,3±2,1 4,2±1,8 4,4±1,8 4,1±1,2 

ҚБ ҳажми, 

мл 

9,1±5,4 9,2±5,1 9,4±5,3 8,1±3,1◊ 

ҚБ 

бўйинчас

и, мм 

3,1±1,1 3,0±1,0 3,1±1,5 2,7±1,0 

*БМДВ қабул қилган даволашдан олдин ва даволашдан кейинги ишончлилик 

фарқи *р<0,02 

 ◊ГИ қабул қилган даволашдан олдин ва даволашдан кейинги ишончлилик фарқи 
◊р<0,01 

#БМ ва ГИ дори воситалари билан даволашдан кейинги кўрсаткичлар фарқи 
#р<0,03 

Базис даволаш негизида РА беморларда ТПО га анитителаларнинг ишончли камайиши 

кузатилди (36,4±64,7 ва 24,6±23,3; р<0,02). Шунингдек, ТГ га антителаларнинг 

ишончли пасайиши аниқланди (33,7±43,4 ва 9,2±20,2; р<0,02). Қалқонсимон без бошқа 

гормонларида статистик ишончли фарқ аниқланмади, аммо динамикада ТТГ 

кўрсаткичининг пасайиши кузатилди. УТТ кўрсаткичларида ҳам ишончли статистик 

фарқ бўлмади. ГИ қабул қилувчи гуруҳда ишончли Т4 қийматларининг камайиши 

15,6±3,1 дан 13,2±2,2 гача (р<0,01) пасайиши аниқланди. ТТГ қиймати ҳам мос равишда 

статистик 4,2±3,4 ва 1,6±1,2 бўлиши хос бўлди (р<0,01). ГИ биологик даволаш негизида 

РА беморларда ТПО га анитителаларнинг ишончли камайиши кузатилди (42,3±71,2 ва 

14,8±21,3; р<0,02). Шунингдек, ТГ га антителаларнинг ишончли пасайиши аниқланди 
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(37,4±65,4 ва 12,6±11,7; р<0,001). УТТ да ҳам ГИ биологик дори воситалирида ҚБ 

ҳажмида статистик фарқ (9,4±5,3 ва 8,1±3,1; р<0,01 ) кузатилди. 

Кейинги қадамда базис ва биологик даво олаётганларда РА клиник белгиларининг 

АИТ билан боғлиқ равишда ўзгариши баҳоланди. 

5 - жадвал 

РА даволаш негизида АИТ клиник белгиларининг солиштирма таҳлили 

№ 

Шикоят ва клиник 

белгилар, сони 

(%) 

БМ даво РА 

n= (46) 

ГИ даво РА 

n= (30) 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

1 Шишларнинг 

кучайиши, сони (%) 

15(33) 
10(22)* 

18(60) 
7(23)** 

2 Уйқучанлик, сони 

(%) 

12(26) 
9(20)* 

12(40) 
9(30)* 

3 Секинлашган 

реакция, сони (%) 

21(46) 
12(26)** 

17(75) 
12(40)*** 

4 Чарчоқнинг 

кучайиши, сони (%) 

14(30) 
9(20)* 

16(53) 
11(37)* 

5 Хотира 

ёмонлашуви, сони 

(%) 

20(43) 

14(30)* 

13(43) 

7(23)* 

6 Апатия ва 

кайфиятнинг 

тушиши, сони (%) 

13(28) 

8(17)* 

11(37) 

6(20)** 

7 Брадикардия, сони 

(%) 

10(22) 
6(13)* 

10(33) 
5(17)* 

8 Тана вазнининг 

ошиши, сони (%) 

12 (26) 
5(11)* 

21(70) 
17(57)** 

9 Соч тўкилиши, сони 

(%) 

15(33) 
10(22)* 

22(70) 
13(19)*** 

10 Тери қуруқлиги, 

сони (%) 

16(35) 
8(17)** 

23(77) 
10(33)*** 

11 Қабзият, сони (%) 15 (33) 
5(11)** 

24(80) 
11(37)*** 

Изоҳ: - Р- гуруҳлар кўрсаткичларининг муолажадан олдин ва кейинги фарқи 

ишончлилиги: ишончли – *р<0,05; **ўртача – р<0,01; ***юқори ишончли – р<0,001; 

Тадқиқотга жалб қилинган беморлар АИТ билан ассоцирланганда басиз 

модификацияловчи ва ген инженерия биологик дори воситалари ўртасида РА 

беморлар қалқонсимон без гормонлари ва УТТ кўрсаткичларининг ўзгариши 

солиштирма таҳлил асосида ўрганилди.  
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Қуйидаги жадвалда РА АИТ беморларда лаборатор кўрсаткичларининг ўзгариши 

қўрсатилган. 

6 – жадвал 

РА базисли ва генно-инженерияли дори воситалари қабул қилган беморларда 

даводан олдин ва кейинги тиреоид гормонлар таҳлили 

Кўрсаткич РА БМ даво олаётган гуруҳ 

РА АИТ + n=12 

 

РА ГИ даво олаётган гуруҳ 

РА АИТ + n=14 

 

Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

эТ3 2,3±1,2 2,8±0,8 2,2±1,8 2,9±0,7 

эТ4 12,4±2,8 13,4±2,1 11,7±1,8 15,4±1,1 

ТТГ 5,4±1,8 3,2±1,2 5,6±1,9 1,7±0,9 

ТПО га АТ 61,5±36,7 31,3±16,2* 62,3±34,2 14,5±10,3◊# 

ТГ га АТ 56,7±32,1 24,5±12,6 57,3±30,2 16,3±9,8◊# 

Изоҳ: *БМДВ қабул қилган даволашдан олдин ва даволашдан кейинги 

ишончлилик фарқи *р<0,03 

◊ГИ қабул қилган даволашдан олдин ва даволашдан кейинги ишончлилик 

фарқи ◊р<0,001 

#БМ ва ГИ дори воситалари билан даволашдан кейинги кўрсаткичлар фарқи 
#р<0,02 

 

Даволашга киритилган РА АИТ беморларда субклиник ва эутиреоз тиреоидит 

бўлганлиги сабабли, стастистик фарқ ТПО га антитела ва ТГ га антитела миқдорининг 

ўзгариши бўлди, бунда БМ даволашда қийматлар 61,5±36,7 дан 31,3±16,2 (р<0,03) гача, 

ГИ биологик даволашда эса 62,3±34,2 дан 14,5±10,3 (р<0,02) гача ўзгариши ҳамда БМ га 

нисбатан ГИ билан даволаш юқори устунликка эга бўлди (р<0,001). 

Шунингдек, беморларда даволаш самарадорлиги ҳам баҳоланди. БМ ва ГИ даволаш ACR 

20, ACR 50 ва ACR 70 критериялари асосида баҳоланди (1-диаграмма). ACR мезони 

асосида БМ даволаш негизида ACR 20 га етишган беморлар 18 (39,1%), ACR 50 га 

эришган беморлар ҳам 18 (39,1%) ни ташкил этиб, ACR 70 га ҳеч қайси бемор 

эришмади. Терапевтик самарадорлик 10 (21,7%) беморларда кузатилмади. 

ГИ биологик дори воситалари билан даволаганда беморларда ACR 20 8 (26,7 % ) ACR 50 

10 (33,3%) ва ACR 70 11 беморда (36,7%) аниқланди. 1 та беморимизда терапевтик 

самарадорлик аниқланмади (1, 3,3%)  

ACR 20 га эришган беморларда ҚБ гормонларида статистик ўзгариш аниқланмади. 50 

% самарадорликка эришган беморларда эса, эТ4, ТТГ, ТПО га АТ ва ТГ га АТ 

қийматларининг статистик пасайиши кузатилди.  

1-диаграмма 
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Хулоса. РА+АИТ беморларда субклиник ва эутиреоз тиреоидит бўлганлиги сабабли, 

стастистик фарқ ТПО га антитела ва ТГ га антитела миқдорининг ўзгариши бўлди, 

бунда БМ даволашда қийматлар 61,5±36,7 дан 31,3±16,2 (р<0,03) гача, ГИ биологик 

даволашда эса 62,3±34,2 дан 14,5±10,3 (р<0,02) гача ўзгариши ҳамда БМ га нисбатан ГИ 

билан даволаш юқори устунликка эга бўлди (р<0,001). Шуниннгдек, ACR 70 базис 

модификацияловчи даволаш гуруҳида ҳеч қайси бемор эришмади, ГИ биологик дори 

воситалари билан даволаганда беморларда ACR 20 8 (26,7 % ) ACR 50 10 (33,3%) ва ACR 

70 11 беморда (36,7%) аниқланди (р<0,01). 
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