~ @
Pecnybnuka cnopt

OOQO TUBGOMETN UNMUN-aMann
MapKasu

ISSN 2181-998X

THBGHET BA CTIOPT
MEDICINE AND SPORT

TOIIKEHT



Y3BEKMCTOH MWJJIUN OJIMMITIUS KYMUTACU

2026/1 ISSN 2181-998X

PECITIYBJIUKA CIIOPT TUBBUETH
NJIMHUHU-AMAJIUM MAPKA3H

TUBBUET BA CIIOPT
MEDICINE AND SPORT

TowkeHm




www.sportmed.uz ISSN 2181-998X

TAXPUP XAU'BATU
boum myxappup
m.¢.H. K.K. CupoxcumduHos

boiu myxappup ypuHOGOCcapu
npogeccop U.P. MasasaHo8

Mabcy1 KOTHO
PhD, k.u.x. HIll. YemoHanuesa

TaxpupuAaT ab301apu

npog. A.A.Xodxcumemos, npop. A.T. babaes,

npog. A.X.Awupmemos, npog. K.A.Pu3saes,

npog. PC.Myxamedos, m.¢h.0. 3.H. Masas1HO8

Taxpupussm kKeHzawu

Akademuk ®.LHazupos (Y36ekucmoH)
Akademuk A.JLAnaeu (Y36ekucmoH)
Akademuk T.Y.Apunoea (¥36eKucmoH)
Axkademuk P./l.Kyp6anoe (¥Y36eKkucmoH)
Ipogbeccop A.H.Hkpamos (Y36ekucmoH)
Ipodbeccop B.T.lamuHos (Y36eKkucmon)
IIpogpeccop B.A.llosses (Poccus)

Ipoch. PM.Mamkapumos (Y36eKucmon)
Mpodp. /1.K.Haxcmymaunoea (Y36ekucmoH)

Ipogpeccop PT.Kamusosa (Y36ekucmon)
IIpogheccop H.Hpacumaro (Hmaaus)
Ipocpeccop P.H.Xampabaesa (Y36eKkucmoH)
IIpogheccop E.A.I'aepunosa (Poccus)
Ipocpeccop /1.M.Ca6upoe (Y36eKkucmoH)
IIpogheccop H.A.Axmemos (Byrwk bBpumaHusi)
Ipodpeccop II.A.Boiimypadoe (Y36eKkucmoH)
Ipodgpeccop B.LTagypoe (Y36ekucmoH)
Ipogpeccop T.A.A6dyrnaee (Y36ekucmoH)




COAEPMAHUE
CMOPTUBHAA MEANLINHA

CIMOPTUBHDbIE TEHbI U CITOPTUBHbIE TPABMbI: ECTb JIU B3BAUMOCBA3b UJIN HET?
MaensHos U.P., MNMapriueg C.P., AkbapxoHO08 M. K.

CPABHUTEJ/IbHOE UCC/TE4OBAHUE METOAUK OMNPEAEJIEHUA TEMIEPAMEHTA

/14 UCIOJIb30BAHUA NPU OTBOPE MNMEPCMEKTUBHbIX CMOPTCMEHOB

Cooukoe C.A., MasnsHos U.P., Awupmemos A.X.

ABELMOSCHUS ESCULENTUS (L.) MOENCH (BAMIYA) O‘SIMLIGI URUG’IDAN EKSTRAKT OLISH
TEXNOLOGIYASI

Tuxtayev K.N., Raximova N.M.

STUDYING PSYCHOLOGICAL AND GENETIC DETERMINANTS OF ATHLETIC SUCCESS

WITHIN THE FRAMEWORK OF A NEUROPSYCHOBIOLOGICAL MODEL IN CERTAIN SPORTS
N.Sh. Usmonalieva, I.R. Mavlyanov.

K/IMHUYECKAA MEAVNLIMHA

METABOJINK, AJTI/TINF/TAHULL BA TEMOAUHAMMUK BY3UJTULLIJIAPHU BAXOJIALLUAA
3APA0Ob AJ/IbBYMUHUTA ACOC/TAHTAH UHTEITPAJ1 MAPKEPJIAP
MaensHos U.P., A6dynnaes A.K.

UHCTPYMEHTA/IbHbIE 1 JIABOPATOPHbIE 1NogxoA4bl K U3YHEHUIO
MOP®ODYHKLIMOHA/IbHBIX XAPAKTEPUCTUK KOCTHOM TKAHU

Maenaros 3.1., Paxmamosa M.P., }ananosa B.3., }Kymaesa I. A.

B/IMSHUE HA ®YHKLNIO PEMPOAYKTUBHOM CUCTEMbI T'UMEPAHAPOrEHEMMWUU
PA3/INYHOIO FEHE3A

Mae3symosa H.M., Endowesa A.K., Axmedosa I.

COVID 19 UH®EKLUMNACU BUJIAH XACTA/IAHTAH BEMOPJIAP MEANKAMEHTO3 JABOCU
YACTOTA/IN TAXJIN/IN ([JOPU LUAK/IU BUP/TIUK/IAPU BYUNYA)

MasnsaHos U.P., Hypbaes ®.3., Onumos A.P.1, MasnsHos 3.U1., OmoHos O. 0.

AHA/IN3 AHTPOIIOMETPUYECKUX MAPAMETPOB KOCTHOU TKAHU C TOYKM 3PEHUA

K/IMHUKO-PAPMAKOJ/1I0MMYECKOU 3HAYUMOCTU
MasnaHos 3.U., Paxmamosa M.P., }ananosa B.3., }ymaesa I. A.

OINMTUMMU3ALINA XUPYPIUYECKOU TAKTUKU rPU NOBTOPHOM HABOPE MACChbI
TE/IA [TOC/IE BAPUATPUYECKUX OMEPALIMIA
bomupos }.A., Xalipynnaes M.A., bomupos A.K., Omaky3ues A.3.

COCTOAHUE MNPOBJIEMbI HECOCTOATE/IbHOCTU LLBOB NP1 ®OPMUPOBAHUU
MEPBUYHbIX TOHKOTO/ICTOKULLIEYHbIX AHACTOMO30B
Bomupos }.A., IpkuHos }.P., bomupos A.K., Madazumos M. M.

REVMATOID ARTRITDA FETUIN-A NING KLINIK-PATOGENETIK VA DIAGNOSTIK AHAMIYATI
Normatova K.Sh. Shukurova F.N.

MY/IbTUMOLAJIbHASA Y/IbTPA3BYKOBAA ANATHOCTUKA XOJIE/INTUA3A: OT POCUS
U CTPATUOUKALINMN PUCKOB O BHEZJPEHUA UCKYCCTBEHHOIO UHTEJIJIEKTA
Taoxcubaes LU.A., A6dypawudos @.LL., Tooncuxooxraes L. LLl., CamuH»oHos X.Y

XUPYPIMYECKOE JIEHEHUE OMXUPEHUA HA ®OHE CAXAPHOIO AUABETA 2 TUIA
PU TPAANLUNOHHbIX NOAXOAAX K JIEHEHUIO
Ab60ynnaxaHos b.P., bomupos A.K., Madsanues b.b., bomupos }.A.

JIA3EPHOE BO34EWCTBUE U COBPEMEHHOE COCTOAIHUE MPOBJIEMbI B JIESEHUN
/1I06POKAYECTBEHHOM MMIEPI/IA3UU MPELACTATE/IbHOM KE/IE3bI
MaxammaoxcaHos T.A., Ipeawes b.A., bomupos }.A., bomupos A.K.

POJ1b AHTUTEJ1 K KAPBAMMUWUJ/INPOBAHHbLIM BEJIKAM B K/IMHUYECKOM
TEYEHUU PEBMATOUAHOIO APTPUTA
Xadxwcumamosa U.X., Kapumos M.LL., Swumyp3aesa A.A.

AHAJIN3 HEOCTATKOB TPAAULIMOHHOIO NoAX0A4A K MPODPUJTAKTUKE U JIEYEHUIO
JKESTYHOKAMEHHOM 6OJIE3HN Y MALUMEHTOB MOC/IE BAPUATPUYECKUX OMEPALINY
Xakumoes .M., AmaxaHos U.K., bomupos A.K., bomupos *K.A.

13

18

21

23

28

32

36

48

52

54

58

63

68

71

74

79




COLAEPMAHUE

BEAYLINE ®AKTOPbI PUCKA PA3BUTUA NMPOJIATICA OPTAHOB MAJIOIO TA3A
ladoesa A4.A.

PE3Y/IbTATbI BAPUATPUYECKUX OMEPALIMI HA ®OHE OXUPEHUA U CAXAPHOIO ANABETA 2-I0
TUIMA: COBPEMEHHBIE NOAX0AbI K TPOPUSIAKTUKE U JIEHEHUIO YKE/TYHOKAMEHHOM EOJIE3HU
Xakumos A.M., AmaxaHos U.K., bomupos A.K., bomupoes X.A.

KOMIMbKOTEPHOE MOAE/INPOBAHUE U K/IMHUKO-AHATOMMU-YECKOE ObOCHOBAHUE
KOCO¥M MUHUJIATTAPOTOMMUM [P XUPYPIUYECKOM JIEYSEHNUU IKE/TYHOKAMEHHOWM
BOJIE3HU C NUCIOJIb30BAHUEM UCKYCCTBEHHOIO UHTE/I/IEKTA

Tadxcubaes LL.A., A6dypawudos @.LU., LLlapurnios K. K., CamuHxcoHos8 X.Y.

CPABHUTE/IbHAA OLLEHKA OTAAJIEHHbIX PE3Y/IbTATOB XUPYPIMYECKOIO JIEYHEHUA
OMUPEHNA HA ®OHE CAXAPHOIO INABETA 2 TUIA
A60dynnaxaHos b.P., bomupos A.K., Madsanues b.b., bomupos }K.A.

BOLALARDA ICHAK INVAGINATSIYASINI JARROHLIK USULIDA DAVOLASHDA
TAKTIK-TEXNIK YONDASHUVLARNI OPTIMALLASHTIRISH
Ibragimov J.X., Isroilov Sh.Sh.

UHHOBALIMOHHBIE U TPAAULIMOHHBIE METO4bI PEABUJTUTALIMU INTPU KOHTPAKTYPAX
KOJIEHHOIO CYCTABA: CPABHUTE/IbHbIA OB30P
Cammaposa /A.5b.

BJ/IVMKAMLLIME PE3Y/IbTATbI MEPBUYHbIX UJIEOKOJ/IOAHACTOMO3O0B IMPU OIMYXO/IEBbIX
U HEOIYXOJIEBbIX 3ABOJIEBAHUSAX MPABOW M0/10BUHbI TO/ICTOM U nO,qB3AOLUHOﬁ KULLIOK
bomupos .A., SpkuHos X.P., bomupos A.K., bo3opos H.3.

OLIEHOYHBIE LLIKA/Ibl U METOAbI ANATHOCTUKN FACTPO330®PATrEA/IbHOM
PE®J/IOKCHOU BOJIE3HU
LWarocynos A.P., Xaanues P.A., Manbskos A.B., 3apurnos A.A.

CPABHUTE/IbHAAl OLEHKA B/IMMKANLLNX U OTAAJIEHHbIX PE3Y/IbTATOB XUPYPIUYECKUX
BMELLATE/IbCTB PU JOEPOKAYECTBEHHOWM rMIEPII/IA3UM MPELACTATE/IbHOM ME/IE3bI
Spaawes b.A., MaxammaoxcaHos T.A., bomupos .A., bomupos A.K.

BO3MOMHOCTU MPUMEHEHWA UN-TEXHO/IOTUV B SHAO-XUPYPI XOJIEJIUTUA3A
Tadxcubaes LL.A., A6dypawudos @.LU., LLlapurnios K. K., CamuHxcoHos X.Y.

COBPEMEHHDbIE CTPATEITNUN PEABUJTUTALIMN KOHTPAKTYPbl KOJ/IEHHOIO CYCTABA
MOC/IE SHAOMNPOTE3UPOBAHUA
Cammaposa 4.b., MaensaHos U.P.

QON TOMIR SHAKILI NEYROREVMATIZM BILAN OG'RIGAN BEMORLARDA TRANSKRANIAL
DOPLER MA'LUMOTLARIGA KO’RA MIYA GEMODINAMIKASI KO'RSATKICHLARI
Inogamova N.A.

3TUOINATOTEHETUYECKUE ACMEKTbI MHOMXECTBEHHOIO SXMHOKOKKO3A NMEYEHN
U COBPEMEHHBIE CTPATErUU XUPYPITUYECKOU KOPPEKLINN
Omaky3suees A.3., bomupos A.K.

MOZE/INPOBAHWE 3HAOBULAEO/IATTAPOAOCTYIA TPU XO/IELUCTIKTOMUN
C UCIOJIb30BAHUNEM TEXHOJ/10MMN UCKYCCTBEHHOIO UHTE/IJIEKTA
Tadmcubaes LL.A., A6dypawudos ®.LL., CamuHicoHo8 X.Y.

CLINICAL AND LABORATORY EFFECTS OF TREATING PATIENTS WITH CORONAVIRUS
INFECTION AND THEIR SIGNIFICANCE FOR POST-COVID OUTCOMES
Agzamkhodjaeva N.U., Islamova R.K., Ruzibakieva M.R., Abidova D.E.

AGT T174M U JAK2 V612PHE: K/1lOY K COCYANCTbIM OC/IOMHEHUAM LONG COVID
Aezamxoodxmcaesa H.Y.1, Ucnamosa P.K.1, Pyaubakueesa M.P.2, Abudosa A.3.

82

85

88

92

96

101

107

111

115

118

122

127

131

136

141

146




UO’K: 616.72-002.77:577.112

REVMATOID ARTRITDA FETUIN-A NING KLINIK-PATOGENETIK VA DIAGNOSTIK AHAMIYATI
Normatova K.Sh. Shukurova F.N.
Toshkent davlat tibbiyot universiteti, O ‘zbekiston.

KIIMHUKO-TATO'EHETUYECKOE U JMATHOCTUYECKOE 3HAYEHHUE
DOETYUHA-A TP PEBMATOUIHOM APTPUTE

Hopmamosa K. L1, lykyposa @. H.

Tawxenmcekui 20cyoapcmeentuiil MeOuyuHcKull ynueepcumem, Pecnybnuxa Y3oexucman.

CLINICAL, PATHOGENETIC, AND DIAGNOSTIC SIGNIFICANCE OF FETUIN-A
IN RHEUMATOID ARTHRITIS

Normatova K.Sh. Shukurova F.N.

Tashkent State Medical University, Republic of Uzbekistan.

Annotatsiya. Revmatoid artrit (RA) surunkali tizimli autoimmun yallig ‘lanish kasalligi bo ‘lib, bo ‘g ‘imlarning destruktiv
shikastlanishi va funksional yetishmovchilik bilan kechadi. So ‘nggi yillarda RA patogenezida immun mexanizmlar bilan bir
qatorda metabolik va gepatik boshqaruv tizimlarning ham muhim o ‘rni aniglanmogda. Ushbu maqolada jigar tomonidan
sintezlanadigan muhim gepatokin — fetuin-A ning revmatoid artritdagi klinik, patogenetik va diagnostik ahamiyati tahlil
qilindi. Adabiyotlar va klinik tadqiqotlar natijalari fetuin-A darajasining kasallik faolligi (DAS28), immunologik agressivlik,
bo ‘g ‘im destruksiyasi hamda RA bilan bog ‘liq ikkilamchi osteoporoz bilan chambarchas bog ‘liq ekanini ko ‘rsatdi. Fetuin-A
revmatoid artritda immun-metabolik buzilishlarni aks ettiruvchi istigbolli biomarker sifatida baholandi.

Kalit so“zlar: revmatoid artrit, fetuin-A, gepatokinlar, yallig ‘lanish, DAS2S, osteoporoz.

Annomayusn. Pesmamouonwiiti apmpum (PA) - xponuueckoe cucmemnoe aymoumMmyHHoe 80CNAIumenbHoe 3a0onesanue,
Xapaxkmepu3zyroujeecs 0eCmpyKmuGHbLM HOPAdCeHUeM CyCmagos U QYHKYUOHANbHOU He0OCmamodnocmolo. B nocieonue
2006l YCMAH0B1eHo, Ymo 6 namozenese PA napady ¢ uMmyHHbIMU MEXAHUSMAMU BAJICHYIO POJIb USPAIOM MemabonuiecKds
U eenamuyeckdas pecylisimopHvle cucmemsl. B Oannoil cmamve npoanamuzuposanHo KiUHUYECKoe, Namo2eHemuyeckoe
U OUASHOCMUYECKOe 3HAYEHUEe 6AXNCHO20 2eNAMOKUHA - hemyuna-A, cunmesupyemozo neuemvio, npu peemamouoHom
apmpume. Pe3ynbmambl 1umepamyphux u KIUHUYECKUX UCCIe008aHUll NOKA3AAU, YMO YPOGeHb (emyuna-A mecHo cesasan
¢ akxmuenocmoio 3abonesanuss (DAS2S8), ummyHnonocuueckou azpeccugHocmvio, 0eCmpykyuell cycmasog u GMmopuyHbiM
ocmeonoposom, ceazannvim ¢ PA. @emyun-A 6vin oyenen Kkax nepcnekmMuHbll OUOMApKEp, OMPAdNCAIOWUL UMMYHO-
Memabonuyeckue HapyueHus npu peemMamouoHom apmpume.

Knrouesvie cnosa: peemamoudnsiii apmpum, gpemyun-A, ecenamoxunot, socnanenue, DAS28, ocmeonopos.

Abstract. Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic systemic autoimmune inflammatory disease characterised by destructive
Jjoint involvement and functional deficiency. In recent years, along with immune mechanisms, the important role of metabolic
and hepatic regulatory systems in the pathogenesis of RA has been established. In this article, the clinical, pathogenetic, and
diagnostic significance of the important hepatocin - fetuin-A, synthesized by the liver, in rheumatoid arthritis was analyzed.
The results of literature and clinical studies have shown that the level of fetuin-A is closely related to disease activity (DAS2S8),
immunological aggressiveness, joint destruction, and secondary osteoporosis associated with RA. Fetuin-A was assessed as
a promising biomarker reflecting immunometabolic disorders in rheumatoid arthritis.

Keywords: rheumatoid arthritis, fetuin-A, hepatokines, inflammation, DAS2S, osteoporosis.

Revmatoid artrit revmatologiya amaliyotida eng muhim
ijjtimoiy-tibbiy muammolardan biri hisoblanadi. Kasallik
surunkali kechishi, barqaror yallig‘lanish va bo‘g‘imlarning
destruktiv  shikastlanishi bilan bemorlarning mehnatga
layoqatini pasaytiradi.

So‘nggi yillarda RA patogenezida nafaqat adaptiv
immunitet buzilishlari, balki tug‘ma immun mexanizmlar,
metabolik disbalans va jigar tomonidan sintezlanadigan

regulyator ogsillar — gepatokinlarning o‘rni  ham
aniglanmoqda. Shu jihatdan fetuin-A alohida qiziqish
uyg‘otadi.

Tadqiqot maqgsadi. Revmatoid artritda fetuin-A ning
klinik, patogenetik va diagnostik ahamiyatini zamonaviy
adabiyotlar asosida tahlil qilish.

Materiallar va usullar. Ilmiy ish doirasida xorijiy
manbalar asosida tahliliy adabiyotlar sharhi o‘tkazildi.
Revmatoid artrit va fetuin-A o‘rtasidagi bog‘liglikni
o‘rgangan klinik va eksperimental tadqiqotlar natijalari
umumlashtirildi.

Muhokama va natijalar. Revmatoid artrit (RA)
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surunkali tizimli autoimmun yallig‘lanish kasalligi bo‘lib,
sinovial bo‘g‘imlarning progressiv destruksiyasi, bo‘g‘imdan
tashqari ko‘p tizimli zararlanishlar hamda barqgaror funksional
yetishmovchilik bilan tavsiflanadi. Kasallikning surunkali
va nazorat qilish qiyin bo‘lgan kechishi bemorlarning erta
mehnatga layoqatsizlanishi va nogironlik darajasining
oshishiga olib kelib, RA ni revmatologiya amaliyotida eng
muhim ijtimoiy-tibbiy muammolardan biriga aylantiradi
[1,2]. Epidemiologik tadqiqotlarga ko‘ra, RA aholining
0,5-1,0 % ida uchraydi va ayollarda erkaklarga nisbatan 2—3
barobar ko‘proq qayd etiladi, bu esa kasallik patogenezida
gormonal va  immun-regulyator = mexanizmlarning
ahamiyatini ko‘rsatadi [3,4].

An’anaviy patogenetik konsepsiyalarda RA asosan
adaptiv immunitetning buzilishi, autoreaktiv T- va
B-limfotsitlarning faollashuvi hamda revmatoid faktor
va ACCP kabi autoantitanachalarning hosil bo‘lishi
bilan izohlangan [3]. Biroq so‘nggi yillarda o‘tkazilgan
fundamental va translatsion tadqiqotlar RA patogenezida
tug‘ma immunitet mexanizmlari, xususan Toll-like receptor




(TLR) signal yo‘llari, shuningdek metabolik disbalans va
gepatik kelib chigishga ega regulyator mediatorlarning
muhim rol o‘ynashini ko‘rsatdi [4,5].

Mazkur ma’lumotlar RA ni faqat autoimmun
yallig‘lanish kasalligi sifatida emas, balki immun javob,
metabolik regulyatsiya va to‘qima destruksiyasi o‘rtasidagi
murakkab o‘zaro ta’sirlar natijasida shakllanadigan
immun-metabolik destruktiv sindrom sifatida talqin qilish
imkonini beradi [5,6]. Aynan shu konseptual yondashuv
jigar tomonidan sintezlanadigan gepatokinlarning, jumladan
fetuin-A ning, RA patogenezidagi o‘rnini chuqur o‘rganish
zaruratini asoslaydi.

1. Gepatokinlar va fetuin-A: biologik va patogenetik
ahamiyati

So‘nggi yillarda immun-yallig‘lanish kasalliklari
patogenezini o‘rganishda metabolik va gepatik regulyator
tizimlarning roli tobora ko‘proq e’tirof etilmoqda. Shu nuqtai
nazardan, gepatokinlar asosan gepatotsitlarda sintezlanadigan
va tizimli metabolik hamda immun jarayonlarga masofadan
ta’sir ko‘rsatuvchi biologik faol ogsillar — surunkali
yallig‘lanish bilan kechuvchi kasalliklarning patogenezida
muhim integrativ vositachilar sifatida qaralmoqda [7].

Gepatokinlar organizmda immun javob, energiya
almashinuvi, lipid va mineral metabolizmi o‘rtasidagi
murakkab o‘zaro bog‘liglikni ta’minlaydi. Surunkali
yallig‘lanish sharoitida gepatik ogsil sintezi qayta dasturlanib,
ayrim gepatokinlarning ishlab chiqarilishi kuchayadi,
boshqalarining esa (negativ o‘tkir faza ogsillari) sintezi
susayadi [13]. Ushbu jarayonlar immun faollik va metabolik
disbalans o‘rtasidagi uzviy alogani aks ettiradi.

Fetuin-A (a2-Heremans—Schmid glikoproteini)
gepatokinlarning eng muhim vakillaridan biri bo‘lib, asosan
jigar tomonidan sintezlanadi va qon zardobida yuqori
konsentratsiyada aniqlanadi. Fetuin-A o‘tkir faza javobining
negativ ogsili hisoblanadi, ya’ni TNF-a, IL-6 va IL-1f kabi
yallig’lanish oldi sitokinlar ta’sirida uning sintezi pasayadi
[13]. Shu sababli fetuin-A darajasining kamayishi surunkali
yallig‘lanishning metabolik ifodasi sifatida baholanadi.

Biologik jihatdan fetuin-A ko‘p qirrali funksiyalarga
ega. U Kkalsiy-fosfat komplekslarini bog‘lab, ektopik
kalsifikatsiyani cheklaydi, suyak to‘qimasida mineralizatsiya
jarayonlarini tartibga soladi hamda TGF-B va SMZ signal
yo‘llari orqali osteoblast va osteoklast faolligi muvozanatini
saqlashda ishtirok etadi [11]. Bundan tashqari, fetuin-A
hujayra membranalarining barqarorligini ta’minlab, immun
hujayralarning haddan tashqari faollashuvini cheklovchi
regulyator sifatida ham qaraladi [12].

2. Revmatoid artritda fetuin-A darajasi

So‘nggi eksperimental tadqiqotlar fetuin-A ning tug‘ma
immunitet mexanizmlari bilan, xususan Toll-like receptor
4 (TLR4) orqali amalga oshadigan signal yo‘llari bilan
funksional bog‘ligligini ko‘rsatdi. Fetuin-A normal sharoitda
TLR4-NF-kB signal kaskadini tormozlovchi endogen
modulyator sifatida ishtirok etadi. Uning yetishmovchiligi
esa NF-kB faolligining ortishi va proinflamator sitokinlar
ishlab chiqarilishining kuchayishiga olib keladi [13].

Mazkur mexanizmlar fetuin-A ni revmatoid artrit
patogenezida alohida ahamiyatga ega molekula sifatida
ko‘rsatadi. Surunkali yallig‘lanish sharoitida fetuin-A
sintezining pasayishi immun faollikni yanada kuchaytirib,
suyak-tog‘ay  destruksiyasi va  osteoimmunologik
buzilishlarning rivojlanishiga sharoit yaratadi. Shu sababli
fetuin-A ni RA da immun, metabolik va strukturaviy
jarayonlarni birlashtiruvchi markaziy patogenetik bo‘g‘in

sifatida baholash ilmiy jihatdan asosli hisoblanadi [9].

So‘nggi yillarda fetuin-A ning surunkali yallig‘lanish
kasalliklaridagi o‘rni faol o‘rganilmoqda va klinik tadqiqotlar
ushbu gepatokinning revmatoid artritda sezilarli darajada
o‘zgarishini ko‘rsatmoqda. Ko‘plab mustaqil tadqiqotlar
RA bilan og‘rigan bemorlarda fetuin-A ning zardob darajasi
sog‘lom shaxslarga nisbatan ishonchli ravishda past ekanini
tasdiglaydi [14,15].

Papichev va hammuallifiar tomonidan o‘tkazilgan
klinik tadqiqotda RA bemorlarida fetuin-A ning o‘rtacha
zardob konsentratsiyasi 765,67+120,66 mkg/ml ni tashkil
etib, nazorat guruhidagi 812,95+76,20 mkg/ml ko‘rsatkichga
nisbatan statistik jihatdan ishonchli past bo‘lgan (p<0,05)
[15]. Ushbu natija fetuin-A ning RA uchun xos laborator
o‘zgarishlardan biri ekanini ko‘rsatadi.

Mualliflar tomonidan fetuin-A ning fiziologik diapazoni
(M=*206) 653,55-972,19 mkg/ml etib belgilangan bo‘lib,
ushbu chegaradan past ko‘rsatkichlar asosan kasallikning
og‘ir va tez progressiv shakllarida qayd etilgan [15,16]. Bu
holat fetuin-A darajasining nafaqat diagnostik, balki klinik-
prognostik ahamiyatga ega ekanini ko‘rsatadi.

Boshga klinik kuzatuvlarda ham shunga o‘xshash
natijalar olingan. Sag va hammuallifiar RA bemorlarida
fetuin-A darajasi pasayishi yallig‘lanish faolligi va o‘tkir
faza ko‘rsatkichlari bilan bog‘ligligini aniqlagan [17].
Shuningdek, meta-tahlil natijalari fetuin-A ning revmatik
kasalliklar, jumladan RA da barqaror ravishda kamayishini
va uning yallig‘lanish markerlari bilan teskari bog‘ligligini
tasdiqlaydi [17,18].

Muhim jihati shundaki, fetuin-A darajasining pasayishi
faqat yallig‘lanishning ikkilamchi oqibati sifatida emas,
balki surunkali yallig‘lanish sharoitida gepatik metabolik
javobning qayta dasturlanishini aks ettiruvchi patogenetik
jarayon sifatida qaralmoqda [8]. TNF-o, IL-6 va IL-1B
kabi proinflamator sitokinlar ta’sirida fetuin-A sintezining
bostirilishi RA da immun-metabolik muvozanatning
buzilishiga olib keladi.

Shu tariqa, mavjud klinik dalillar fetuin-A ning
revmatoid artritda barqaror pasayishini va uning kasallikning
mavjudligi hamda kechish og‘irligi bilan bog‘ligligini
ko‘rsatadi. Ushbu holat fetuin-A ni RA da immun-metabolik
holatni aks ettiruvchi laborator biomarker sifatida baholash
uchun ilmiy asos yaratadi.

Revmatoid artritning klinik kechishi va uzoq muddatli
prognozini belgilovchi asosiy omillardan biri immunologik
agressivlik darajasi bo‘lib, u asosan siklik sitrullinlangan
peptidlarga qarshi antitanachalar (ACCP) va revmatoid
omil (RO) mavjudligi bilan tavsiflanadi. ACCP musbatlik
revmatoid artritning og‘ir, eroziyali va tez progressiv shakllari
bilan chambarchas bog‘liq bo‘lib, bo‘g‘im destruksiyasining
mustagqil prognostik prediktori sifatida e’tirof etilgan [1,2].

Klinik tadqiqotlar natijalari fetuin-A darajasining RA
ning immunologik agressivligi bilan bevosita bog‘ligligini
ko‘rsatadi. Xususan, ACCP musbat bemorlarda fetuin-A
ning zardob darajasi ACCP manfiy bemorlarga nisbatan
sezilarli darajada past bo‘lishi aniqlangan [14,15]. Ushbu
holat aynigsa III-IV rentgenologik bosqich, eroziyali jarayon
va yuqori funksional sinf bilan kechuvchi RA holatlarida
yaqqol namoyon bo‘ladi [15,16].

Immunopatogenetik nuqtai nazardan, fetuin-A ning
pasayishi autoimmun javobning kuchayishi bilan izohlanadi.
ACCP musbat RA da sitrullinatsiya jarayonlarining
faollashuvi, NETosis kuchayishi hamda autoreaktiv T- va
B-limfotsitlar javobining ortishi kuzatiladi [20]. Fetuin-A
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normal sharoitda tug‘ma immunitetning Toll-like receptor
4 (TLR4) orqali amalga oshadigan signal yo‘llarini
modulyatsiya qilib, NF-kB faollashuvini cheklovchi endogen
regulyator vazifasini bajaradi. Uning yetishmovchiligi ushbu
nazorat mexanizmlarining buzilishiga olib kelib, yallig’lanish
oldi sitokinlar ishlab chiqarilishini kuchaytiradi [13,20].

Shuningdek, fetuin-A darajasining pastligi RA ning
klinik va strukturaviy og‘irligi bilan ham mos keladi. ACCP
musbat va fetuin-A darajasi past bo‘lgan bemorlarda bo‘g‘im
destruksiyasi tezroq rivojlanadi, eroziyalar soni ortadi va
funksional yetishmovchilik chuqurlashadi [15,25]. Bu holat
fetuin-A ni RA da immunologik agressivlik, destruktiv
jarayonlar va kasallik prognozini birlashtiruvchi integrativ
laborator biomarker sifatida baholash imkonini beradi.

Shu tariqa, fetuin-A va anti-CCP o‘rtasidagi o‘zaro
bog‘liglik revmatoid artrit patogenezida immun va metabolik
mexanizmlar uzviy integratsiyalashganini ko‘rsatadi. ACCP
musbatlik fonida fetuin-A darajasining pasayishi RA ning
og‘ir va tez progressiv kechishini aks ettiruvchi noqulay
prognostik belgilar kombinatsiyasini shakllantiradi. Ushbu
kombinatsiyani klinik amaliyotda qo‘llash yuqori xavf
guruhidagi bemorlarni erta aniqglash va individual davolash
strategiyalarini tanlash imkonini beradi [21,1].

Revmatoid artritning muhim  klinik-patogenetik
xususiyatlaridan biri bo‘g‘imlarning destruktiv shikastlanishi
va suyak metabolizmining buzilishi hisoblanadi. Surunkali
yallig‘lanish fonida tog‘ay va subxondral suyakning
eroziyasi, shuningdek umumiy suyak mineral zichligining
(SMZ) pasayishi RA bilan og‘rigan bemorlarda erta va tez-
tez rivojlanadigan asorat — ikkilamchi osteoporozga olib
keladi [1,2].

So‘nggi yillarda olib borilgan tadgiqotlar fetuin-A ning
suyak metabolizmini tartibga soluvchi muhim molekula
ekanini ko‘rsatdi. Fetuin-A kalsiy-fosfat komplekslarini
bog‘lash orqali ektopik kalsifikatsiyani cheklaydi hamda
suyak to‘qimasida mineralizatsiya jarayonlarining fiziologik
muvozanatini saqlashda ishtirok etadi [22,23]. Shu bilan
birga, u TGF-f va BMP signal yo‘llari orqali osteoblast
va osteoklast faolligini muvozanatlashtiruvchi regulyator
sifatida ham qaraladi [10,11].

Klinik tadqiqotlar natijalari revmatoid artritli bemorlarda
fetuin-A darajasining pasayishi suyak destruksiyasi va
SMZ ning kamayishi bilan chambarchas bog‘liq ekanini
ko‘rsatadi. Papichev va hammualliflar tomonidan o‘tkazilgan
tadgiqotlarda fetuin-A darajasi past bo‘lgan RA bemorlarida
son suyagi va umurtqa pog‘onasida suyak mineral zichligi
sezilarli darajada kamaygani aniqlangan [16,23]. Ushbu holat
fetuin-A ning suyak to‘gqimasini himoyalovchi ta’sirining
susayishi bilan izohlanadi.

Patogenetik  jihatdan, fetuin-A  yetishmovchiligi
osteoimmunologik muvozanatning buzilishiga olib keladi.
Surunkali yallig‘lanish sharoitida TNF-o, IL-6 va IL-
1B kabi sitokinlar osteoklastogenezni kuchaytirib, suyak
rezorbsiyasini tezlashtiradi. Fetuin-A ning pasayishi ushbu
jarayonlarni tormozlovchi mexanizmlarning zaiflashishiga
olib kelib, osteoklast faolligining ustunlashuvi va osteoblast
faolligining susayishini ta’minlaydi [24,25].

Bundan tashqari, RA bilan og‘rigan bemorlarda
glyukokortikoid terapiyasining uzoq muddat qo‘llanilishi
ham suyak metabolizmini salbiy ta’sirga uchratadi. Fetuin-A
darajasining pastligi ushbu dori vositalarining osteopenik
ta’sirini yanada kuchaytirishi mumkin, bu esa yuqori sinish
xavfl bilan kechuvchi osteoporoz rivojlanishiga olib keladi
[26].
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Shu tariqa, fetuin-A ning pasayishi revmatoid artritda
nafaqat yallig‘lanish faolligi va immunologik agressivlikni,
balki suyak destruksiyasi va ikkilamchi osteoporoz
rivojlanish xavfini ham aks ettiruvchi muhim patogenetik
ko‘rsatkich sifatida baholanishi mumkin. [22,23]. Fetuin-A
ni RA bilan og‘rigan bemorlarda suyak holatini kompleks
baholashda qo‘shimcha laborator marker sifatida qo‘llash
klinik jihatdan maqsadga muvofiqdir.

3. Fetuin-A ning revmatoid artrit patogenezidagi
markaziy mexanizmlardagi o‘rni (TLR4-NF-kB o¢qi)

So‘nggi yillarda o‘tkazilgan eksperimental va klinik
tadqiqotlar fetuin-A ning tug‘ma immunitet mexanizmlari
bilan, xususan Toll-like receptor 4 (TLR4) orqali amalga
oshadigan signal yo‘llari bilan funksional bog‘ligligini
ishonchli tarzda ko‘rsatmoqda [13,27]. TLR4 tug‘ma
immunitetning asosiy retseptorlaridan biri bo‘lib, u
mikrobial lipopolisaxaridlar (LPS), shuningdek endogen
zarar signallari (DAMPs) orqali faollashadi va yallig‘lanish
kaskadining markaziy regulyatori hisoblanadi [13,27].

Normal fiziologik sharoitda fetuin-A TLR4-NF-xB
signal yo‘lining faolligini cheklovchi endogen modulyator
sifatida ishtirok etadi. U TLR4 bilan bog‘liq ligandlar va
hujayra membranasi o‘rtasidagi o‘zaro ta’sirni susaytirib,
NF-xB ning yadrogacha translokatsiyasini tormozlaydi
hamda proinflamator sitokinlar — TNF-a, IL-6 va IL-1f
ishlab chiqarilishini chegaralaydi [8,9].

Biroq revmatoid artritda surunkali yallig‘lanish
sharoitida ushbu himoya mexanizmi izdan chiqadi. TNF-a
va IL-6 ning uzoq muddat yuqori konsentratsiyalari jigar
tomonidan sintezlanadigan negativ o‘tkir faza ogqsillari,
jumladan fetuin-A ishlab chiqarilishini bostiradi [6]. Natijada
fetuin-A yetishmovchiligi yuzaga kelib, TLR4-NF-«B signal
yo‘lining nazoratsiz faollashuvi sodir bo‘ladi.

Ushbu holat RA patogenezida “yopiq yallig‘lanish
aylanas1” (self-perpetuating inflammatory loop)
shakllanishiga olib keladi. Ya’ni:

1. fetuin-A darajasining pasayishi TLR4 faollashuvini
kuchaytiradi;

2. NF-«B orqali
chiqarilishi ortadi;

3. sitokinlar jigar funksiyasini
fetuin-A sintezini yanada kamaytiradi;
4. vyalliglanish  jarayoni

quvvatlovchi holatga o‘tadi.

Mazkur mexanizm RA da yallig‘lanishning surunkali,
terapiyaga nisbatan rezistent va progressiv kechishini
patogenetik jihatdan izohlab beradi [4,21].

Bundan tashqari, fetuin-A yetishmovchiligi faqat
yallig‘lanish kaskadini kuchaytirish bilan cheklanmay,
osteoimmunologik  muvozanatga ham salbiy ta’sir
ko‘rsatadi. NF-«B faollashuvi RANKL ekspressiyasini
kuchaytirib, osteoklastogenezni rag‘batlantiradi va bo‘g‘im
destruksiyasi hamda suyak rezorbsiyasini tezlashtiradi [24].
Shu sababli fetuin-A ning pasayishi RA da yallig‘lanish va
suyak destruksiyasi o‘rtasidagi patogenetik ko‘prik sifatida
qaraladi.

Shu tariqa, fetuin-A ning TLR4-NF-«xB signal yo‘llari
orqali amalga oshadigan regulyator roli uni revmatoid
artrit patogenezida markaziy immun-metabolik modulyator
sifatida baholash imkonini beradi. Fetuin-A yetishmovchiligi
RA da nafaqat yallig‘lanishning kuchayishini, balki
uning surunkali davom etishini, destruktiv jarayonlarning
tezlashishini va kasallikning noqulay prognozini belgilovchi
muhim patogenetik omil hisoblanadi.

proinflamator sitokinlar ishlab

yana-da Dbostirib,

0‘z-0‘zini  qo‘llab-
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Taklif etilgan patogenetik sxema revmatoid artritda
fetuin-A ning immun va metabolik mexanizmlarni
birlashtiruvchi  markaziy regulyator bo‘g‘in ekanini
ko‘rsatadi. Fetuin-A yetishmovchiligi tug‘ma immunitetning
TLR4-NF-«kB  signal yo‘llari orqali  faollashuvini
kuchaytirib, yallig‘lanish jarayonining surunkali davom
etishini ta’minlaydi hamda suyak destruksiyasi va ikkilamchi
osteoporoz rivojlanishiga olib keladi.

Mazkur tadqiqot va adabiyotlar tahlili revmatoid artritni
(RA) patogenezini kengroq biologik kontekstda talqin qilish
zarurligini ko‘rsatadi. Olingan dalillar RA ni faqat adaptiv
autoimmun yallig‘lanish kasalligi sifatida emas, balki immun,
metabolik va suyak-tog‘ay destruktiv mexanizmlar uzviy
integratsiyalashgan immun-metabolik destruktiv sindrom
sifatida baholash ilmiy jihatdan asosli ekanini tasdiqlaydi.

Ushbu  konsepsiya doirasida jigar tomonidan
sintezlanadigan gepatokin — fetuin-A ning roli alohida
ahamiyat kasb etadi. Klinik va patogenetik tahlillar fetuin-A
darajasining revmatoid artritda barqaror pasayishini
hamda uning kasallik faolligi (DAS28), yallig‘lanish
markerlari (CRO, EChT), immunologik agressivlik (ACCP
musbatlik), bo‘g‘im destruksiyasi va RA bilan bogliq
ikkilamchi osteoporoz bilan chambarchas bog‘ligligini
ko‘rsatdi. Fetuin-A ning pasayishi surunkali yallig‘lanish
sharoitida gepatik javobning qayta dasturlanishi va tug‘ma
immunitetning TLR4-NF-«B signal yo‘llari orqali nazoratsiz
faollashuvi bilan patogenetik jihatdan izohlanadi.

Muhimjihatishundaki, fetuin-Anafaqatyallig‘lanishning
oqibati, balki RA da yallig‘lanishning davomiyligi, immun
agressivlik va suyak destruksiyasini qo‘llab-quvvatlovchi
faol regulyator bo‘g‘in sifatida namoyon bo‘ladi. Fetuin-A
yetishmovchiligi sharoitida “yopiq yallig‘lanish aylanasi”
shakllanib, kasallikning og‘ir, tez progressiv va terapiyaga
nisbatan rezistent kechishini ta’minlaydi.

Shu nuqtai nazardan, fetuin-A ni revmatoid artritda
integrativ immun-metabolik biomarker sifatida baholash
mumkin. Uning zardobdagi darajasini aniqlash klassik
yallig‘lanish markerlarini to‘ldiradi, kasallik faolligi va

1-rasm.

Bo'gim erozivasi Funksional

prognozini yanada aniqroq baholash imkonini beradi hamda
yuqori xavf guruhidagi bemorlarni erta aniqlashga xizmat
qiladi.

4. Xulosalar, ilmiy va klinik istigbollar

Tahlil qilingan adabiyotlar asosida quyidagi xulosalar
shakllantirildi:

— Revmatoid artritda fetuin-A darajasi ishonchli
pasayadi.

— Fetuin-A kasallik faolligi va immunologik agressivlik
bilan bog‘liq.

— Past fetuin-A darajasi suyak destruksiyasi va
osteoporoz xavfi bilan assotsiatsiyalangan.

—Fetuin-A RA da istigbolli immun-metabolik biomarker
sifatida qo‘llanishi mumkin.

Kelgusida fetuin-A ning revmatoid artrit patogenezidagi
molekulyarmexanizmlarini yanada chuquro‘rganish, xususan
uning biologik terapiya (TNF-o, IL-6 ingibitorlari) fonida
dinamik o‘zgarishini baholash muhim ilmiy ahamiyatga ega.
Shuningdek, fetuin-A ni kasallik kechishini prognozlash,
suyak destruksiyasi va osteoporoz xavfini baholashda
mustaqil biomarker sifatida qo‘llash imkoniyatlarini aniqlash
bo‘yicha prospektiv va ko‘p markazli tadqiqotlar o‘tkazish
maqsadga muvofiqdir.

Umuman olganda, fetuin-A revmatoid artritda immun
yallig‘lanish, metabolik disbalans va suyak destruksiyasini
birlashtiruvchi markaziy patogenetik bo‘g‘in bo‘lib, uni
klinik amaliyotga joriy etish RA ni monitoring qilish va
individual davolash strategiyalarini takomillashtirish uchun
yangi imkoniyatlar yaratadi.
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