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КИРИШ 

Муаммонинг долзарблиги 

Подагра – сурункали касаллик бўлиб, қонда сийдик кислотасининг ва 

тўқималарда сийдик кислотасининг натрий тузи кристалларининг 

(уратларни) йиғилиши билан характерланиб, гиперурикемия билан кечади, 

бу ташқи ва/ёки генетик факторлар асосида юзага келади [3]. Подагра 

чуқур ўтмишдан бери маълум бўлган касалликларга мансуб: Миср 

мумияларидан бирининг оёқ панжаси бош бармоғи сохасида натрий урат 

кристаллари аниқланган. (19) Подагрик артритни биринчи классик 

таърифи (“трактат о подагре и водянке”, 1683 йил) инглиз клиницисти Th. 

Sydenham га тегишли. 1883 йил A.Garrod подагра билан касалланган бемор 

қонига ипни ботириш ёрдамида қонда сийдик кислота (СК) миқдорини 

ошиши –гиперурекимияни кашф этди. 1889 йили урат кристаллари 

беморда ўткир подагрик артрит вақтида бўғим суюқлигидан топилди. 

A.Gatman (1950 йил) “эссенциал гиперурекемия”га асосланиб касалликни 

пурин метаболизмини туғма бузилиши деб характерланади. 1961 йилга 

келиб Maccarby ва Hollander урат кристалларини ўткир подагрик артрит 

ривожланишидаги ахамиятини охиригача аниқланади. 

 Эпидемиологик маълумотлар касаллик тарқалишини ҳақиқий ортиб 

борётганлиги ҳақида далолат беради, бунда подагра ташхиси ўртача 

касалликнинг 8-йилида қўйилади. Ҳозирги вақтда ғарб давлатларининг 1% 

дан камроқ эркак ахолиси ўрта ёш эркакларда бўғим яллиғланишининг энг 

кўп сабабларидан бири ҳисобланган подагра билан оғрийди деб 

ҳисобланади. Бу маълумотлар хуружлараро даврларнинг бўлганлиги ва 

беморларнинг бу даврларда шифокорларга мурожаат қилмасликлари 

сабабли камайтирилган деб ҳисобланади. 

Подагранинг кечишида бир нечта даврлар юзага келади: ўткир 

артрит, ҳуружлараро давр, сурункали тофусли подагра [11,12]. 

Касалликнинг ривожланишини асосида бошқарилиб бўлмайдиган 

геперурикемия, оғир тофусли шаклни ҳосил бўлиши: натрий моноурат 
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кристалларини оз миқдорда аниқланишидан, то сурункали тофусли 

артритни ҳосил бўлиши ҳисобланади. 

Организмда моноуратнатрий кристалларини подагра касаллигини 

эрта босқичларида шаклланиши касалликка  тофусли касаллик сифатида 

қаралади [13]. Кристалларни бундай ҳолда юзага келиши турли орган ва 

тўқималарда жойлашади [1,16,17,18]. Касалликнинг ҳамма белгилари 

организмда яллиғланиш жараёнлари кечганда жавоб рекцияси сифатида 

кўпгина орган ва тўқималарда натрий моноурат кристаллари йиғилиб, 

назологик бирлик сифатида қаралади [19]. Кўпинча 

касалликривожланишини эрта босқичларида  магнитли-резонанс 

томография усули қўлланилганда умуртқа поғонасида, бўғимларнинг 

бойлам аппаратида [17,23] микротофуслар аниқланишига ёрдам берди 

[20,21,22]. Бунга боғлиқ ҳолда, касалликнинг оғирлик даражасини ва 

қўлланилган терапиянинг самарадорлигини баҳолаш мумкинлиги талаб 

қилинади [24]. 

Бундан ташқари бирламчи ривожланиш фонида  ўткир подагрик 

артритлар кўп учрамоқда. Охирги вақтларда, подагрик артритнинг тофусли 

шаклини оғриқлар ҳуружини камайтириш ва урикозурик таъсир этувчи 

дори воситалари камлиги туфайли подаграни даволаш муаммо бўлиб 

келмоқда. Бунинг натижасида беморлар ҳам яллиғланишга қарши таъсирга 

эга бўлган дори воситаларини кўп миқдорда ичишмоқда, оғриқ қолади 

лекин, қон таркибида  сийдик кислотаси миқдори камайиши сустлашади. 

Бунинг натижасида беморларда буйрак жоми ва каналчаларида уратлар 

аста - секин тўпланиб бориб йирик тошларни ҳосил қилиши, бу эса ўткир 

буйрак етишмовчилигига олиб бориши, оёқ бўғимларида тўпланиб 

ногиронликка олиб бориши мумкин. 

Россия статистикаси бўйича ҳар 100.000  аҳолига учраш эҳтимоли 1. 

7-2.2 тани ташкил қилиб, учраш  частотаси 40 – 45 ёшдан юқориларда 

бўлиб, унинг ривожланиш чўққиси ҳаётнинг учинчи декадасида пасайиши 

аниқланган. Турмуш даражаси юқори бўлган мамлакатларда подагранинг 
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кенг тарқалишига сабаб, аҳолини  пуринга бой озиқий моддаларни ва 

алкогол ичимликларини кўп миқдорда истеъмол қилишидир. 

Подаграда буйраклар зарарланиши аввалдан маълум лекин, 

текшириш усулларининг тўлақонли эмаслиги билан асосланган. “Подагрик 

буйрак” ва бошқа нефропатиялар ўртасида қиёсий ташхис қийинликлари, 

шунингдек подагра патогенези ҳақидаги маълумотларининг йўқлиги бу 

касалликда буйраклардаги патологик жараён характерини аниқ 

ифодалашга имкон туғдирмаган. 

 Анъанавий подагра билан оғриган беморларни “подагрик 

нефропатия” деб аталувчи буйрак асоратлари ривожланувчи айниқса 

буйракларда тош ҳосил бўлишига мойиллиги бор хавф гурухларга 

киритилади. “Подагрик нефропатия” – прогностик подагранинг оғир 

кўриниши бўлиб – подагра билан оғриган барча беморларнинг 1/3-2/3 

қисмларда рўйхатга олинади, текшириш дастурига буйралар пункцион 

биопсияси киритилганда эса у 100% ташкил қилади.   

 Бироқ қатор муаллифлар нефролитиаз ва подагрик буйракни 

подаграда буйраклар зарарланишининг асосий сабаблари деб 

қарамайдилар. Замонавий қарашларга мувофиқ подагра билан оғриган 

беморларнинг буйраклар функционал холатининг бузилиши асосан 

артериал гипертензия, гиперлипидемик, қандли диабет 2 тип ва 

беморларнинг ёши каби кардиоваскуляр хавф омиллари бўлганлиги билан 

асосланади. Баъзи изланувчилар буйрак патологиясини ЯҚНВ узоқ вақт 

қабул қилиниши айниқса подагра билан оғриган кекса беморларда 

иккиламчи ривожланади деб хисоблайдилар. 

 Замонавий диагностика ва клиник фармакологик имкониятлари 

шифокор учун занжирли реакциялар билан бузилишлар комплексини ўзаро 

боғлиқлиги кўринишидаги патологик холатни глобал қабул қилишни 

осонлик билан етказиб берди. Гиперурекемия ва подагра муаммоси бу 

тенденцияни классик модели бўлиб, фақат бўғим синдроми чегарасидан 

чиқди. Хозирги даврда мавжуд бўлган подагра хақидаги тасаввур ўзида СК 
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алмашинуви бузилишининг барча турли клиник кўринишларини 

бўғимларда ва буйрак тўқимасига тўғридан-тўғри таъсиридан то липид ва 

углевод алмашинувидаги дефектлар орқали билвосита таъсиригача ўз 

ичига олади. Подагранинг семизлик, артериал гипертензия, қандли диабет 

II тип каби холатлар билан боғлиқлиги ҳозирги вақтда “метаболик 

синдром” атамаси билан умумлаштирилади. Метаболик синдром юқорида 

санаб ўтилган холатлар билан бирга дислипидемия, эрта атеросклероз, 

юрак ишемик касаллиги, гемостаз бузилишлари, микроальбуминурия каби 

холатларни ўз ичига олади. 

 Биринчи бўлиб сийдик кислотасини юрак қон томир касалликлари 

билан боғлиқлиги ҳақидаги назария “ Британия тиббиёт  журналида” 1886 

йили мухокама қилинган. Хозирги вақтда кўпгина изланишлар 

натижаларига кўра гиперурекемия кардиоваскуляр асоратларини бевосита 

хавф омили кўринишида кўриб чиқилиши мумкин, у тўғридан тўғри бошқа 

метаболик хавф омиллари билан боғлиқ ва метаболик синдромни 

ахамиятга эга бўлган таркибий қисми бўлиб намоён бўлади. Gutmann 

текширишлари 20 йиллик давр мобайнида подагра оқибатларини ўрганган 

бўлиб подагра билан касалланганлани чорак қисмидан кўп булмаган 

гломеруллонефрит, поликистоз ва нефросклероз сабабли сурункали буйрак 

етишмовчилигидан вафот этди . 

Асосий ўлим сабаби эса бу юрак қон томир тизими 

касалликларидандир. Қизикарли томони шундаки 60-йиллирда Америка 

страховой компаниялар подаграни ўлим хавфи юкори касалликлар 

қаторига киритишган. Кейинчалик эса подагра билан оғриган беморлар 

ёшига етиб ва популяциядан фарқи бўлмаган сабаблардан вафот этганлиги 

кўрсатиб берилган. Асосий савол юрак қон томир касалликларига олиб 

келувчи хавф омиллари  фақатгина оддий ортиб боришидан олиб 

боришдан иборат эмас. Асосий қизиқиш бу омилларни подагранинг 

кечишига таъсирини ва аксинча аҳамиятини кўрсатиб беради.  
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Аввал сийдик кислотаси алмашинуви дефектларини реализация 

қилиниши бўйича икки патогенетик вариант кўриб чиқилар эди. Булардан 

биринчиси гиперурекемияга олиб келувчи, турли этапдаги пурин 

биосинтезининг бузилиши кейинчалик эса подагрик артрит ва висцерал 

ўзгаришларга олиб келиши. 

Иккинчи гипотеза гиперурекемияни уратли нефропатия 

ривожланиши билан ва сийдик кислота экскреция бўлиши оқибатида 

подагрик  артритни ривожланиши ва висцерал зарарланишлар 

чуқурлашишини вужудга келтирувчи бирламчи буйракларни зарарловчи 

таъсирини тавсия этган 

Гиперурекемияни метаболик синдроми бошқа компонентлари билан 

ассоциацияси амалиётда тез тез учрайди ва кўп сонли ўзгаришлар билан 

тасдиқланади.  

Инсулин резистент ва гиперинсулинемияли беморларда сийдик 

кислота миқдорини ошиши буйрак проксимал каналчаларида инсулинли 

сийдик кислота клиренсини секинлаштириш хусусияти билан боғлиқ. Бу 

механизм синдром компонентлари билан бирга ривожланувчи подагра ва 

гиперурекемия ривожланиши мумкин бўлган бир ифодаси сифатида 

тушунтирилади  

Тадқиқотнинг мақсад ва вазифалари 

Текшириш мақсади: Подагра билан оғриган беморларда буйраклар 

функцияси бузилишларини аниқлаш ва уларни тофусли подагра ва унга 

ёндош бўлган холатларни ривожланишидаги хиссасини бахолаш. 

Текшириш вазифалари  

1. Тофусли подагра билан оғриган беморларда буйраклар зарарланишини 

характерини ўрганиш. 

2. Подаграли беморларда буйраклар функционал холатини ва уни 

гиперурекемияга таъсирини баҳолаш. 

3. Тофусли подагра билан оғриган беморларда буйрак урикозурик 

фаолиятини ўрганиш. 
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4. Антигиперурекимик таъсир механизмини аниқлаш учун сийдик 

кислотани буйрак бошқарувчи кўрсаткичларини қўллаш имкониятларини 

ўрганиш. 
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I БОБ 

АДАБИЁТЛАР ТАХЛИЛИ. 

1.1.  Подагрик артритнинг  ривожланишидаги патогенетик омиллар 

Хозирги даврда турли туман метоболик ўзгаришлар орасида подагра 

алохида ўрин тутади. Бу эса популяцияни кенг тарқалган пурин 

алмашинуви бузилишини тарқалишигина бўлиб қолмасдан, бу 

бузилишларни бошқа модда алмашинуви ўзгаришлари билан асосланади, 

масалан, кенг мухокама қилинувчи метаболик синдром белгилари 

маълумки гиперинсулинизм, глюкозага толерантлиги бузилишини 

ривожланиши атероген гиперлипидемия (40,41,42). Шунинг учун 

подаграни “бўғим-тофусли” моносимптом касаллик деб қарашнинг иложи 

йўқ.  

Турли хил клиник кўринишида кўпинча бўғимлар зарарланиши узоқ 

вақт хеч қандай белгиларсиз давом этиши, моноурат натрийнинг 

тўпланиши  билан тўғридан тўғри боғлиқ бўлмаган белгиларни – эрта 

атеросклероз, семизлик, инсулинга боғлиқ бўлмаган қандли диабет, ёғли 

жигар, артериал гипертония ва ниҳоят, атопик кўринишлар: вазомотор 

ринит, турлича ифодаланган бронхоспазм, мигренсимон синдром каби 

белгилар аниқланади. Ҳаддан ташқари калорияни кўп истеъмол қилиш 

ахамиятидан ташқари гиперурекемияни оғирлаштиришда 

гиповентилацион синдромни уратлар ҳосил бўлишини ошишига олиб 

келувчи гипоксия билан бирга семизлик ахамиятга эга. 

Афсуски, подагра билан касалланиш Ер юзида ортиб бормоқда, ўз 

навбатида семизлик, артериал гипертензия, алкогол, метоболик синдром 

билан бир вақтнинг ўзида кечмоқда. Ревматологлар, умумий амалиёт 

шифокорлари, ва бошқа тиббиёт мутахассислари, кўпинча травматологлар, 

ортопедлар ва  бошқа ўз ишида подагра билан касалланганларни учратиш , 

биринчи ўринда  ташхисни тўғри қўйиш ва биринчи ўткир артрит 

ҳуружини бартараф этишдан иборат. 
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Подагра “қари” касаллик ҳисобланади ва маълумки, чуқур 

ўзгаришларга олиб боради. Подагра организмда юзага келгандан сўнг 

мустақил сифатда патологик жараён фақатгина таянч-ҳаракат тизимида 

юзага келмайди, балки тизимли касаллик сифатида ҳаёт учун муҳим 

бўлган аъзоларни, айниқса иккала буйракларни зарарлайди. Подагранинг 

тарқалиши турли ҳудудларда турлича бўлиб, ўша муҳитда яшовчи 

аҳолининг еб-ичиш, овқатланиш тарзига боғлиқ бўлиб, 0,1% ни ташкил 

этади. АҚШ ларида бу кўрсаткич тахминан 0,84% ни ташкил этади. 

Подагра билан асосан эркаклар касалланиб, ( эркак ва аёллар нисбати 

9:1ни ташкил этади). Эркакларда сийдик кислотаси миқдори меъёридан 

бир оз ортиқроқ  даражада кузатилади. 

Подагра патогенези 3 асосий фазалардан иборат: 

1.Гиперурикемия ва организмда уратларни тўпланиши 

  2.Уратларни  тўқималарда  тўпланиши 

  3.Ўткир  подагрик  яллиғланиш 

Қон зардобида сийдик кислотасининг миқдори 7 мг/дл (0,42 

ммоль/л) эркакларда ва аёлларда 6 мг/дл (0,36 ммоль/л)ни ташкил этса 

гиперурикемия деб аталади. Организмда сийдик кислота пурин 

алмашинувининг (катоболизми) охирги маҳсулоти бўлиб,уриказа 

ферменти натижасида сийдик кислота эриган метоболит ҳолатига келади.  

Сийдик кислотасининг бу кўрсаткичлардан юқори аниқланиши 

гиперурикемия ва подаграни юзага келишида юқори хавф омили бўлиб 

ҳисобланади. Қон зардобида сийдик кислотасининг турғун ортиши 

тўқималарда эркин натрий урат кўринишида, сийдик йўлларига сийдик 

кислотаси  кўринишида  ёпишади. 

Уратларни 30°Сда эрувчанлиги фақат 4мг/длни ташкил этиб, 

игнасимон натрий моноурат кристалларини тўпланиши асосий ўринда қон 

томирсиз тўқималарда (тоғай) ва нисбий суст қон томирларга эга бўлган 

соҳалар (пай, бойлам), дистал периферик бўғимларда, қулоқ супрасини 

ташкил этади. Касалликни оғир кечиши жараёнида кристаллар проксимал 
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жойлашган йирик бўғимлар, бундан ташқари ички аъзолар паренхима 

қисмларида йиғила бошлайди [39]. Йирик ўлчамдаги тофусларни кристал 

агрегатлар деб аталиб, рентген тасвирида бошланғич пайтлар кўрилганда 

бўғимларда «пробойниклар» кўринишида, кейинчалик тери ости 

тугунчалари кўзга кўринарли ва пальпатор аниқлаб кўрилади.  

Сийдикда рН муҳити нордон бўлган шароитда сийдик кислота енгил 

қолдиқ ҳолатда чиқа бошлайди, кичик пластинкасимон кристаллар ҳосил 

бўлади, улар қўшилиб кичик конкрементлар ва тошларни ҳосил қилади. Бу 

эса сийдик йўлларида обструкцияга олиб келади. Турғун гиперурикемия 

кўпинча (90% ҳолатларда) узоқ вақт дори қабул қилувчиларда, бундан 

ташқари коптокчалар фитрацияси тезлиги камайган беморларда буйрак 

орқали уратларни экскрециясини чиқиши камайиши кузатилади. Пурин 

синтезини ортишига ва гиперурикемияга баъзида бирламчи аномалия, 

баъзида эса лимфома, лейкоз ва гемолитик камқонлик каби гемолитик 

касалликлар, ҳужайрани пролиферацияси ва ўлимига олиб 

борувчи(масалан, псориаз) касаллиги киради. Бир қанча ҳолатларда 

гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтрансфераза  етишмовчилиги (ГГФТ) 

ёкифосфорибозил-пирофосфат-синтетаза фаоллигини ортиши натижасида 

уратларни кўпайиши кузатилади. Гипоксантин-гуанин-

фосфорибозилтрансфераза етишмовчилиги буйракда тошлар ҳосил 

бўлишига, нефропатияга ва яққол эрта подаграга, унинг бутунлай 

бўлмаслиги неврологик аномалияларга (хореатетоз, қисқарувчанлик, ақлий 

ривожланишни ортда қолишига ва Леша-Найхана синдромига олиб келади 

[40]. Қизил вино, пива, гўшт, балиқ, дуккакли ўсимликлар, какао, шоколад, 

ўткир кофе ва чой шу каби озиқ-овқатлар организмга кўп кириши 

натижасида сийдик кислота миқдори ортиб кетади. Этил спирти жигарда 

нуклеотидлар парчаланишига  олиб келади ва бошқа органик кислоталар 

каби сийдик кислота ҳосил бўлишини оширади, буйрак каналчаларида 

уратларни секрециясини блоклайди. Бунда ацидозни ҳамма кўринишида 

гиперурикемия билан боғлиқлик кўриниб туради. Бундай  ҳолатларга дори 
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воситалри ҳам сийдик кислотанинг ортишига олиб келади: уларнинг 

қаторига никотин кислота, тиазидли қовузлоқ диуретиклари, этамбутол, 

салицилатлар киради. 

Gutman A.B., 1973; Wyngaarden J.B., 1974; Kelley W.N., 1977; 

Seegmiller J.E., 1980 йиллар изланишларига қараб подаграни бирламчи ва 

иккиламчи турларини ажратишган. 

Подагранинг аутосом-доминант тури наслий ҳисобланиб, пурин 

алмашинувини туғма бузилиши билан боғлиқлиги ўз асарларида қайт 

этилган. Кўпинча буларга: фосфорибозил-пирофосфат-синтетаза 

фаоллигини ортиши,  гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтрансфераза 

етишмовчилиги киради. Бирламчи подагранинг биргина бу варианти 

камдан-кам учрайди. 

Ферментлар системасининг бу нуқсони, сийдик кислота ҳосил 

бўлишини ортиб бориши Х-хромосомада рецессив белги сифатда наслдан 

наслга ўтади. Шунинг учун касаллик деярли ҳар доим эркакларда 

кузатилади, 25% ҳолатларда подагра билан касалланганларнинг 

қариндошларида гиперурикемия кузатилади  [33, 34].  

Иккиламчи подагра бошқа касалликлар натижасида, бир қанча дори 

воситалари ва кўпгина бошқа сабаблар натижасида келиб чиқади. 

Бундан ташқари, амалий соғлом инсонларда симптомсиз кечувчи 

гиперурикемия кузатилиб, кейинчалик турли клиник синдромлар билан 

юзага чиқади 

Сурункали подагранинг патогенези текширилганда,  тофусларни 

ҳосил бшлиши, уратли нефропатия ва нефролитиаз кузатилади.  

Подагранинг тофусли шакли тўқималарда кристалларни кўпайишига 

жавоб реакцияси сифатида кузатилади.Тофус  биринчи ўткир 

яллиғланишга жавоб сифатида ва яллиғланиш кузатилмаганда ҳосил 

бўлиши мумкин [36].  

Пурин  модда алмашинувининг бузилиши, сийдик кислотаси 

миқдорининг қонда кўпайиши ва уратларни бўғимларга  ва / ёки бўғим 
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атрофидаги тўқималарга қатламланиши билан кузатиладиган сурункали 

хасталик бўлиб, қайталанувчи ўткир артрит ва подагра тугунларини 

(тофус- ларни) ҳосил бўлиши билан ифодаланади.  Подагра (юнонча podos 

– оёқ, agra – тутилган, яъни оёқ қопқонда) қадимдан маълум, лекин 

адабиётда Т. Сиденгам уни биринчи марта ва тўлиқ изоҳлаган. 

Подагра кўп тарқалган касаллик бўлиб, эпидемиологик 

маълумотларга кўра Европа ва АҚШ да катта ёшдаги ахолининг 2% 

касалланади.  

Бу касаллик асосан эркакларда 40-50 ёшлар атрофида учрайди. 

Охирги 20 йил маълумотларига кўра подагра билан касалланиш фақатгина 

эркаклар орасида эмас, балки ҳар хил ёшдаги аёллар орасида ҳам 

учрамоқда. Гиперурикемияни келтирувчи хавф омили ҳолатларига 

гипертензия, гиперглицередемия, стресс ситуациялар, дегидратация ва 

бошқалар киради. Касалликнинг асосий сабаби сийдик кислотасининг 

ҳосил қилишда иштирок этувчи ферментларнинг (глюкоза 6-фосфатаза, 

гипоксантинфосфор базил трансфераза ва бошқалар) туғма ёки ортирилган 

етишмовчилиги натижасида унинг кучайишига ва доимий 

гиперурикемияга олиб келишидир. 

В.Г. Барскова ва В.А. Насонова ўзларининг “Подагранинг замонавий 

дефинацияси” номли мақолаларида шундай таърифларни келтиришади: 

айнан натрий моноурат кристалларининг тўқималрда йиғилиши 

яллиғланиш жараёнини келтириб чиқаради.  Натрий моноурат 

кристалларининг шаклланиши ташхисни янада аниқроқ қўйишга асос 

бўлиб ҳисобланади. Бу кристаллар, гиперурикемия  ва айнан, депозит 

кўринишидаги  ҳосилалар тофус деб номланади. Шуниси маълумки, 

микродепозитлар кўпгина орган ва тўқималарда, сурункали кечишида  эса 

макротофуслар  кўринишида юзага келади. Қуйидагиларга асосланиб, биз 

подаграни қуйидагича таърифлаймиз: Гиперурикемия – физик – химик 

тушунча бўлиб, одам организмида суюқ структурага эга бўлган жойларда 

уратни эритма ҳолатда учраши ҳисобланади. Қон зардобида сийдик 
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кислотасини аниқлашни усулини биринчи бўлиб ўз вақтида Folinва Denis 

1913 йил аниқлашган. Гиперурикемия фақатгина подаграни эмас, балки 

метоболик бузилишларни ҳам асосий симптомларидан ҳисобланади. 

Экспертларни фикрига қараганда “подагрик” гиперурикемияни бошқа 

генезли гиперурикемияга нисбати 1: 3 ни ташкил этар экан. Доимий 

гиперурикемия 2 жараённи қамраб олади: уратларни ортиқча миқдорда 

синтези ва 90 % ҳолларда гиперурикемия – уратларни экскрециясини 

камайтиради. Замонавий кўрсаткичларга қараганда, бу ҳолат 

гиперпродукция ва гипоэкскреция, амалий жиҳатдан етарли эмас. Унинг 

қийинчилигини тўхтатиш  лабаратор кўрсаткичлар етарли эмаслиги 

ҳисобланади. 

 M.N. Alderman фикрига кўра сийдик кислотаси тромбоцитлар 

агрегацияси ва адгезиясида иштирок этиб, юрак ишемик касаллигида 

коронар тромбоз хавф омили бўлиб ҳисобланади [34].   

 Текширувларга қараганда 1999 йилда эндотелий ҳужайраларида 

ксантиноксид эркин радикал оксид бўлиб ҳисобланиб,  бунда сийдик 

кислотаси ва ксантоксидаза қон томирларда яққол атеросклеротик 

ўзгаришларда, соғлом одамларга нисбатан юқори кўрсаткичларга эга 

бўлади. Бундан шу келиб чиқадики,  гиперурикемия ксантиноксидаза 

механизми орқали атеросклероз ривожланиши келиб чиқади [44]. 

Бизга маълумки, подаграда артериал гипертензия, юрак ишемик 

касаллиги, қандли диабет каби касалликларни тарқалганлиги, юрак-қон 

томир касалликларни қўшимча касаллик сифатида учраши аҳоли ўртасида 

кенг тарқалган [42,43,44]. Бу касалликларни қўшилиб келиши ва охирида 

метоболик синдром кузатилади. 

Подаграда кўпинча артериал гипертензия қўшилиб келади, бунинг 

патогенезини асосида буйрак шикастланиши ва бошқа метоболик 

ўзгаришлар ётади. 

Сийдик кислотанинг кристаллари буйракни интерстициал қисмини 

ва бошқа тузилмаларини шикастлаб, макрофагал реакцияни чақиради.  
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Маълумки, подаграда ва гиперурикемияда сийдик орқали 

альбуминларни экскрецияси-чиқарилиши натижасида нефросклероз 

кузатилади. Гиперурикемияда бундай ҳолатда, артериал гипертензия 

ривожланиб боради ва ўз навбатида буйрак гемодинамикаси  бузилиши 

кузатилади [44,45]. 

Артериал гипертензияни беморларда подагра/гиперурикемияда 

кузатилиши, сурункали гиперинсулинемия ёки инсулинга боғлиқликни 

чақиради. Инсулинни буйракка тўғридан тўғри таъсири натижасида натрий 

ва сувни ушланиб қолишига олиб келади.Қон томир деворининг чуқур 

мушак ҳужайралари пролиферацияси тезлашади, артериолаларда 

ўзгаришлар бўлади, симпатик нерв системасини активацияси ва томирлар 

қаршилиги ортади. [44]. Подаграда гиперурикемия натижасида артериал 

гипертензия буйрак шикастланиши ҳисобига, метоболик синдром 

кўриниши инсулинорезистентлик ва гиперинсулинемия таъсири 

натижасида  келиб чиқади. Бу метоболик синдромда артериал 

гипертензияни ривожланиб бориши гиперурикемияда бир омил сифатида 

қарашни билдиради. 

Сийдик кислотани миқдорини ортиб бориши қонда эркин 

радикалларни ортишига олиб келади. Артериал қон томирлар деворида 

липидларни оксидланиши атеросклеротик бляшкаларни ривожланишида 

асосий ролни ўйнайди. [46,47]. 

Абдоминал семизлик подаграда кўпинча инсулинорезистентликни 

клиник белгиларини юзага келтиради.[48]. Қонда инсулинни сурункали 

равишда ортиб бориши метоболик синдромни ривожланишини асосий 

фактори сифатида қаралади. [49,50,51]. 

Ортиқча  тана вазнини билан сийдик кислота миқдори боғлиқлиги, 

липидлар алмашинувининг, асосан триглицеридлар кўрсаткичи фақатгина 

подагра билан касалланган беморларда эмас, балки артериал гипертония, 

қандли диабет, юрак ишемик касаллиги билан ҳам боғлиқ. [52]. 
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Бундай ҳолатларда, гиперурикемия ва подаградаги метоболик 

синдром концепцияларини кейинчалик ривожланишини ва кузатилишини 

диагностикаси ва даволашни яхшилаб кўриб чиқишни талаб этади. 

Абдоминал семизлик, подаграда кўпинча клиник жиҳатдан инсулинга 

боғ-лиқликни юзага келтиради [47]. 

Инсулинни сурункали равишда қонда кўпайиши метоболик синромни 

ривожланишида асосий омил бўлиб ҳисобланади [48,49]. 

Сийдик кислотаси миқдорининг ортиқча тана вазни билан боғлиқлик 

жойи, липид алмашинувини кўрсаткичи, асосан триглицеридлар, 

фақатгина подагра касаллигида эмас, балки артериал гипертония,  қандли 

диабетда, юрак ишемик касаллигида муҳим аҳамиятга эга [51]. 

Гиперурикемиянинг патогенизи асосида қуйидаги механизмлар ётади: 

- сийдик кислотаси ҳосил бўлишини ортиши (эндоген пуринларни 

ҳосил бўлишини ортиши ёки экзоген пуринларни, яъни овқат 

маҳсулотлари билан пуринларни организмга кўп миқдорда кириши). 

Бундай вазиятларда маҳсулотнинг кўпайиши – гиперурикемия 

ҳисобланади. 

- Сийдик кислотаси ажралишинг етишмовчилиги (буйраклар орқали 

уратлар ажралишинг бузилиши). Буни гипоэкскреция дейилади. 

- Иккала механизмнинг биргаликда қўшилиб келиши 

(гиперурикемиянинг аралаш типи). 

Кўпгина бирламчи подагра билан зарарланган беморларда (90%), 

сийдик кислотасининг гипоэкскрецияси аниқланади. 

Подагра – гиперурекемия (организмнинг ҳужайрадан ташқари 

суюқлигида сийдик кислотаси миқдорини ошиши), тўқималарда урат 

кристалларини йиғилиши билан таърифланади. Подагра биргина ва бир 

неча клиник белгилар билан характерланади: 

-подагрик артрит ; 

-  тофуслар ( натрий уратларини бўғимларда, суякларда, тоғай 

-  ва юмшоқ тўқималарда йиғилиши ); 
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-  подагрик нефропатия; 

-  урат тошларини ҳосил бўлиши билан нефролитиаз; 

Cийдик кислота қон зардобида ёш ва жинсга боғлиқ бўлади.Уни 

коннцентацияси катта ёшдаги эркакларда ошади, аёлларда эса менопауза 

даврида.  

Кўп муаллифларнинг фикрича подагра гўшт ва унинг 

махсулотларининг, спиртли ичимликларни ва дуккакли ўсимликларнинг 

донларини кунда истемол қилувчиларда учрайди. Гиперурикемияни 

келтирувчи хавф омили ҳолатларига гипертензия, гиперглицередемия, 

стресс ситуациялар, дегидратация ва бошқалар киради. 

Касалликнинг асосий сабаби сийдик кислотасининг ҳосил қилишда 

иштирок этувчи ферментларнинг (глюкоза 6-фосфатаза, гипоксантин 

фосфор базил трансфераза ва бошқалар) туғма ёки ортирилган 

етишмовчилиги натижасида унинг кучайишига ва доимий 

гиперурикемияга олиб келишидир. 

Иккиламчи подагра - пуринларни кўп миқдорда парчаланиши 

натижасида гиперурикемия пайдо бўлишига олиб келади. Иккиламчи 

гиперурикемия - буйрак етишмовчилигида, юрак етишмовчилигида, баъзи 

бир  қон касалликларида- эссенциал сарамас (полицитемия) сурункали 

миеломия, гемолитик кам қонлик касалликларида, В12 етишмовчилиги 

→модда алмашинув, эндокрин касалликларида, дорилар (салицилатлар, 

диуретиклар, цитостатик препаратлар, кортикостероидлар) натижасида 

пайдо бўлади. 

Подаграда уратлар йиғилишини механизми тўлиқ ўрганилмаган. 

Бўғимдаги суюликнинг ортиб бориши, уратлар концентрацисини 

ортишига, уларни кристалланишига олиб келади. 

Сийдик кислотаси кристалланишига, зардобдаги рH мухиб бош 

аҳамиятга эга. Сийдик кислотаси тузларининг  тўлиқ эриши   рH= 12.0-

13.0, мухитида кузатилади. Уратларни эрувчанлиги атрофдаги ҳароратга 
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боғлиқ бўлиб, периферик бўғимларни совуқ қотиши уратларни 

кристалланишига ва микротофуслар ҳосил бўлишига олиб келади. 

Сийдик кислотаси тузларини тўқималарда йиғилиш жараёнида 

подагранинг клиник белгилари намоён бўлади. Улардан энг кўп 

учрайдиган белгиларидан, ўткир подагрик артрит. Мочевая кислатани 

кристалланиши бўғим бўшлиғидаги яллиғланишга олиб келади. Синовиал 

мембрана ҳужайралари яллиғланиши натижасида ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-б ва 

ИЛ-8 цитокинларни секрецияси фаоллашади. Айнан шу цитокинлар бўғим  

бўшлиғида нейтрофилларни кўпайишига олиб келади. Тўпланган 

кристаллар, протеинлар билан қопланган (IgG), ҳужайра юзасига Fc 

рецепторлар билан таъсирлаш натижасида фаголизосом ҳосил бўлиши 

билан фагоцитоз бўлади. Фаголизосомал энзималар кристал юзаларидаги 

IgG ни йўқотади. Водородли бирикма мембранани лизисга учратади. 

Натижада протеолитик фермент лизосом эркинлашади, яллиғланиш 

медиаторлари лейкотриенлар, простогландинлар, кислород радикаллари  

секрецияланиши юзага келади.   

Урат кристаллари комплимент активатори ҳисобланади, улар Хагемен 

факторини ва аскад кининларини активлайди. 

Бундай ҳолатларда, калликреин ва кинин системаси активланишидан 

қон томирлар деворида қаршилигини оширади, комплемент системаси 

активлашади, лейкоцитлар хемотоксиси урат кристалларига ошади, 

яллиғланиш жараёнини ушлаб туради. Яллиғланиш ўчоғида рH муҳити 

пасаяди, бу уратларни кўпроқ кристалланишига олиб боради. 

Ўткир подагрик артритнинг келиб чиқиши асосида синовиал 

суюқлигидаги урат кристалларининг чўкмага тушиши ва унинг нейтрофил 

оқ қон таначалари томонидан фагоцитозга учрашидан пайдо бўлади. 

Сўнгра фагоцитоз қилган нейтрофиллар парчаланиши натижасида кўп 

миқдорда лизасом ферментлар ажралиб чиқади. Ажралиб чиққан лизасома 

ферментлар бўғим синовиал пардасини ва бўғим атрофидаги 

тўқималардаги кучли яллиғланишини артритга олиб келади. Тўсатдан 
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бошланувчи ўткир артрит ҳуружи давосиз 1-10 кунгача давом этиши 

мумкин. Бунда бўғим устида қаттиқ оғриқ сезилади, харорат кўтарилади, 

эт увишади, уйқусизлик ва кўнгил айнаши сезилади, қонда лейкоцитоз 

кузатилади. Подагранинг ўткир хуружи тўсатдан, кўпинча кечаси ёки эрта 

тонгда оёқнинг бош бармоғи бўғимида шиш, терисининг аниқ қизариши 

кузатилади. Оғриқ ҳуружи алкогол истеъмолидан сўнг, остеоартроз 

хуружи бошланса, хирургик муолажалар, травмалар, парҳез бузилиш 

пайтларида узоқ давом этиши мумкин. Кўп беморларда 5-10 кундан сўнг 

бутунлай яллиғланиш йўқолади. Даволаниш давом этмаса бошқа 

бўғимларда яллиғланиш жараёни кузатилиши мумкин. 

Ўткир подагра артритни биринчи хуружидан артритгача бўлган давр 

2-3 ойдан  тортиб то 10 йилгача давом этиши мумкин. Сурункали 

подагранинг дастлабки вақтларида битта бўғим, сўнгра бошқа 

бўғимларининг шикастланиши қўшилади. Шикастланган бўғимларнинг 

ҳаракати чекланади. Баъзи холларда суякнинг лизиси натижасида 

бўғимнинг дағал деформацияси кўрилади. 

Ҳуружлараро подагра ва рецидивланувчи подагрик 

артрит.Даволанмаганда  одатда биринчи йил давомида  62%, иккинчи йил 

78% беморларда такрорий ҳуруж юзага келади. Симптомсиз давр 

қисқарганда, ҳуружлар илгарига нисбатан оғирроқ кечади, бошқа бўғимлар 

зарарланиши юзага келади, баъзида полиартикуляр миграция юзага 

келади. Периартикуляр тўқималарнинг яллиғланиши (боғлам, бўғим 

халтачаси) тўқимада якка, оғриқсиз тофуслар юзага келади. 

Тофуслар биринчи хуруждан сўнг ўртача 6 йил давомида, баъзан 

эртароқ 2-3 йил давомида пайдо бўлади. Унинг ўлчамлари тўноғич 

бошидан то катта бўлмаган олмадек бўлиши мумкин. 

Тофуслар беморнинг қулоқ супрасида, кўпинча тирсак, тизза, товон, 

бармоқ бўғимлари атрофларида жойлашган бўлади. Баъзан периферик 

тофуслар ёрилиб, ундан қуйуқ оқ масса ажралиб чиқади. У тиш пастасига 

ўхшаш бўлади. Подаграда буйракнинг патологиясида кўп учрайди ва 
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касаллик кечишига таъсир кўрсатади ҳамда узоқ вақт актив метоболик 

даволашга тўсқинлик қилади [52]. 

Подаграда буйрак шикастланаши (нефропатия) –йиғма тушунча 

бўлиб, шу касалликда учрайдиган буйрак патологиясини ўз ичига олади: 

уларга буйрак парехимасида тофусларнинг пайдо бўлиши, урат 

тошларининг ҳосил бўлиши, интерстициал нефрит, буйрак 

гломерулаларининг склерози ва буйрак томирлари склерози натижасида 

келиб чиқувчи нефросклероз касалликлари киради. 

Подаграда 50% беморларда буйрак каналчаларида тофуслар 10-25% 

беморларнинг сийдик йўлларида  урат тошлари учрайди. Подагра кўпинча 

бошқа бўғим касалликлари билан қўшилган ҳолда учрайди. Ревматоид 

артрит билан 6%, Бехтерев касаллиги билан 4,4%, ДОА билан 26% бирга 

учрайди. Лаборатория текширувларидан асосий гиперурикемия ёки 

уратларни сийдик билан ажралишининг камайишини аниқлаш катта 

ахамиятга эга. 

Охирги пайтларда подагра билан  хасталаниш Ер юзида кўпайиб 

бормоқда. R. Terkeltaub усулларига кўра подагра касаллигини кўпайиш 

сабаби ва АҚШда охирги 20 йил ичида беморларни касаллиги рефрактер 

тарзда кечган беморлар сонини кўпайишини бир мунча изоҳлаб берди. 

1. Ҳаёт давомийлигини ошириш(гиперурикемични давом этиши) 

2. Пархезни ўзгартириш. 

3. Семизлик ва метоболик синдромни тарқалишини ўсиши. 

4. Артериал гипертензия частотасини ўсиши. 

5. Диуретиклар ва аспиринни кичик дозада тез-тез кўп истеъмол 

қилиш. 

6. Буйрак касалликларини охирги босқичлари билан касалланган 

беморларни сонини кўпайиши. 

7. Сурункали юрак етишмовчилиги ва коронар касасалликларни 

учрашини ортиши. 
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8. Ички аъзолар трансплантациясини сонини ва циклоспоринлар 

қабул қилинишини ортиши. 

Бу ерда патогенетик жиҳатидан метоболик бузилишлар-

гиперурикемия ва натрий моноурат кристалларини шаклланиши, 

микрокристал яллиғланиш асоси бўлиб ҳисобланади[53]. 

Подагра нафақат юрак – қон томир, бўғимларга таъсир этибгиина 

қолмай, балки жигарга ҳам ўз таъсирини кўрсатади. Бу ҳақда “Подаграда 

жигарнинг функционал ва клиник-морфологик ўзгаришлари” деб 

номланган авторефератлардаги қуйидагича маълумотлар келтирилган: 

жигар подагранинг патологик жараёнида нисбатан кам эътиборга олинган. 

Биргина қийинчилик томони жигар интакт ҳисобланиб, алкоголь, липид 

алмашинувини бузилиши каби жараёнларда таъсирланади. 

Касалликнинг дастлабки вақтларида бўғимларининг 

рентгенографиясида ўзгариш кузатилмайди. Бўғимларнинг уратлардан 

сурункали шикастланиши натижасида рентгенограммада суяк тоғай 

структурасининг бузилиши белгилари яъни тоғайнинг емирилиши 

натижасида бўғим тирқишининг торайиши, суяк тўқимасининг эпифизда 

думалоқ аниқ чегараланган етишмовчиликлар (прабойниклар), суякнинг 

субхондрал қисмида тофусларнинг пайдо бўлишида келиб чиқади. 

Суякдаги тофусларни бўғим бўшлиғига ёрилиб чиқишидан, бўғим 

юзаларида чақалар пайдо бўлади. Бир вақтнинг ўзида бўғим атрофидаги 

тўқималарнинг яллиғланиши натижасида зичлашганлиги кўрилади. 

Иккиламчи остеоартроз қўшилган юқоридаги белгиларга хар хил даражада 

ривожланган чекка остеофитози бўлади. 

       Рецидивланувчи артрит кўпинча бўғим атрофи тўқималари, тоғай, 

пайлар, қулоқ супраларида уратларнинг тўпланиб, тофус деб номланади ва 

ўз ичидан оқиш, пастасимон масса чиқади. Ўткир яллиғланиш фақатгина 

фалангасида эмас,балки оёқ кафтида, тиззада, камдан-кам ҳолатларда 

билак-кафт ва елка бўғимларида юзага келади. Бунда тофуслар юзага 
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келиши ва рентгенологик жиҳатдан эрозив ўзгаришлар юзага келса 

шубҳасиз подагра ташхиси қўйилади[54]. 

1.2. Подаграда буйраклар зарарланишининг ўзига хослиги 

Буйраклар зарарланиши – подагранинг энг кўп учрайдиган висцерал 

кўриниши – пурин алмашинувининг бузилишининг эрта босқичларида, 

баъзида подагрик артрит хуружлари ва бошқа шу каби белгиларидан олдин 

пайдо бўлади. Бу буйракларни биринчилардан бўлиб сийдик кислотанинг 

меъёридан ортиқ синтезининг компенсация жараёнига қўшилиши яъни 

ахамятли равишда баъзан икки баробар ва ундан кўп нормал буйракларни 

уратлар экскрециясини ошириши, бу эса буйракларда тузларни 

кристализациясининг юқори хавфини шакиллантириб, аъзони 

шикастлантиришига олиб келиши билан тушунтирилади. Шу билан бирга 

гиперурикозурия – сийдик кислота экскрециясининг ошиши буйраклар 

интерстицияси, каналчаларни шикастловчи таъсир кўрсатувчи омил 

сифатида тахлил қилинади (18, 38, 45). 

Подаграда буйракларни шикасланиши артрит билан биргаликда 

кечиши ва унинг биргаликдаги  клиник белгилари  бир томондан, 

буйракларни сийдик кислотани чиқаришини  функционал ҳолати, 

кечишини оғирлиги  ва бунда касалликни кечиш ҳолати иккинчи томондан 

муҳим ҳисобланади.[59,60].  

Буйраклар шикасланишини 3 хил ҳар хил турлари мавжуд бўлиб, 

уларга сийдик кислотасининг метоболизми бузилиши натижасида: 

уролитиаз, ўткир ва сурункали нефропатия киради. Ўткир уратли 

нефропатия сийдик кислотасининг кўп ишлаб чиқарилиши ва 

гиперэкскрецияси билан боғлиқ бўлиб, лимфо- и миелопролиферативли 

касалликларда нур ва химиотерапиядан кейин юзага келади[61,19]. 

Бирламчи подагра билан касалланган беморларда нефролитиаз  бошқа 

аҳолига нисбатан 1000 баробар кўп [19].Уролитиаз подагра билан 

касалланмаган беморларга нисбатан  подаграда 20% ҳолатларда юзага 

келади ва 40% ҳолатларда подагранинг бўғимдаги ўзгаришлари билан 



24 

 

аниқланади.Подаграда уратли тошларни ҳосил бўлишини сабаби 

гиперурикемия бўлиб, бунда сийдикни нисбий зичлиги ва сийдик 

кислотанинг экскретор фракцияси камаяди [62]. 

B. D. Rose фикрига кўра,сурункали подагрик нефропатия – 

сурункали буйрак етишмовчили варианти ҳисобланиб, буйраклар мия 

қисмида моноурат натрий кристалларини йиғилиши билан кечади. [63]. 

Н.А. Мухин хаммуаллифлар. Фикрига кўра, подаграда буйрак 

зарарланишини бирор бир белгиси кузатилса гломерулонефрит 

ривожланиб, протеинурия рецидивланувчи гематурия ва сурункали буйрак 

етишмовчилигини ривожланиши, клиник латент кечади. [64,25].  

О. В. Синяченко, катта ва узоқ изланишлар, клиник материаллар 

асосида нефропатиянинг 4 турини ажратади: протеинурияли, уролитиазли, 

гипертензив ва латент [2,15,54]. 

Кўпгина олимларнинг фикрига кўра, айнан уратли нефропатия 

сурункали буйрак етишмовчилигини ривожланишига олиб келиб, 

подаграли беморларни 17-41% и ўлим сабабчиси ҳисобланар 

экан[34,36,50]. In  vitro никеч аниқланиши урат кристалларини буйрак 

ҳужайраларига нисбатан тўғридан-тўғри цитотоксик таъсир этади[40]. 

Уратли нефропатияни юзага келиши қуйидаги носпецифик белгилар билан 

юзага келади: микроальбуминурия (20-40% беморларда), сийдик нисбий 

зичлигини, коптокчалар фильтрациясини тезлиги камайиши,  АГ ва СБЕ   

30% беморларда [ 11,19,21,34]. 

Гиперурикемияда сийдик кислота кристалларини буйрак 

интерстициал мия қисмида тўпланиши ҳисобига буйракни сурункали 

шикастланишини ривожланиши ва бошқа механизмлар муҳим аҳамиятга 

эга. 

Ҳаммасини ҳисобга олган ҳолатда қонда сийдик кислотани 

миқдорини ортиши натижасида артериал гипертензия юзага келади. Так, в 

результате Артериал қон босимини кўтарилиши натижасида қон томир 

микроциркуляцияси ҳолати бузилади, бу эса тўқималарни тизимли 
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ишемиясига, ҳужайраларни шикастланишига, АТФни аденин ва ксантинга 

парчаланиши ва ксантиноксидаза ишлаб чиқарилиши ортишига олиб 

келади.  Ксантиноксидаза ферменти ишлаб чиқарилишини ортиши, сийдик 

кислота ортиқча ҳосил бўлишига ва прооксидантлар – ионизирланган  

кислород шаклланишига олиб келади.Подагра ва гиперурикемияга олиб 

келувчи бошқа механизмлардан, бу эссециал АГ бўлиб, у буйраклардаги 

қон айланишини камайтиради (артериолалар спазми ҳисобига), уратлар 

реабсорбциясини камайтиради (S1–S2сегменларда). [15,17].  

Статистик маълумотларга кўра гиперурикемия артериал 

гипертензияси бўлган даволанмаган беморларни 25% ида, антигипертензив 

воситалар қабул қилувчиларни 50% ида ва хавфли гипертониси бор 

беморларни 75% ида кузатилади[29,38,47].    

Юқоридагиларни ҳисобга олган ҳолатда шуни хулоса қилиб айтиш 

мумкинки, АГ мураккаб метоболик ўзгаришларга, гиперурикемия ва 

подаграни сабабчиси бўлишга олиб боради. Агар АГни юзага келишини 

турли хил механизмларига диққат билан ўрганилса, подаграда буйракни 

шикастланишини камайиши ва касалликни бир мунча енгилроқ кечишига 

олиб келади[48]. Турли хил текширувлар исботига кўра, подагра ва АГни 

биргаликда қўшилиб келиши бирламчилилигидан қатъий назар, турли хил 

сабаблар билан ўлим хавфини оширади. [60,63]. 

 Артериал қон босимини ошиши кўпгина беморларда касалликнинг 

бошланишида юзага келиб, 50% беморларда артериал гипертензия 

гиперурикозурия ва гиперурикемияга ўтиш билан юзага келади. 

Бизнинг диёримизда поляризацион микроскопия кенг тарқалганлиги 

билан, жуда кам ишлатилади.Подагра ташхисини қўйиш, қачонки беморда 

касаллик аломатлари унинг юз ифодасидагина акс этгандан сўнг, 6-8 йил 

фўйилади. Ташхисни аниқ қўйиш учун: Европа ревматологлари ва АҚШ да 

поляризацион микроскоп ишлатилиб, қулай ҳисобланади. Бу текширув  

шифокор томонидан мустақил ўтказилиб, бўғим пункциясидан сўнг 

синовиал суюқлик текширилиб, визуал аналогли шкала (ВАШ)да 
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ўтказилади. Шахсий ва адабиёт маълумотларига кўра, клиник 

критерийларни фарқлаш ҳар доим ҳам тўғри бўлавермайди, айниқса 

биринчи бор пайдо бўлган бўғим синдромини инобатга олиш диагностик 

хато ҳам бўлиши мумкин. 

Шуни айтиб ўтиш керакки, лабаратор усуллар, сийдик кислотаси 

миқдорини аниқлаш, рентгенологик текширувларда бўғимлардаги 

ўзгаришлар подагранинг мустақил критейларига кирмайди. 

Гиперурикемия организмни кўпгина ҳолатларга етаклаши мумкин ва 

кўпгина беморларда симптомсиз кечиб, ҳеч қачон подаграга олиб 

бормаслиги мумкин. Бу текширувда шу нарса аниқландики, қон 

зардобидаги сийдик кислотаси миқдори ўткир подагрик артрит ҳуружи 

пайтида кам миқдорда аниқланди, бу ҳуруж пайтида сийдик 

кислотасининг буйрак орқали кўп миқдорда ажралиши билан боғлиқ. 

Шунинг учун фаол артрит пайтида бундай текширув усули самарасиз 

ҳисобланади [25,35]. 

Лабаратор ва инструментал кўрсаткичларнинг аҳамияти шундан 

иборатки: 

1. Умумий қон тахлили ҳуруж кузатилмаган пайтда ўзгаришсиз бўлади, 

ҳуруж пайтида – нейтрофил лейкоцитоз чап томонга силжиши, ЭЧТ 

ошиши билан кузатиладию 

2. Биохимик қон тахлилида ҳуруж пайтида серомукоидлар, фибринлар, 

гаптоглобинлар, сиал кислоталари, альфа ва гамма глобулинлар, 

сийдик кислотаси ( нормада – 0.12-0.24ммоль/л)  миқдорининг 

ортиши кузатилади. 

Подагра кўпинча , артериал гипертония,  семизлик,  гиперлипедемия, 

жигар ёғли дистрофияси, атеросклероз, бош мияда қон айланишини 

бузилиши, алькогол истеъмоли билан қўшилиб келади. Подагранинг 

кечиши турли темпдаги касалликнинг ривожланишига боғлиқ. Нисбий 

яхши сифатли кечиши, камдан-кам ҳуружлар,гиперурикемия ва 

урикозурияларни юқори чиқмаслиги, таянч-ҳаракат тизимини узоқ вақт 
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функционал етишмовчилигини сақланиб туриши мумкин. Бошқа 

ҳолатларда, қарама-қаршиси, касалликнинг бошланғич пайтларида ўткир 

артрит ҳуружини тез-тез қайталаниши кучли оғриқлар билан ёки бир нечта 

бўғимларни шикастланишини бир неча ҳафта, ойларга чўзилиши 

кузатилади (подагрик статус). 

  Подагрик нефропатиянинг қуйдаги турлари фарқланади: буйраклар 

каналчаларининг ўткир сийдик нордон блокадаси, сийдик нордон 

нефролитиаз, сурункали уратли тубулоинтерстициал нефрит, шу билан бир 

қаторда буйраклар концентрацион фаолиятини эрта бузилиши, анамнезида 

“уратли кризлар” бўлганлиги, тез-тез макрогематурия эпизодлари билан 

сурункали латент гломерулонефрит каби клиник кечувчи пурин 

алмашинуви бузилиши билан боғлиқ бўлган иммун гломерулонефритни 

ажратиш тавсия этилади. (68,38). 

 Морфологик текширувларда каналчалар базал мембранасида 

антигенга антитаналарнинг юқори титри билан боғлиқ комплементнинг 

ўтириши билан мезангиопролифератив нефрит аниқланади. 

 Буйрак зарарланиши билан кечувчи подагра билан оғриган 

беморларнинг тўғри–тўғри қариндошлари текширувдан ўтказилиши 

касаллик ривожланиши хавф гурухини шакллантиришга имкон беради. 

Буйраклар уратли зарарланишининг эрта босқичларини аниқловчи 

ёндошувлар ишлаб чиқилган: оилавий анамнез, қонда, сийдикда сийдик 

кислотаси кўрсаткичларини аниқлаш, микроальбуминурия, n-ацетив-b-d-

глюкозаминидаза каналчалар ферментини фаоллигини аниқлаш.  

1.3. Подаграда терапевтик ёндошувни стратегик асослари 

Подагра –организмда сийдик кислотанинг йиғилиб, кўпгина аъзоларда 

кристаллизацияланиб тўпланиб бориши ва подагрик артрит келиб чиқиши 

билан кузатилиши билан кечади. Висцерал кризлар, асоси кристаллизация 

жараёни, клиник белгилари кўп бўлади, лекин кам кузатилади. Касалликни 

эрта босқичларида гиперурикемия ривожланишига қадар буйрак кризлари 

ва гиперурикозурия фонидаги артритларни кузатиш, лабаратор 
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диагностикаси умумий амалиётга ҳали кириб келмаганлиги катта амалий 

аҳамиятга эга.  

Подагра касаллигини диагностикаси енгил эмас ва даволаш бир мунча 

қийинчилик туғдиради, шунинг учун бу касаллик билан касалланган аҳоли 

биринчи ўринда терапевтлар назарига ва бошқа соҳа муттахассислари, 

айниқса жарроҳлар назарига тушади. Кўпинча беморлар Ревматолог 

кўригига касалликни қайталанган босқичида,  сурункали кечиши, тофусли 

шаклларида мурожат этишади. Бу касалликни тофусли шаклларига 

ўтишини камайтириш мақсадида эрта ташхис қўйиш ва тўғри даволашни 

йўлга қўйиш лозим. 

Яқинда бўлиб ўтган Европа антиревматик лигасида подагра 

диагностикаси ва давоси ҳақида суҳбат бўлиб ўтган [34]. 

Экспертлар фикрига қараганда НЯҚВ ўткир подагрик артритни 

асосий терапияси ҳисобланади. Бунга биринчи ўринда подагра касаллари 

киритилади, метоболик бузилишлар, спиртли ичимликларни кўп миқдорда 

истеъмол қилиш кенг тарқалган омилларидан ҳисобланади [35].  

Европада умумий амалиёт шифокорлари, ревматологлар ва 

беморлар, подагра, ревматоид артрит(РА) билан ва бошқа ревматик 

касалликлар билан  касалланган беморлар орасида ўтказилган 

мухокамаларда, НЯҚВ умумий амалиёт шифокорлари томонидан 82% ва 

ревматологлар томонидан 78% тавсия қилиниши аниқланган. Артрит 

билан  оғриган 78% беморлар НЯҚВ қабул қилишади, фақат 16% беморлар 

(физик машғулоталр, парҳез, физиотерапия) билан машғул бўлиши 

аниқланган, кўпинча НЯҚВни кўп тавсия этишга (66% РА, 54% ОА ва 52% 

бошқа ревматик касаллар) сабаб бўлади.Беморлар фикрига қараганда, 

НЯҚВ ревматик касалликли беморларда самарали ҳисобланади, 97% 

шифокорлар фикрига қараганда артритли беморларда НЯҚВ жуда муҳим 

аҳамиятга эга. 

Организмда сийдик кислотани кўпайиб, йиғилиб бориши фақатгина 

подаграни сурункали тофусли шаклини эмас, балки подагрик кризларга ва 
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унинг хавфли кечига олиб келади. Бундан шу маълум бўладики, подаграни 

ўз вақтида аниқлай олмаслик ва ҳозирги вақтда гиперурикемияни 

назорати, базис даво сифатидаги  аллопуринол билан ноадекват даволаш 

касалликни кечишини оғирлаштиради.  

Натрий бикорбонатни вена ичига юборишдан мақсад оғир подагрик 

артритнинг эрта босқичларида сийдик кислотанинг эрувчанлигини 

ошириш мақсадида, даволовчи муҳим усул ҳисобланади, лекин 

кристаллизацияланиш жараёнини тезлашиши оғир ҳолатларга олиб келади.  

Подаграни ҳар бир даврида адекват ва мақсадга йўналтирилган 

терапия талаб қилинади. Интермиттирловчи подагра ҳудди ўткир 

(подагрик артрит), ҳуружларародаврда бундан ташқари сурункали 

подагрик артрит тофусли шаклларда самарали дори воситалари ва 

номедикаментоз воситалар билан даволовчи самарали усуллар бор. 

Подагра ташхиси қўйилгандан сўнг даволаш оғриқ ҳуружларини тезда 

тўхтатиш ва организмга пуринлар киришини камайтиришга қаратилиши 

керак.  

Кўпгина беморлар  ножўя (ошқозон-ичак таъсираланиши) таъсиралар 

натижасида даволанишни тўхтатишга мажбур бўладилар. Бу яллиғланишга 

қарши ностероид воситалар натижаси (индометацин 75-100 мг, кейин 50 

мг 3 маҳал кунига) бўлиши мумкин. Подагрик артритни рецидивлигини 

профилактикаси мақсадиди колхицин катта бўлмаган миқдорда  (1-2 мг 

кунига), тофусли шаклида ва нефролитиазда аллопуринол билан тўлиқ 

даволаш курси (100-200 мг/сут  30 кун 3 -5 марта йилига) ўтказилади. 

Сурункали подагрик артритли беморларни аллопуринол билан 

даволаш самарали ҳисобланиб, ксантиноксидаза ферментини 

ингибирлайди. Аллопуринолни беморларга тавсия этганда, уларга 

препаратни оғриқ хуружини қолдириш мақсадиди эмас,балки организмда 

сийдик кислота миқдорини камайтириш мақсадида берилишини 

тушинтириш лозим.   

Аллопуринолни тавсия этишга кўрсатма, подаграни қайта хуружи 
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сийдик кислотани миқдорини доимий кўтарилиши фонида келса, ( 0,47 – 

0,50 ммоль/л дан юқори), тофуслар, турғун гиперурикемия фонида буйрак 

тоши касаллиги ҳуружи қайталаса. Аллопуринол билан даволашда қонда 

сийдик кислотанинг миқдори доимий назоратда бўлиб туриши керак. 

Аллопуринолни буюрганда шундай миқдорда бўлиш керакки, қонда 

сийдик кислота 0,36 ммоль/л (6 мг%) дан кам, ҳужайрадан ташқари 

суюқликда  ва тўқимада уратларнинг эрувчанлиги натижасида урикемия 

0,42 ммоль/л (7мг%) дан кам кузатилиши мумкин [58,61]. Тофусларнинг 

сўрилиши 6-12 ойдан кейин аллопуринолни тўхтовсиз қабул қилиш 

натижасида кузатилади. Аллопуринолни ножўя таъсирлари ошқозон-

ичакни таъсирлантириши, терига тошма тошиши, цитопению, аллопецию, 

гепатит кузатилиши мумкин.  

Сурункали подагрик артритли беморларда комплекс даволашва 

реабилитация, даволовчи гимнастикаҳуружлар кузатилмаганда, ҳаракат 

фаоллиги сақланган пайтларда берилиши лозим. Профилактика мақсадида, 

ҳаддан зиёд зўриқиш ва совуқ қотишдан эҳтиёт бўлиш, ортиқча тана 

вазнини камайтириш ва парҳезга риоя қилиш лозим. Подагра нисбатан 

яхши кечади, қачонки касалликни ўз вақтида аниқлаш ва рационал 

терапияда.   

Нефролитиазни консерватив давоси буйракдан тошларни кичик 

инвазив усулда олиб ташлашга қарамасдан муаммо бўлиб қолмоқда. 

Уратли ва урат-оксалатли сийдик тошларини эритиш учун цитратли 

аралашма қабул қилинади, у сийдикни ишқорийлаштиради ва тошларни 

эритиб сўрилтиради. Бу урикозурик дори воситалари таъсирида юзага 

келади. 



31 

 

II- БОБ. ТАДҚИҚОТ МАНБАЛАРИ ВА УСУЛЛАРИ 

2.1. Манбалар тавсифи 

Тадқиқот Тошкент тиббиёт академияси (ТТА), даволаш 

факультетининг факультет ва госпитал терапия, тиббий профилактика 

факультети ички касалликлар кафедраси базаси, Республика Ревматология 

маркази, ТТА I клиникаси ихтисослаштирилган амбулатор даво курси 

(ИАДК), ревматология ва кардиоревматология бўлимларида 2011-2013 

йиллар давомида олиб борилди. Текширишларимизда подагра касаллиги 

билан даволанган 54 нафар бемор кузатилди. Подагра ташхиси 

S.L.Wallace, 1977 томонидан тавсия этилган ташхис мезонлари асосида 

қуйилди. Кузатувдаги беморларнинг ёши 30 ёшдан 69 ёшгача бўлиб, 

уларнинг ўртача ёши 50.9±11,4 ёшни ташкил қилди (расм 1). 

 

Расм 1 – Беморларнинг ёши бўйича тақсимланиши 

 

 

Беморларнинг аксарият қисми айни меҳнатга лаёқат ёшидаги 

беморлар бўлиб, уларнинг барчасини эркаклар ташкил қилди.  

22-30 ёшгача 
31-40 ёшгача 
41-50 ёшгача 
51-60 ёшгача 
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Касаллик бошланишида (дебют) беморларнинг ёши ўртача 45.4 ёшни 

ташкил қилган. Касаллик дебюти 22 ёшдан то 30ёшгача тўғри келганлар 11 

та бемор (20,3%), 31 ёшдан то 40 ёшгача 21 бемор (38,9%), 41 ёшдан то 50 

ёшгача 15 бемор (27,7%), 51 ёшдан то 60ёшгача оралиғида 7 бемор (12,9%) 

ни ташкил қилди. 

Il.2.2.Лаборатор инструментал текшириш  усуллари 

 Қоннинг клиник ва биохимик анализлари ТТА клиник ва биохимик 

лабораторияларида унифицирланган усуллар билан ўтказилди. ЭЧТ 

Панченко усули бўйича аниқланди. Сийдик кислотасининг қондаги ва 

сийдикдаги миқдори этилтолуидин билан фотометрик ферментатив усул 

билан аниқланди. Қон зардобидаги ва сийдикдаги креатинин миқдори 

фотометрик усулда кинетик тест ёрдамида ўтказилди. Қон зардоби ва 

сийдикдаги мочевина миқдори ферментатив кинетик усулда аниқланди. 

Эндоген креатинин клиренси ёки коптокчалар филтрацияси тезлиги 

(КФТ) қуйидаги формула орқали хисобланди: 

КФТ(мл/мин/1.73м
2
)=дақиқали диурез (мл/мин) х сийдик креатинини 

(ммоль/л) х 1000/қон зардобидаги креатинин миқдори (ммоль/л). 

Буйраклар функцсионал тестлари подагра билан оғриган 31 беморда 

ўтказилди ва қуйидаги кўрсаткичларни хисоблашларни ўз ичига олди: 

сийдик кислота клиренси  

 Олинган маълумотлар персонал компьютерда exel пакетида ишлаб 

чиқилган дастурлар бўйича статистик функциялар ўртача арифметик (м), 

ўртача квадратик силжиш (а) стандарт хатоликлар (Т) нисбий катталик 

(частота %) Стьюдент мезони (t) хақиқий хатолик сони (Р) хисобланди. 

Ўртача катталиклар фарқи хақиқийлик даражаси р<0.05 бўйича 

хисобланди. Бунда клиник ва лаборатор текширувлар кўрсаткичларни 

статистик тахлил қилиш бўйича мавжуд бўлган кўрсаткичларга амал 

қилинди. 
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III-БОБ. ШАХСИЙ ТАДҚИҚОТ НАТИЖАЛАРИ 

3.1.Беморлар клиник тавсифи. 

 Текширишларимизда 54 нафар подагра билан даволанган беморлар 

кузатилди. Кузатувдаги беморларнинг ёши 35 ёшдан 69 ёшгача бўлиб 

ўртача 50.9±11.4 ёшни ташкил қилди. Кузатувимиздаги беморларда 

касаллик давомийлигини ўрганиб чиққанимизда мурожаат қилиши бўйича 

ўртача 17.2±3.9ни ташкил қилди. Кўпинча беморларда  касаллик асосан 

оёқлардаги бўғимларидан бошланганлиги аниқланди: 37 та (68,5%) 

беморда – бош бармоқ фаланга бўғимида, 7 та (12,9%) – болдир товон 

бўғими, 4 (7,4%) – тизза бўғими, 4 (7,4 %) - оёқ панжа майда бўғимларидан 

бошланган. Қўл бармоқларидан яъни билак панжа, қўл кафт майда 

бўғимларидан 2 та (3,8%) беморларда касаллик бошланган. 

Кузатувимиздаги беморларнинг 15 (27.8%) подагрик артиритнинг ўткир 

варианти, чўзилган – 8 та (14.8%) ва сурункали кечиши 31 та (57.4 %) 

беморларда кузатилди. Мурожат даврида 20 та (37.1%) бемор ҳуружлараро 

даврида, 34 та (62.9 %) бемор артритнинг ҳуруж даврига тўғри келди. 

Мурожаат даврида зарарланган бўғимлар сони ўртача 3 тани ташкил этиб, 

1 тадан то 21 та бўғимгача зарарланганлар учради. Бунда ўткир артрит 

кўрсаткичи 2 ни, чўзилувчан ва сурункалида 3 ва 4 ни ташкил  қилди. 

Бутун касаллик давомида зарарланган бўғимлар сони ўртача 8 тани ташкил 

қилиб, подагранинг давомийлигига боғлиқ ҳолда ўзгариб турди ва турли 

касаллик давомийлик гуруҳларида статистик хақиқий фарқи бўлди.  Бунда 

агар 5 йилгача подагра давомийлиги гуруҳида бу кўрсаткич 4 ни ташкил 

қилса, касаллик давомийлиги  5-10 йилда (n=13) ва 10-15йилда (n=12) 7 ва 

12 ни ташкил қилди. Бу р<0.001 ҳар бир гуруҳда мос равишда (расм 2). 
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Расм 2 – Подагра турли давомийлиги билан беморларда бутун 

касаллик мобайнида зарарланган бўғимлар сони. 

 

Артрит частотаси охирги йилда 4 тани ташкил қилди. Йилига 1 тадан 9 

гача кузатилди. Тери ости тофуслари подагра касалланганларнинг 24 

тасида   (44.4 %) учради. Суяк ичи тофуслари яъни “пробойник” симптоми 

подагрик беморларнинг 28 тасида ( 51.8 %) кузатилди. Шундай қилиб, 

текширувларга олинган беморлар орасида сурункали кечиш билан ва 

касаллик давомийлиги 5 йилдан ортиқ беморлар кўпроқ учради. 

3.2. Подагра билан оғриган беморларда нефролитиаз. 

   Гиперурекимия билан урат тошларининг ҳосил бўлиши орасидаги 

боғлиқлик  изланувчилар томонидан турлича баҳоланди. Қатор 

муаллифлар  (Рак Сус 1990 й.) маълумотларига кўра подагра билан 

касалланган беморларда уролитиаз частотаси 20 % ни ташкил қилади. 

Фессель Н. ва бошқалар (1979 й. ) ўзларининг ишларида уролитиаз 

ривожланиш омилини унчалик катта эмас, 5 йиллик кузатувларда 391 

беморнинг фақатгина 23 тасида учраган деб кўрсатадилар. Бизнинг 

кузатувимизда бўлган беморларда уролитиаз 68.5% (n=37) ни ташкил 

қилди. Бунда клиник белгилар анамнезда буйрак ҳуружи каби клиник 

белгилар бўлган беморлар 5.5 % (n=3) ни ташкил қилди. Нефролитиазни 
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беморларнинг ўртача ёши 54.6±10.6 ни ташкил қилди ва касаллик 

давомийлиги 9.7 йилни ташкил қилди. 

   Нефролитиаз бўлган ва бўлмаган беморларда хусусан подаграни 

харатерловчи клиник белгилар бўйича қатор фарқлар кузатилди. 

 

Жадвал 1. Нефролитиаз бўлган ва бўлмаган беморларда хусусан подаграни 

харатерловчи клиник белгилар бўйича фарқлар. 

 

 Шундай қилиб нефролитиаз билан оғриган беморлар ёши жиҳатдан 

каттароқ зарарланган бўғимлар сони кўпроқ охирги хуружлари 

давомийлироқ артрит частотаси тофуслар сони ва хусусан подагра  

оғирлик индекси кучлироқ бўлган. Подагра билан оғриган беморларнинг 

Кўрсаткичлар 
Нефролитиаз 

P 
Бор (n=37) Йўқ (n=17) 

Ёши, йили 54,6±10,6 47,1±10,7 <0,001 

Зарарланган бўғимлар 

умумий сони, n 
8  5 <0,001 

Кўрув вақтида зарарланган 

бўғимлар сони, n 
2  1 <0,001 

Сўнги хуруж 

давомийлиги, хафта. 
4  3 0.00] 

Артрит частотаси йил 

давомида, n 
4 4 <0,05 

Тери ости тофуси, % 43,4 20,4 <0,001 

«Пробойник» симптоми, % 55 38 0,12 

Сийдик кислота, мкмоль/л 508  486  0,6 

Подагра  оғирлик индекси, 

балл 
3,6±1,0 2,9±0,9 <0,001 
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нефролитиаз бўлганда “пробойник” симтоми аниқланиш частотаси 

юқорироқ бўлди.  

 Жадвал №2. да нефролитиази бор ва йўқ бўлган подагра билан оғриган 

беморларда аниқланган асосий клиник лаборатор кўрсаткичларнинг 

келтирилган.  

 Жадвалда келтирилган маълумотларга кўра нефролитиазли подагра 

билан оғриган беморларда қон зардобидаги креатинин ва мочевина 

миқдори кўплиги ва КФТ ( СКФ) кўрсаткичлари пастлиги кўриниб 

турибди. Бундан ташқари СРО миқдори бу гуруҳ беморларда 

нефролитиази йўқ беморларга нисбатан ишончли равишда баландроқ 

бўлди.  

 

Жадвал №8. подагра билан оғриган беморларда нефролитиазни 

лаборатор кўрсаткичлар билан ўзаро боғлиқлиги. 

Кўрсаткичлар 

Нефролитиаз 

Р 
Бор 

(n= 37 ) 

Йўқ 

(n= 17 ) 

Гемоглобин, г/л 115 120 <0,001 

Эритроцит, 10
12

/л 4,7 4,9 <0,05 

Креатинин, µмоль/л 97 88 <0,001 

Мочевина, ммоль/л 5,0 4,2 <0,001 

Хс-ЛВП, мг/дл 35,1 34,4 0,5 

Хс-ЛНП, мг/дл 151,9 154,7 0,7 

Хс-ЛОНП, мг/дл 34,0 37,2 0,3 

СРБ-вч, мг/дл 14,5 10,3 <0,05 

КФТ, мл/мин/1.73м
2
 86  99  <0,05 
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Нефролитиаз билан кечувчи подагра билан оғриган беморларда 

нефролитиазсиз кечган беморларга нисбатан  гемоглобин ва эритроцитлар 

миқдори кам бўлган. Шу сабабли 3-жадвалда кўрсатилган гуруҳларда 

анемия учраш даражаси келтирилган. Жадвалда келтирилган 

кўрсаткичлардан шу нарса келиб чиқадики, анемия нефролитиаз билан ва у 

бўлмаган беморларда тенг учраган. 

Жадвал № 3. Нефролитиаз бўлган ва бўлмаган подагра билан оғриган 

беморларда анемия учраш даражаси. 

Кўрсаткичлар 

Нефролитиаз ТКФ, Р 

Бор 

(n=37) 

Йўқ 

(n=17) 

Гемоглобин<120 г/л, n (%) 23(12,4) 4(5,2) 0,1 

Эритроцитлар <3,9/1012/л , n (%) 15(8,15) 4 (5,3) 0,6 

 

3.3 Подагра билан касалланган беморларда сурункали буйрак 

етишмовчилиги. 

  СБЕ ташхиси С.И Рябов ва Б. Бондаренко таснифига асосан қўйилди. 

Унга кўра СБЕ кузатувга олинган подаграли беморларнинг 1/3 қисмида 

(n=13) учради. Булардан 76.9 % (n=10) беморларда СБЕ биринчи даражаси, 

23,1 % (n=3) II даражаси кузатилди. СБЕ бор ёки бўлмаган беморларнинг 

ёши хақиқий фарқланди (55,8±10,4 ва 49,0±10,8 ёш). Подагра давомийлиги 

эса мос бўлди (6,6 ва 6,1 йил). СБЕ билан беморларнинг ёши биринчи 

даражаси (n=10) ва иккинчи даражасида (n=3) яқин бўлди. (56.6±10.0 ва 

55.3±11.7 ёш мос равишда ). Подагра давомийлиги эса фарқи бўлди (6,0 ва 

10,2 йил ). 

  СБЕ билан кечувчи подаграли беморлар катта ёшлилиги зарарланган 

бўғимларининг кўплиги ва подагра оғирлик индекси кўрсаткичининг 

юқорилиги билан фарқланди. (расм №3) 
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Расм №3.  
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Расм №4 
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Сурункали буйрак етишмовчилигининг турли даражаларда 
беморларда подагранинг давомийлиги

 

 

 Кузатувларимизнинг босқичларидан бири бўлиб, СБЕ бўлган ёки 

бўлмаган подаграли беморларда артрит оғирлик даражасини баҳолаш ва 

тофусни шаклини учраш даражасини аниқлашдан иборат.  

Жадвал № 4 да бу кўрсаткичлар ахамияти келтирилган. 
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Жадвал 4. Сурункали буйрак етишмовчилиги бўлган ва бўлмаган 

беморларда подагра оғирлик даражаси ва унинг компонентлари. 

Кўрсаткичлар 

Сурункали буйрак 

етишмовчилик 
Р 

Бор 

(n=13 ) 

Йўқ 

(n=41 ) 

Ёши, йилларда 55,8±10,4 49,0±10,8 <0,001 

Зарарланган бўғимлар 

умумий сони, n 

9 6 <0,001 

Кўрув вақтида 

зарарланган бўғимлар 

сони, n 

4 2 <0,001 

Сўнги хуруж 

давомийлиги, хафта. 

4 3 0,4 

Артрит частотаси йил 

давомида, n 

4 4 0,4 

Тери ости тофуси, % 52 51 0,9 

«Пробойник» 

симптоми, % 

57 39 0,07 

Сийдик кислотаси, 

мкмоль/л 

499 494 0,3 

Подагра оғирлиги 

индекси, балл 

3,6±1,1 3,1±0,9 <0,001 
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  Жадвал 4 дан кўриниб турибдики СБЕ ли подагра билан оғриган 

беморларнинг ёши катталиги зарарланган бўғимлар сонини кўплиги ва 

подагра оғирлик индекси кўрсаткичини юқорилиги фарқланди. Тофуслар 

СБЕ бўлган ва бўлмаган беморлар бир хил учради, лекин биринчи гуруҳда 

суяклар ичи тофуслари кўпроқ учраши кузатилди. 

  Жадвал 5 да СБЕ турли босқичларида подагранинг клиник белгилари 

кўрсатилган. Жадвалдаги келтирилган маълумотлардан шу нарса кўриниб 

турибдики, СБЕ иккинчи даражаси бўлган подагра билан оғриган 

беморларда зарарланган бўғимлар сони кўплиги ва  охирги хуружларининг 

узоқ давом этиши қон зардобида сийдик кислотасини кўплиги кузатилган. 

 

Жадвал №5. Сурункали буйрак етишмовчилги I ва II даражаларида 

беморларда подагра оғирлик индекси ва унинг компонентлари. 

Кўрсаткичлар 
Сурункали буйрак 

етишмовчилик 

Р I даража 

(n=10) 
II даража 

(n= 3) 

Ёши, йилларда 5б,0±10,0 55,3±11,7 0,9 

Зарарланган бўғимлар 

умумий сони, n 
8 12 <0,01 

Кўрув вақтида 

зарарланган бўғимлар 

сони, n 
4 5 0,3 

Сўнги хуруж 

давомийлиги, хафта. 
3 10 <0,01 

Артрит частотаси йил 

давомида, n 
4 4 0,6 

Тери ости тофуси, % 58 24 0,3 

«Пробойник» 

симптоми, % 
55 23 0,2 

Сийдик кислота, 

мкмоль/л 
486 528 0,03 

Подагра оғирлиги 

индекси, балл 
3,4±1,05 4,3±1,1 <0,001 
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 СБЕ бўлган ва бўлмаган беморлардаги лаборатор кўрсаткичлар 

тавсифи Жадвал 6 да келтирилган кўрсаткичлардан шу келиб чиқадики 

подагра билан оғриган беморларнинг липид алмашинуви кўрсаткичлари 

СБЕ бўлган ва бўлмаган беморларда бир хил бўлган. СБЕ билан оғриган 

беморларда СРО юқорироқ бўлиши кузатилди. 

 

Жадвал 6. Подагра билан оғриган беморларда СБЕ билан баъзи 

лаборатор кўрсаткичлар билан ўзаро боғлиқлиги. 

Кўрсаткичлар 

СБЕ 

Р Бор 

(n=13) 

Йўқ 

(n= 41) 

Гемоглобин, г/л 139 147  <0,001 

Эритроцит, 10
12

/л 4,5±0,6 4,8±0,5 <0,001 

ЭЧТ, мм/соат 15 12 <0,05 

ТГ, мг/дл 164,0 172,0  0,8 

Хс-ЛВП, мг/дл 33,7  36,0  0,4 

Хс-ЛНП, мг/дл 156,8  148, 0,4 

Хс-ЛОНП, мг/дл 37,6 34,4  0,3 

 

 

 СБЕ билан беморларда ҳам нефролитиазли беморлар каби қондаги 

гемоглобин ва эритроцитлар миқдорида фарқ кузатилди. Жадвал 7 да СБЕ 

бўлган ва бўлмаган беморлар орасида анемияли беморла сони келтирилган 
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Жадвал 7. СБЕ бўлган ва бўлмаган беморларда анемия учраш 

даражаси. 

Кўрсаткичлар 

Сурункали буйрак 

етишмовчилик 
Р 

Бор 

(n=13 ) 

Йўқ 

(n= 51 ) 

Гемоглобин<120 г/л, n (%) 19(14,5) 8(6) <0,05 

Эритроцитлар <3,9/10
12

/л , n (%) 13(10) 6 (4,6) 0,1 

 

 Жадвалдаги маълумотлардан кўриниб турибдики, СБЕ билан кечувчи 

подаграли беморларда анемиянинг учраш даражаси 2 баробар кўпайган. 

  Маълумки, КФТ даражаси зардобдаги креатинин ва мочевина 

кўрсаткичлари буйраклар азот чиқариш фаолиятини бузилиши даражасини 

акс эттиради. Шу сабабли биз томондан шу кўрсаткичларнинг ўзгариши СБЕ 

бўлган ва бўлмагандаги  беморларда боғлиқлиги ўрганилди. СБЕ бўлган ва 

бўлмаган подаграли беморларда КФТ кўрсаткичлари расм 5 да кўрсатилган. 

 

Расм 5. СБЕ бўлган ва бўлмаган подаграли беморларда коптокчалар 

фильтрацияси тезлиги. 

68

93

0

50

100

150

200

250

СБЕ бор СБЕ йўқ

Юқори КФТ

Паст КФТ

Ўртача КФТ

 

С

К

Ф

 

м

л

/

м

и

н

/

1

.

7

3

м
2 



44 

 

 

 КФТ СБЕ бўлганларда 68 мл/мин/1.73м
2 

бўлса СБЕ бўлмаганларда 

93мл/мин/1.73м
2
 ни ташкил қилди. 

 Подаграли беморларнинг СБЕ бўлган ва бўлмагандаги қон зардобидаги 

креатинин миқдорини кўрсаткичлари расм 6 да кўрсатилган. 

 

Расм 6. СБЕ бўлган ва бўлмаган подаграли беморлар қон зардобида 

креатинин миқдори. 
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  СБЕ да зардобда креатинин миқдори ўртача 100.4 ммоль/л ни 

ташкил қилган бўлса, (61-387 ммоль/л). Буйраклар нормал фаолиятида 90 

мкмоль/л (66-163 мкмоль/литр) ни ташкил қилди.(р<0.001). Подаграли СБЕ 

бўлган ва бўлмаган беморларда қон зардобида мочевина миқдорининг 

кўрсаткичлари расм 7 да келтирилган. Подаграли СБЕ кузатилган ва 

кузатилмаган беморларда зардобдаги мочевина концетрацияси 5.1 (2.3-

24.5) ва 4.3 (2.1-9.2) ммоль/литр мос равишда ташкил қилди. (р<0.0001) 
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расм 7. Сурункали буйрак етишмовчилиги бўлган ва бўлмаган 

подаграли беморларда қон зардобида мочевина миқдори. 
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  Шу маълумки, бу кўрсаткичлар даражасидаги фарқлар СБЕ I ва II 

даражалари орасида ҳам аниқланди. Шунда КФТ миқдори охиргиларда 

мос равишда 78 ва 41 мл/мин/173 м
2
 ташкил қилган (р<0.001). Зардобдаги  

креатинин – 99.3 ва 111.3 ммоль/литр (р<0.001) зардобдаги мочевина – 4.8 

ва 6.5 ммоль/л (р<0.001). мос равишда ташкил қилди. 

  КФТ кўрсаткичлари зардобдаги мочевина креатинин миқдори ўзаро 

боғлиқ бўлди. Шунда энг кучли корреляция СБЕ бўлган подаграли 

беморларда зардобдаги креатинин ва мочевина орасида кузатилди.           

(р<0.001)  ( расм 8) 
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Расм 8. Подагра ва СБЕ бўлган  беморлар зардобида креатинин ва 

мочевина миқдори корреляцияси. 
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КФТ даражасини креатинин миқдори билан ( р<0.0001)  ва зардобдаги  

мочевина билан ( р<0.0001) корреляцияси СБЕ бўлган беморларда 

кузатилди. 

3.4. Подагра билан касалланган беморларда коптокчалар 

фильтрацияси тезлиги 

КФТ буйраклар функционал холатини мухим кўрсаткичларидан 

бўлиб хисобланади. Шу сабабли, биз бу кўрсаткични чуқурроқ ўргандик. 

3.4.1. Коптокчалар фильтрацияси тезлиги даражасини беморлар 

ёшига боғлиқлиги. 

КФТ кўрсаткичлари кузатувга олинган беморларнинг барчасида 

ўрганилди ва умумий ўртача 90,5 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди (26дан 

185 мл/мин/1,73м²гача). КФТ даражасини ёшга нисбатан тафовутларини 

хисобга олиб беморлар 4та ёш гурухларига бўлиндилар. Биринчи гурух - 

20-30 ёш, иккинчи гурух - 31- 40 ёш, учинчи – 41 – 50 ёш, тўртинчи – 51 – 

60 ёш. КФТ даражасини турли ёш гурухларида силжиши 9 расмда 

кўрсатилган.  
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Расм 9. Подагра билан касалланган беморларнинг турли ёш гурухларида 

коптокчалар фильтрацияси тезлиги даражаси. 
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Расмда кўрсатилгандек, ёши ортган сари КФТ кўрсаткичлари 

ишонарли камайганлиги кузатилади, тўртинчи гурухда бошқа гурухларга 

нисбатан пастроқ бўлди. Шунда биринчи гурухда (n=11) КФТ 130га, 2 

гурухда (n=15) – 112, 3 гурухда (n=15) - 98, 4 гурухда (n=7) - 76- 

мл/мин/1,73м²га тенг бўлди. 

Гурухлар ўртасида КФТ даражаси фарқи солиштирилганда барчаси 

орасида фарқ (p<0,001) энг кўпи биринчи ва тўртинчи гурух орасида 

(p<0,05), иккинчи ва тўртинчи гурухлар орасида (p<0,001), учинчи ва 

тўртинчи (p<0,04) гурухларда аниқланди. 

3.4.2.Подагра давомийлигининг коптокчалар фильтрацияси тезлиги 

даражасига таъсири. 

Подагра давомийлиги ва беморнинг ёши каби тушунчаларни 

ажратиш мураккабдир, чунки ёши катталашган сари касаллик давомийлиги 

ортиб боради ва аксинча. Шунга қарамай, касаллик давомийлигини КФТ 

кўрсаткичларига таъсирини бахолаш учун беморлар 3 гурухга бўлиндилар. 

Биринчи гурух подагра давомийлиги 5 йилгача, иккинчи гурух - 5-15 йил, 
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учинчи гурух -15 йилдан ортиқ. КФТ даражаси хақидаги маълумотлар 8 

жадвалда келтирилган. 

 

8 жадвал. Подагра давомийлиги турлича бўлган беморларда коптокчалар 

фильтрацияси тезлиги даражаси. 

Кўрсаткичлар 

Беморлар гурухи 

Р I 

(5 йилгача) 

II 

(5-15 

йилгача) 

III 

(15 йилдан 

юқори) 

Ёши, йилда 48,8±12,6 50,6±9,04 58,1±8,9* <0,001 

КФТ мл/мин/1.73 м
2 96 91  86  0,08 

 Илова *р<0,0001, **р<0,05 

 

 

8 жадвалдаги маълумотлардан кўриниб турибдики, буйракларнинг 

азот ажратувчи фаолияти ёши катта бўлган ва касаллик давомийлиги 

ортган сари камаяди, аммо биринчи ва иккинчи гурух беморлар орасида 

хақиқийлик даражасига етиб бормаяпти. Шундай қилиб, икки кўрсаткич 

подагра давомийлиги ва беморларнинг ёши КФТ даражасининг 

камайишига аниқ имкон туғдиради.  

 

3.4.3. Коптокчалар фильтрацияси тезлиги даражаси ва подагрик 

артрит тавсифи. 

КФТ кўрсаткичлари билан подагранинг ахамиятли кўринишлари 

орасидаги боғлиқликларни анализи 9 жадвалда ўз аксини топган. 
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Жадвал 9. Коптокчалар фильтрацияси тезлиги даражасининг подагра 

оғирлик индекси ва унинг компонентлари билан ўзаро боғлиқлиги. 

 

Кўрсаткичлар R P 

Ёши, йилда -0.32 <0.0001 

Умумий зарарланган 

бўғимлар сони, n 

-0.25 <0,0001 

Кўрик вақтида зарарланган 

бўғимлар сони, n 

 

-0,27 <0.0001 

Сўнги хуруж давомийлиги, 

хафта 
-0,13 <0,05 

Артрит частотаси, йил, n -0.01 0,8 

Тери ости тофус сони, n -0,27 <0.01 

Сийдик кислота, мкмоль/л -0,07 0,2 

Подагра оғирлик индекси, 

балл 
-0,25 <0,0001 

 

Қанчалик подагра билан оғриган беморлар ёши катта бўлса КФТ 

шунча паст бўлиши биз томондан таъкидлаб ўтилган эди. 9 жадвал 

маълумотларига кўра энг кучли боғлиқлик зарарланган бўғимлар сони ва 

тери ости тофусларга таалуқли бўлган.  Қолган кўрсаткичлар билан КФТ 

ўрта ёки суст корреляция қилган. 

Буйраклар функциясининг бузилишини подагра кечишига таъсирини 

намойиш этиш учун биз бир хил ёшдаги, лекин КФТ даражаси турлича 
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бўлган подагра билан оғриган икки бемор клиник мисолида 

келтирмоқчимиз. 

Бир хил ёшдаги  КФТ даражаси буйича аниқланувчи буйраклар 

фаолияти меъёрида ва бузилган  икки бемор солиштириб кўрилганда, 

подагра клиник кўринишларининг оғирлик даражасида тафовутлар 

аниқланди. (10 жадвал) 

 

Жадвал 10. Коптокчалар фильтрацияси тезлиги даражаси турлича бўлган 

икки бемор клиник мисоли. 

Кўрсаткичлар 
М. Исмли 

бемор 43 ёш 

C. Исмли 

бемор 43 ёш 

КФТ,  мл/мин/1,73м3 45 124 

Касаллик давомийлиги, йилда 5.9 5,2 

Зарарланган бўғимлар умумий сони, n 6 3 

Кўрув вақтида зарарланган бўғимлар 

сони, n 
2 0 

Сўнги хуруж давомийлиги, хафта. 30 8 

Сўнги йилда хуружлар частотаси йил, n. 2 1 

Тери ости тофуси, n 0 0 

Сийдик кислота, мкмоль/л 750 480 

Нефролитиаз Ха Ха 

«Пробойник» симптоми, Ха Йўқ 

Подагра оғирлик индекси, балл 3.5 2,2 

 

Бироқ, бу беморларда касаллик давомийлиги бир хиллигига 

қарамасдан, бутун  касаллик давомида ва мурожаат даврида зарарланган 

бўғимлар сони М.исмли беморда кўпроқ бўлган. Беморлар охирги 

хуружнинг давомийлиги бўйича хам фарқ қилган С. исмли беморда 8 
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хафта, М.исмли беморда 30 хафта давом этган. Подагра оғирлик даражаси, 

шунингдек, қонда сийдик кислота миқдори М.беморда юқори бўлди. Тери 

ости тофуслар М.беморда хам, С.беморда хам аниқланмади.  Иккала 

беморда нефролитиаз аниқланган, М.беморда “пробойник” симптоми 

кўринишида суяк ичи тофуси кузатилиб, бу албатта, буйраклар фаолияти 

бузилишини подагранинг оғир кечишининг акс эттиради. 

Биз кузатувларимизда КФТ даражаларини подагранинг турли 

кечиши бўлган беморларда тахлил қилиб чиқдик. Бу шуни кўрсатдики, 

касаллик сурункали кечганда (n=31) рецидивланувчи кечишига (n=8) 

нисбатан КФТ даражаси пастроқ бўлиши кузатилди ва мос равишда 86 ва 

96 мл/мин/1,73м²га тенг бўлди. (p<0,05) 

КФТ кўрсаткичлари подагра билан оғриган беморлар орасида артрит 

вариантига боғлиқ равишда хам фарқланиб турди. Бу 17расмда 

келтирилган. Шунда, ўткир артрит 27,8%да учраб, буларда КФТ даражаси 

94 мл/мин/1,73м²га тенг бўлди. Артритнинг чўзилувчан тури 14,8% да 

аниқланди, КФТ кўрсаткичи 83 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди. 57,4% 

учраган сурункали артритли бемораларда КФТ кўрсаткичи 83 

мл/мин/1,73м²га тенг бўлди. КФТ кўрсаткичлари орасидаги фарқ 

тўлалигича барча гурухлар орасида (p<0,05) бўлганлиги каби ўткир билан 

сурункали ва чузилувчан билан сурункали артрит кечиш вариантлари 

орасида (p<0,01) хам хақиқийлиги кузатилди.   

Шундай қилиб, КФТ даражаси подагра билан оғриган беморлар 

қатор кўрсаткичлари билан, чунончи ёши билан, артрит варианти, 

шунингдек  подагра оғирлик индекси билан боғлиқдир.  

3.4.4. Коптокчалар фильтрацияси тезлиги даражаси ва подагра билан 

оғриган беморлар лаборатор кўрсаткичлари. 

КФТ даражасининг подагра билан оғриган беморлар асосий лаборатор 

кўрсаткичлар корреляцияси 11 жадвалда кўрсатилган. Жадвалдан кўриниб 

турибдики, КФТ даражаси қондаги гемоглобин ва эритроцитлар миқдори 

билан тўғридан тўғри ва СРО билан тескари корреляция қилади. 
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11 жадвал. Коптокчалар филтрациясининг тезлиги  даражасининг подагра 

билан оғриган беморлар асосий лаборатор кўрсаткичлар орасида  

корреляцион боғлиқлиги. 

 

Кўрсаткичлар К.р 

Гемоглобин, г/л R=0,2, р<0,001 

Эритроцит, 10"/л R=0,24,p<0,001 

ЭЧТ, мм/соат R—0,15, р<0,05 

ТГ, мг/дл R=-0,01,p=0,8 

Хс-ЛВЛ, мг/дл R=0,02, р=0,8 

Хс-ЛНП. мг/дл R=-0,09, р=0,2 

Хс-ЛОНГ1, мг/дл R--0,l,p=0,2 

СРБ-вч, мг/дд R--0.16, р<0,05 

 

3.4.5. Коптокчалар фильтрациясининг тезлиги  даражаси ва подагра 

билан оғриган беморлардаги ёндош касалликлар. 

Артериал гипертония 36 беморда кузатилди, уларнинг ёши артериал 

гипертонияси йўқ беморларнинг ёшидан фарқ қилиб, 54±10,4ёш 43,6±10,7 

ёшга қарши мос равишда ташкил қилди. (p<0,0001) 

Подагра билан оғриган беморлар орасида  артериал гипертонияси 

бор ва йўқларини солиштирганда КФТ даражаси уларда бир биридан фарқ 

қилиб 89 га қарши 101 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди. (p<0,05). Артериал 

гипертензияни кризли кечиши билан бўлган беморларда КФТ даражаси 
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паст бўлиб, 80 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилиб, кризсиз кечган беморларда 

96 мл/мин/1,73м²га тенг бўлди. (p<0,01). 

Артериал гипертензия давомийлиги КФТ даражаси билан 

корреляция қилмади. (Н=0,06, р=0.4) 101 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди. 

(p<0,05). Юрак ишемик касаллиги бўлган (n=18) ва бўлмаган (n=38) 

подагра билан оғриган беморларда КФТ 79 ва 98 мл/мин/1,73м²ни ташкил 

қилди. (p<0,0001).  

Подагра билан оғриган беморлар орасида сурункали юрак 

етишмовчилиги  билан бўлганларда (n=4) шундай сурункали юрак 

етишмовчилиги бўлмаганлардан (n=50) фарқли равишда  КФТ даражаси 

паст кўрсаткичлар 68 мл/мин/1,73м²га тенг бўлиб, олдинги гурухда бу 

кўрсаткич 95мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди. (p<0,01). 

2 тур қандли диабетда буйраклар зарарланиши мухим муаммолардан 

бири хисобланади, айниқса подагра билан оғриганларда бу муаммо янада 

ахамиятлидир. Шунга боғлиқ равишда бизнинг кузатувларимизда 2 тур 

қандли диабетда КФТ даражаси ўрганиб чиқилди. Подагра билан оғриган 

беморларда 2 тур қандли диабет учраган ва учрамаганларидаги КФТ 

даражалари ўзаро қиёслаб бўладиган бўлиб, тегишли равишда 90 ва 

94мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди. (p=0,6)  

Худди шундай КФТ ва қондаги қанд миқдори билан корреляцион 

боғлиқликлар аниқланмади. (К=0,02,p=0,2). 

Шундай қилиб, подагра билан оғриган беморларда 2 тур қандли 

диабет қўшилиб келганда КФТ диабетсиз беморлардагидан фарқ қилмади.  

Биз томондан КФТ даражаси ва подагра билан оғриган беморларда 

метаболик синдром орасида боғлиқлик аниқланмади, чунки 

солиштирилувчи гурухларда сон кўрсаткичлари бир бирига яқин бўлди ва 

тегишли равишда 94 90 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди. (p=0,9) 

КФТ даражасини метаболик синдром хар бир мезони билан 

корреляциясини ўрганиб чиқганимизда, КФТ даражаси систолик артериал 

босим кўрсаткичларига боғлиқлиги аниқланди (К=0,13, p=0,2), лекин на 
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висцерал семизлик, на қанд, триглицеридлар ва юқори зичликдаги 

липопротеидлар миқдори  билан ассоциацияланмади. 

Подаграда кардиоваскуляр касалликлар томирларда, шу билан бирга 

буйрак қон томирларида  атеросклеротик зарарланишни ривожланиши 

билан боғлиқ. КФТ даражаси кардиоваскуляр хавф омили даражалари 

билан корреляция қилди, шу билан КФТ даражаси паст бўлган беморларда 

кардиоваскуляр омил кўрсаткичлари юқори бўлди, бу ўз навбатида уни 

буйрак фаолиятини ёмонлашиш индикатори сифатида кўриб чиқилишига 

имкон беради. (К<0,1, p<0,01).  

Биз подагра билан оғриган беморларда КФТ даражасини 

атеросклероз билан боғлиқ артериал гипертония, юрак ишемик касаллиги, 

сурункали юрак етишмовчилиги каби подаграга ёндош касалликлар сони 

билан боғлиқлигини солиштириб кўрдик. 

 

18расм. КФТ даражасини атеросклероз билан боғлиқ бўлган 

подаграга ёндош касалликлар сони билан боғлиқлиги. 

 

 

Расмдан кўриниб турибдики, подаграни атеросклероз билан боғлиқ 

артериал гипертония, юрак ишемик касаллиги, сурункали юрак 

етишмовчилиги каби касалликлар билан қўшилиб келганда  КФТ 

даражасини камайишига олиб келади, айниқса сурункали буйрак 

етишмовчилигида бу яққол ифодаланади. 
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3.5. Подагра билан оғриган беморлар қон зардобида креатинин 

миқдори. 

Подагра билан оғриган беморлар қон зардобида креатинин миқдори 

КФТ даражаси билан тўғридан тўғри ўзаро боғлиқ бўлиб, уларни 

мажмуаси буйраклар фаолиятини акс эттиради, хусусан подагра билан 

оғриган беморларда. 

3.5.1. Подагра билан оғриган беморлар қон зардобида креатинин 

миқдорига ёшнинг таъсири. 

Креатинин миқдори кузатувга олинган беморларнинг барчасида 

аниқланди ва ўртача 94мкмоль/лни ташкил қилди (61дан 387 мкмоль/л 

гача). КФТ даражаси каби биз қон зардобидаги креатинин миқдорини 

турли ёш гурухларида ўрганиб чиқиб, хақиқий фарқларни аниқладик (Н 

тест, p<0,0001), бу 11 расмда келтирилди. 

 

Расм 11. Подагра билан оғриган беморлар қон зардобидаги креатинин 

миқдорини турли ёш гурухларидаги силжишлари. 

 

Ёши - 20-30 ёшни ташкил этган биринчи гурух беморлар (n=11) орасида 

креатинин миқдори  меъёрий кўрсаткичлардан ошмаган 91 мкмоль/л ни 

ташкил қилган, фақатгина биргина беморда креатини миқдори юқорилиги 

(213 мкмоль/л) кузатилди, бу холат сурункали буйрак етишмовчилиги 
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билан боғлиқ бўлди. Иккинчи гурухда (31- 40 ёш) (n=15) креатинин 

миқдори 87мкмоль/лни ташкил қилиб,  учинчи гурух ( 41 – 50 ёш) (n=15) 

(87мкмоль/л) билан таққосланди, тўртинчи гурухда (51 – 60 ёш) (n=7) 

креатинин миқдори 97,7 мкмоль/л ни ташкил қилди. 

Подагра билан оғриган турли ёш гурухларидаги беморларнинг қон 

зардобидаги креатинин миқдорини текшириш натижалари 12 расмда 

келтирилган.  

Расм 12. Подагра билан касалланган беморларда қон зардобидаги 

креатинин миқдорини ёшга боғлиқлиги. 

 

 

Расмда келтирилган маълумотлардан шу нарса келиб чиқадики, 

кўрсаткичлар хеч қайси ёш гурухларида ишонарли даражада ўзгармаган.  

3.5.2. Подагра давомийлигини қон зардобдаги креатинин миқдорига  

таъсири. 

Подагра билан оғриган беморларда касаллик давомийлигига 

боғлиқлиги ўрганилди. Бу текширувлар натижалари 25 жадвалда 

келтирилган. Бу жадвалдаги маълумотлар қон зардобидаги креатинин 

миқдорини беморлар ёши ва касаллик давомийлиги ортиши билан 

ишонарли ошишини кўрсатиб турибди. Бу факт креатинин миқдорини СБЕ 

ривожланишини акс эттирувчи маркер сифатида динамикада текшириб 

туриш зарурлигини таъкидлайди. 
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12 жадвал. Подагра давомийлиги турлича бўлган беморларда қондаги 

креатинин миқдори. 

 

Касаллик давомийлиги бўйича беморлар гурухи Р 

 
Кўрсаткичлар I (5 йилгача)  II (5-10 йилгача)  III (10 йилдан юқори) 

Ёши, йил 48,8±12,6 50,6±9,0 58,1±8,9* <0,001 

Зардобда креатинин, 

мкмоль/л 

91 94 100** <0,01 

Илова. *- р<0,0011, **р<0,05 

 

Подагра дебютидаги беморларнинг ёшини ва касаллик 

давомийлигини қон зардобидаги креатинин миқдорига таъсирини бахолаш 

13 расмда келтирилган.  

Расм 13. 

 

 

Подагра давомийлиги ва бошланишидаги беморлар ёшига креатинин 

миқдорини кўрсаткичларини таъсирини бахолашдан қуйидагилар келиб 

чиқди: 40 ёшгача касалланганлар турли касаллик давомийлиги билан, яъни 

5 йилгача, 5-15 йил, 15 йилдан ортиқ бўлган беморларда креатинин 
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миқдори фарқланиб, 87, 87 ва 100 мкмоль/лни ташкил қилди. (Н тест, 

p<0,01 ). 41 ёшдан  50 ёшгача бўлган беморларда  5 йилгача, 5-15 йил, 15 

йилдан ортиқ бўлган беморларда креатинин миқдори фарқланиб, 92,5, 98 

ва 100 мкмоль/лни мос равишда ташкил қилди. (Н тест, p<0,05). 3 ёш 

гурухида 50 ёшдан ошганларда  касаллик давомийлиги билан, яъни 5 

йилгача, 5-15 йил, 15 йилдан ортиқ бўлганларда  креатинин миқдори 

буйича хақиқий фарқлар кузатилмади, бу кўрсаткич тегишли равишда 109 

ва 110 мкмоль/л ни ташкил қилди. 

Шундай қилиб, касаллик давомийлиги ортган сари қондаги 

креатинин миқдори ортиши кузатилди. 

3.5.3. Қон зардобидаги креатинин миқдори ва подагрик артрит 

тавсифи. 

Қон зардобидаги креатинин миқдори билан подагранинг қатор 

кўринишлари орасидаги боғлиқликларни анализи 13 жадвалда ўз аксини 

топган. Жадвалда келтирилган маълумотларига кўра қон зардобидаги 

креатинин миқдори тўғридан тўғри подагра билан касаллангалар ёши, 

зарарланган бўғимлар сони, охирги хуружнинг давомийлиги, сийдик 

кислота миқдори ва хусусан подагра оғирлик индекси билан корреляция 

қилган. 

Жадвал 13. Қон зардобидаги креатинин миқдорининг подагра оғирлик 

индекси ва унинг компонентлари билан ўзаро боғлиқлиги. 

Кўрсаткичлар  R P  

Ёши, йилда  0,34 <0,0001 

Умумий шикастланган бўғимлар сони, n  0,16 < 0,01 

Кўрик вақтида шикастланган бўғимлар сони n  0,17 <0,05 

Сўнги хуруж давомийлиги, хафта  0,07 <0,05 

Сўнги йилда хуружлар частотаси, n  -0,006 0,9 

Тери ости тофуслар сони, n  0,17 0,07 

Сийдик кислота µмол/л  0,12 <0,05 

Подагра оғирлик индекси, балл  0,19 <0,001 
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Биз касалликни сурункали ва рецидивланувчи кечишларида қон 

зардобидаги креатинин миқдорини солиштириб кўрдик. Бу гурухлар 

ўртасида креатинин миқдори буйича фарқлар кузатилмади. (96,5 ва 93,6 

мкмоль/л р=0,9) 

Қон зардобидаги креатинин миқдори подагрик артритнинг турли 

кечиш вариантларида кечувчи беморларда фарқланмади. 

Шундай қилиб, подагра билан оғриган беморларда қон зардобидаги 

креатинин миқдори ёши, артритнинг сурункали кечиши, касаллик узоқ 

давомийлиги ва бўғим синдроми оғирлиги билан ассоцирланади. 

3.5.4. Қон зардобидаги креатинин миқдори ва подагра билан оғриган 

беморлар лаборатор кўрсаткичлари. 

Подагра билан оғриган беморларнинг қон зардобидаги креатинин 

миқдорини бошқа лаборатор кўрсаткичлар билан ўзаро боғлиқлигни акс 

эттирувчи натижалар  14 жадвалда кўрсатилган.   

 

14 жадвал. Қон зардобидаги креатинин миқдорини подагра билан оғриган 

беморлар асосий лаборатор кўрсаткичлари билан корреляцияси. 

 

Шундай қилиб, қон зардобидаги креатинин миқдори подагра билан 

оғриган беморлар қонидаги гемоглобин ва эритроцитлар миқдори билан 
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тескари корреляция қилади ва липидлар ва СРО кўрсаткичлари билан 

ассоцирланмайди. 

3.5.5. Қон зардобидаги креатинин миқдори ва подагра билан оғриган 

беморлардаги ёндош касалликлар. 

Подагра билан оғриган беморлар орасида  артериал гипертонияси 

бор ва йўқларини солиштирганда қон зардобидаги креатинин миқдори 

уларда бир биридан фарқ қилиб 89га қарши 101 мл/мин/1,73м²ни ташкил 

қилди. (p<0,05). Артериал гипертензияни кризли кечиши билан бўлган 

беморларда КФТ даражаси паст бўлиб, 80 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилиб, 

кризсиз кечган беморларда 96 мл/мин/1,73м²га тенг бўлди. (p<0,01). 

Артериал гипертензия давомийлиги КФТ даражаси билан 

корреляция қилмади. (Н=0,06, р=0.4) 101 мл/мин/1,73м²ни ташкил қилди. 

(p<0,05). Юрак ишемик касаллиги бўлган (n=18) ва бўлмаган (n=38) 

подагра билан оғриган беморларда КФТ 79 ва 98 мл/мин/1,73м²ни ташкил 

қилди. (p<0,0001).  

3.6. Подагра билан оғриган беморлар қон зардобида мочевина 

миқдори миқдори. 

Подагра билан оғриган беморлар қон зардобида мочевина миқдорини 

аниқланиши креатинин миқдорини аниқлашга нисбатан буйракларп ишини 

бузилишини камроқ акс эттиради, бироқ биз томондан бу кўрсаткич хам 

ўрганиб чиқилди. 

3.6.1. Подагра билан оғриган беморлар қон зардобида мочевина 

миқдорига ёшнинг таъсири. 

Мочевина миқдори кузатувга олинган беморларнинг барчасида аниқланди 

ва ўртача 4,75ммоль/лни ташкил қилди (2,1дан 24,8 ммоль/л гача). Қон 

зардобидаги мочевина миқдорини турли ёш гурухларида фарқларни 14 

расмда келтирилди. 
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Расм 14. Подагра билан оғриган беморлар қон зардобидаги мочевина 

миқдорини турли ёш гурухларидаги силжишлари. 

 

 

Шундай қилиб, биринчи гурухда (n=11) (20-30 ёш) мочевина 

миқдори 3,7, иккинчи гурухда (n=15) (31- 40 ёш) – 4, учинчи гурухда (41 – 

50 ёш) (n=15) -5,2, тўртинчи гурухда 51 – 60 ёш (n=7) – 7,05 ммоль/л га 

тенг бўлди. 

Барча гурухларни ўзаро солиштирганимизда хаммаси орасида ўзаро 

фарқлар аниқланди, биринчи ва тўртинчи орасида (p<0,05) иккинчи ва 

тўртинчи гурух орасида (p<0,05), учинчи ва тўртинчи (p<0,04) 

Қон зардобидаги мочевина миқдори турли ёшдаги беморлар орасида 

фарқларга эга бўлмади. 

Шундай қилиб, биз томондан ўтказилган солиштирма анализ шуни 

кўрсатдики, КФТ даражасига ва қондаги креатинн миқдорига қараганда 

қон зардобидаги мочевина миқдори подагра билан оғриган беморларда 

ёши билан кам ассоциирланди.  
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3.6.2. Подагра давомийлигини қон зардобдаги мочевина миқдорига  

таъсири. 

Подагра билан оғриган беморларда қондаги мочевина миқдори 

касаллик давомийлигига боғлиқлиги 15 жадвалда келтирилган.  

 

 

Касаллик давомийлиги бўйича беморлар гурухи Р 

 
Кўрсаткичлар I (5 йилгача)  II (5-10 йилгача)  III (10 йилдан юқори) 

Ёши, йил 48,8±12,6 50,6±9,0 58,1±8,9* <0,001 

Зардобда мочевина, 

ммоль/л 

4,4 4,6 5,3** <0,01 

Илова. *- р<0,0011, **р<0,01 

 

Шундай қилиб, қон зардобидаги мочевина миқдорини беморлар ёши 

ва касаллик давомийлиги ортиши билан ишонарли ошиши юзага келади. 

Бизнинг кузатувимизда подагра давомийлиги ва бошланишидаги беморлар 

ёшига мочевина миқдорини кўрсаткичларини таъсири анализ ўтказилиб, 

унинг натижалари 15 расмда келтирилган. Бунда 40 ёшгача касалланганлар 

турли касаллик давомийлиги билан, яъни 5 йилгача 3,9, 5-15 йил- 3,95, 15 

йилдан ортиқ бўлган беморларда 5,1 ммоль/л мочевина миқдори 

аниқланди. (Н тест, p<0,01, 1чи ва 3чигурухлар орасида, 2чи ва 3чи 

гурухлар орасида p<0,01). 41 ёшдан  50 ёшгача бўлган беморларда 5 

йилгача 4,5ммоль/л, 5-15 йил 5,0 ммоль/л, 15 йилдан ортиқ бўлган 

беморларда 5,4 ммоль/л мочевина миқдори аниқланди, (Н тест, p<0,05). 3 

ёш гурухида 50 ёшдан ошганларда  барча касаллик давомийлиги 

гурухларида мочевина миқдори буйича хақиқий фарқлар кузатилмади. 
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15 расм. Подагра давомийлиги турлича бўлган беморларда қондаги 

мочевина миқдори. 

 

 

3.6.3. Қон зардобидаги мочевина миқдори ва подагрик артрит 

тавсифи. 

Қон зардобидаги мочевина миқдори билан подагранинг қатор 

кўринишлари орасидаги боғлиқликларни анализи 16 жадвалда ўз аксини 

топган. Жадвалда келтирилган маълумотларига кўра қон зардобидаги 

мочевина миқдори тўғридан тўғри подагра билан касалланганлар сийдик 

кислота миқдоридан ташқари барча кўрсатилган кўрсаткичлар билан 

корреляция қилган. Энг тўғри корреляция беморлар ёши, зарарланган 

бўғимлар сони ва подагра оғирлик даражаси билан кузатилган.  

Жадвал 16 . Қон зардобидаги мочевина миқдорининг подагра оғирлик 

индекси ва унинг компонентлари билан ўзаро боғлиқлиги. 

Кўрсаткичлар  R P  

Ёши, йилда  0,35 <0,0001 

Умумий шикастланган бўғимлар сони, n  0,33 <0,0001 

Кўрик вақтида шикастланган бўғимлар сони n  0,33 <0,0001 

Сўнги хуруж давомийлиги, хафта  0,13 <0,05 

Сўнги йилда хуружлар частотаси, n  0,11 <0,05 
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Тери ости тофуслар сони, n  0,27 <0,01 

Сийдик кислота µмол/л  0,01 0,8 

Подагра оғирлик индекси, балл  0,28 <0,0001 

 

КФТ ва креатинин миқдорини солиштиргани каби қон зардобидаги 

мочевина миқдорини касалликни кечиш вариантлари - сурункали ва 

рецидивланувчи кечишларида солиштириб кўрдик. (16 расм) 16 расмда 

келтирилган маълумотлардан кўриниб турибдики, касалликни сурункали 

кечишида рецидивланувчи кечишига нисбатан ишончли равишда юқори 

бўлган. Тегишли равишда 5,1 ва 4,6 ммоль/лни ташкил қилган. (p<0,05).  

 

17 расмда қон зардобидаги мочевина миқдори подагрик артритнинг турли 

кечиш вариантларига боғлиқлиги. 

 

 

Подагрик артритнинг ўткир, чузилувчан ва сурункали кечишларида 

мочевина миқдори 4,4, 5,05 ва 5,1 ммоль/л ни ташкил қилди. Мочевина 

миқдори буйича фарқ умуман гурухлар орасида бўлгани каби (p<0,01), 

артритнинг ўткир ва сурункали кечишларида хам бўлди (p<0,01). 

   Шундай қилиб, подагра билан оғриган беморларда қон зардобидаги 

мочевина миқдори ёши, касаллик кечиши ва давомийлиги, артрит 



65 

 

вариантлари  ва касалликлнинг бўғим синдроми оғирлиги билан 

ассоцирланади. 

3.6.4. Қон зардобидаги мочевина миқдори ва подагра билан оғриган 

беморлар лаборатор кўрсаткичлари. 

Подагра билан оғриган беморларнинг қон зардобидаги мочевина 

миқдорини бошқа лаборатор кўрсаткичлар билан ўзаро боғлиқлигни акс 

эттирувчи натижалар  17 жадвалда кўрсатилган.   

17 жадвал. Қон зардобидаги мочевина миқдорини подагра билан оғриган 

беморлар асосий лаборатор кўрсаткичлари билан корреляцияси. 

 

Жадвалда келтирилган маълумотларга кўра қондаги мочевина 

миқдори КФТ ва креатини миқдори каби қонидаги гемоглобин миқдори 

билан корреляция қилди, яъни қанчалик унинг миқдори кўп бўлса, 

гемоглобин миқдори шунча паст бўлади. Бундан ташқари қондаги 

лкейкоцитлар ва ва ЭЧТ тўғридан тўғри мочевина миқдори билан 

корреляция қилади. Липид спектри кўрсаткичлари орасида фақатгина 

триглицеридлар мочевина миқдори билан тескари корреляция қилади. 

3.6.5. Қон зардобидаги мочевина миқдори ва подагра билан оғриган 

беморлардаги ёндош касалликлар. 

Подагра билан оғриган беморлар орасида  артериал гипертонияси 

бор ва йўқларини солиштирганда қон зардобидаги мочевина миқдори 
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артериал гипертонияси бор беморларда йўқларга нисбатан юқори бўлиб, 

тегишли равишда 4,8 ва 43 ммоль/л ни ташкил қилди. (p<0,5). Мочевина 

миқдори систолик артериал босим максимал даражалари билан корреляция 

аниқланди (p<0,001).  

Подагра билан оғриган беморларда юрак ишемик касаллиги бўлган 

ва бўлмаган орасида мочевина миқдори 18 расмда келтирилган.  

Расм 18. 

 

Подагра билан оғриган беморларда юрак ишемик касаллиги бўлган 

(n=18) беморларда мочевина миқдори 5,5 ва юрак ишемик касаллиги 

бўлмаган (n=38) беморларда мочевина миқдори 4,2 ммоль/л ни ташкил 

қилди. 

Подагра билан оғриган беморлар орасида сурункали юрак 

етишмовчилиги билан бўлганларда (n=4) шундай сурункали юрак 

етишмовчилиги бўлмаганлардан (n=50) фарқли равишда  мочевина 

миқдори 6,2 ва 4,7 ммоль/л ни ташкил қилди. (p<0,01). 

Подагра билан оғриган беморларда 2 тур қандли диабет учраган ва 

учрамаганларидаги мочевина миқдори фарқланмади ва тегишли равишда 

4,7 ва 4,8 ммоль/л ни ташкил қилди. (p=0,3)  

Подагра билан оғриган беморларда мочевина миқдорини 

атеросклероз билан боғлиқ артериал гипертония, юрак ишемик касаллиги, 
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сурункали юрак етишмовчилиги каби подаграга ёндош касалликлар сони 

билан боғлиқлиги 19 расмда келтирилган. 

 

19 расм. Мочевина миқдрини атеросклероз билан боғлиқ бўлган 

подаграга ёндош касалликлар сони билан боғлиқлиги. 

 

Шундай қилиб, подаграни атеросклероз билан боғлиқ касалликлар 

билан қўшилиб келганда, айниқса сурункали буйрак етишмовчилиги билан 

бирга бўлса мочевина миқдорини ишончли ошишига олиб келади. 

Шундай қилиб, биз томондан подаграда буйраклар зарарланишиниг 

турли белгиларини ахамиятини аниқлаш мақсадида кўп омилли анализ 

ўтказилди. 

КФТ, қон зардобидаги креатинин ва мочевина миқдорлари 

буйраклар функционал холатини ахборотли кўрсаткичлари сифатида 

анализ қилинди. Шу нарса маълум бўлдики, КФТ, креатинин ва мочевина 

миқдорлари подагра билан оғриган беморлар ёши, касаллик давомийлиги, 

зарарланган бўғимлар сони, тофусларнинг борлиги, яъни подагра оғирлик 

даражаси индексига кирувчи компонентларбилан ассоцирланади. 

КФТ кўрсаткичлари, шунингдек қон зардобидаги мочевина ва 

креатинин миқдори гемоглобин миқдори билан ўзаро боғлиқлиги 

аниқланди, буни подагра билан оғриган беморлар буйраклар патологияси 

билан боғлаш мумкин. КФТ, мочесвина ва креатинин  миқдори АГва ЮИК 
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бўлганда ўзгарган.  СЮЕ мочевина ва КФТ миқдорига таъсир кўрсатган. 

Хеч бир кўрсаткич подаграни 2 тур қандли диабет билан ва метаболик 

синдром билан қўшилиб келишида ўзгармади. 

 

4. Сийдик кислота буйрак бошқарлиши кўрсаткичларини 

қўлланилиши ёки подагра билан касалланган беморларни даволашда 

қўлланадиган препаратларни таъсир механизмини ўрганиш. 

Хаммага маълумки аллопуринол сийдик кислота ишлаб 

чиқарилишини сусайтириб, унинг қондаги  миқдорини камайтиради. 

Метформин хам шунингдек урекимия даражасини камайишига олиб 

келади, бироқ букўринишнинг механизми тўлалигича ўрганилмаган. 

Биз беморларни икки гурухга ажратдик: биринчи гурух подагра билан 

оғриган 15 бемор аллопуринол қабул қилган, иккинчи гурух беморлар эса 

15 кишидан иборат подагра билан оғриган беморлар бўлиб, улар 

метформин қабул қилганлар. 

Хар бир дори воситаси учун истисно бўлган индивидуал мезонлар 

инобатга олинган. Метформин ва аллопуринол учун умумий бўлган 

истиснолар бу жигар (АЛТ ва АСТ кўрсаткичлари 50 ед/л ошмаган 

бўлиши) ва буйрак касалликлари, юқумли касалликлар, сурункали юрак 

тишмовчили, шунингдек беморларнинг ёши 70дан ошганлар. 

Метформинни текшириш учун истсно бўлувчи қўшимча мезон бўлиб 

алкоголга қарамлик хисобланган. Аллопуринол сурункали буйрак 

етишмовчилиги бўлган беморларга тавсия этилмаган, метформин эса 

коптокчалар фильтрацияси тезлиги 70мл/мин/1,73м² бўлган беморларга 

тавсия этилмаган.  

Текширувга олинган беморлар сийдик кислота, қанд ва инсулин 

миқдорига таъсир қилиш хусусиятига эга бўлган хеч қандай препаратларни 

аввал қабул қилмаган. Олдиндан антигипертензив даво олиб турган 

беморлар шу давони ўзгартиришларсиз давом этганлар.  
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Барча беморларга дори воситасини қабул қилишдан олдин ва даво 

ўтказилиши давомида клиник ва турли лаборатор инструментал 

текширишлар ўтказилиб турилди. 

Текширилди: антропометрик кўрсаткичлар (буйи, тана вазни, тана 

массаси индекси, бел ва сон хажми), артериал қон босими, сийдик кислота 

миқдори, қанд миқдори, инсулин, липидлар, АЛТ,АСТ, креатинин, 

мочевина. 

Метформин билан даволаш дори дозаси бошланғич 500мгдан 

бошланиб, кейинчалик хар икки хафтада 500мгдан ошириб бориб 

1500мг/сут длзасига етказилгунча кўтарилган. Аллопуринол бошланғич 

дозаси 50 100 мг суткасига тавсия этилган, кейинчалик қондаги сийдик 

кислота миқдори назоратида ошириб борилган. Уч хафтадан кейин дори 

воситасини доимий қабул қилишга ўтилган ва узлуксиз нормоурекимияга 

олиб борилган. 

18 жадвалда подагра билан оғриган иккала гурух беморларда подагра 

оғирлик индекси ва унинг компонентларининг ахамияти келтирилган. 

 

18 жадвал Гурухлар бўйича даво бошланишидан олдин подагра оғирлик 

индексига кирувчи кўрсаткичларни  ахамияти. 

Кўрсаткичлар  I группа  

n=15  

II группа  

n=15  

р  

Ёши, йилда  51,0  45,9  0,06  

Умумий шикастланган бўғимлар сони, 

n  

8  6  0,6  

Кўрик вақтида шикастланган бўғимлар 

сони n  

3  2  0,7  

Сўнги хуруж давомийлиги, хафта  15  9  0.1  

Сўнги йилда хуружлар частотаси, n  3 3  ол  
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Тери ости тофуслар сони, n  2  3  0.4  

Сийдик кислота µмол/л  570  483  0,04  

Подагра оғирлик индекси, балл  2,  2,9  0.4  

 

44 жадвалдаги келтирилган кўрсаткичларидан кўриниб турибдики, иккала 

гурух беморлар орасидаги фарқ фақат қондаги сийдик кислота миқдори 

билан фарқ қилди. 

Шундай қилиб, шу нарса кўриндики, инсулинрезистентликни 

камайтириш учун қаратилган метформинни тавсия қилиниши қондаги 

сийдик кислота миқдорини ахамиятли камайишига олиб келди. Шундай 

бўлсада, сийдик кислота экскрецияси ошиши кузатилмаган. 

Шундай экан, метформин ва аллопуринол сийдик кислота 

даражасига унинг гиперпродукциясини камайтириш йўли билан бир 

йўналишда таъсир қилишини тахмин қилиш мумкин.   
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4 БОБ 

ОЛИНГАН НАТИЖАЛАР ТАҲЛИЛИ 

Подаграда буйраклар зарарланишига таалуқли саволлар 

адабиётларда кенг ёритилган. Шу билан бирга, бу муаммонинг кўпгина 

қирралари ечилмасдан қолган. Бу биринчи навбатда, буйраклар 

зарарланишининг ривожланишида хусусан подагра кўринишлари ва 

подаграга ёндош касалликларни хиссасига таалуқлидир. Шунинг учун,  

буйраклар азот ажратувчи фаолиятини характерловчи кўрсаткичларга 

юқорида кўрсатилган омилларни таъсирини ўрганиш шубхасиз қизиқиш 

касб этади. Бундан ташқари, подагра билан оғриган беморларнинг кўпгина 

қисмида сийдик кислотасини экскрецияси камаяди ва замонавий 

адабиётларда уни буйрак ичи алмашинувни характерловчи механизмлар 

хақида маълумотлар жуда кам бўлганлиги сабабли сийдик кислота 

экскреция кўрсаткичларини ва уларни подагра клиник белгилари билан 

ўзаро боғлиқлигини ва турли даво фонида унинг динамикасини бахолаш 

мақсадга мувофиқ. 

Подагра бу натрий моноурат кристалларини тўпланиши касаллиги. 

Уратлар депозити буйраклар мия қисмида, баъзан пўстлоқ қисмида 

жойлашиб, подагрик буйрак учун махсус бўлган белги хисобланади. Шу 

сабабли бизнинг ишимизда биринчи навбатда уролитиаз тофусли 

подагранинг бир кўриниши сифатида кўриб чиқилди. 

Бугунги кунгача гиперурекимия ва урат тошлариннг хосил бўлиши 

орасидаги боғлиқлик изланувчилар томонидан турлича бахоланган. Бир 

қанча ишлар буйича уролитиаз подагра билан оғриганларни 20%да 

учрайди. Ўзининг ишида уролитиазни ривожланиш хавфи катта эмаслиги 

кўрсатилади. 5 йиллик кузатувлар мобайнида 391 бемордан фақатгина 

23тасида учраган. Бизнинг ишимизда уратли литиаз 68.5% беморларда 

кузатилди. Уролитиазни суткалик урикозурия даражаси билан боғлиқлиги 

хақида маълумотлар қарама қаршидир.  
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Подагранинг ёш аспектларига катта эътибор берилади. Маълумки, бу 

касалликни учраш чўққиси хаётнинг бешинчи декадастга тўғри келади. 

Бизнинг кузатувларимизда подагрик нефропатиянинг бир кўриниши 

хисобланган уролитиаз билан ёш орасидаги боғлиқлик ўз тсботини топди. 

Шунда подагра билан оғриган беморларда уролитиазни қўшилиб келиши 

сийдик тош касаллиги билан касалланмаган ёши катта беморлар бўлган.  

Уролитиазли беморларда касаллик давомидаги ва кўрик вақтидаги 

зарарланган бўғимлар сони, охирги хуруж давомийлиги, охирги йилдаги 

хуружлар сони, тери ости тофуслар сони ва хусусан подагра оғирлик 

даражаси индекси каби кўрсаткичлар ишончли равишда юқори бўлган. 

Бунда солиштирилган гурухларда қон зардобидаги сийдик кислота 

миқдори кўрсаткичлари орасидаги фарқ ишончли бўлмади. Биз кўриб 

чиққан адабиётларда бу савол кўриб чиқилган ишлар кузатилмади. 

Уролитиазни полагра оғирлик индекси компонентлари билан 

боғлиқлигини хисобга олиб бизга уролитиаз шаклланишига турли 

омиллар, шу жумладан подагрик жараён оғирлигини акс эттирувчи турли 

омиллар таъсир қилади.  

Уролитиази бўлган подагра  билан оғриган беморларда қондаги 

мочевина ва креатинин миқдори юқорироқ. КФТ эса сийдик тош касаллиги 

билан оғриган беморларга нисбатан пастроқ бўлди. Бундан ташқари, кўриб 

чиқилаётган гурухлардаги беморларда уролиазда СРО миқдори ошганлиги 

кузатилиб, бу ўз навбатида подагра билан оғриган беморлар да 

яллиғланиш маркерларини ўзаро боғлиқлигидан далолат беради.  

Сурункали буйрак етишмовчилиги буйракларнинг турли ривожланиб 

борувчи касалликларида нефронларнинг доимий ўлими оқибатида 

ривожланувчи симптомакомплекс. Э.Г.Пихлак фикрига кўра сурункали 

буйрак етишмовчилиги подагра билан оғриган беморларни ўлмига олиб 

келувчи сабаб хисобланади. 

Подагрик нефропатия деб номлаш хозирги даврда музокараларга 

сабаб бўлмоқда, чунки кўп текширувларда подагра билан оғриган 
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беморларни буйраклар морфолгик ўзгаришлари асосан ёшига, подагра 

давомийлиги ва артериал гипертония, гиперлипидемиява қандли диабет 

каби васкуляр хавфларни  боғлиқдир.  

Klippel J. ва  Dieppe P. фикрича, подагра фақатгина 0,5 1% холларда 

сурункали буйрак етишмовчилиги ривожланиш сабаби бўлиши мумкин, 

чунки подагра касалланганлар буйраклар буйраклар биопсиясида жуда кам 

холларда каналчалар ичи ва интерстециал сийдик кислота ва унинг тузлари 

тўпланмалари кўриниши ва умуман бўлмаслиги мумкин. Биринчи 

навбатда бундай беморлрада бошқа касалликлар билан боғлиқ бўлган 

томирлар ёки тубулоинтерстенал зарарланишлар юзага келади. Бизнинг 

ишмимизда сурункали буйрак етишмовчилиги  24% беморда учраб, 

шулардан  76.9 %  1 даража ва 2 даражаси  23.1 % беморларни ташкил 

қилди.  Бизнинг маълумотлар Синяченко О.В. томонидан олинган 

натижаларга яъни сурункали буйрак етишмовчилиги беморларнинг 43%да 

учраб, улардан 1 даражали  СБЕ  53,9%ни, иккинчи даражаси 288,1%га мос 

келади. 

Подагранинг кечиш давомийлиги бир хил бўлмаганларда СБЕ бор 

беморларнинг ёши бизнинг текширувимизда СБЕ бўлмаганларга нисбатан 

юқорироқ бўлди. СБЕ билан беморларни босқичлари бўйича 

тақсимланганда ёши бўйича мос келади, подагра давомийлиги буйича эса 2 

даражали СБЕ беморларда юқори бўлди. Бу фактни буйраклар 

функциясини ёшга ва касаллик давомийлигига нисбатан камайиши, шу 

билан подагра ва СБЕли беморларда ёндош касалликлар бўлиши билан 

боғлаш мумкин. Подагра билан оғриган беморларда артериал гипертония 

муаммоси ва уни буйраклар функционал холатига таъсири охирги даврда 

алохида эътибор қаратади. Подагра, СБЕ, артериал гипертония бир бири 

билан ўзаро боғлиқ, лекин ўзаро боғлиқлиги деталлари тўлиқлигича 

аниқланган эмас. Шунда  Kang D.H. ва бошқалар эксперементал 

маълумотларига кўра гиперурекимия ўз ўзини каламушларда артериал қон 

босимининг ошиши, протеинурия ва буйрак дисфункцияси 
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ривожланишига олиб келади, буйраклар зарарланиши бўлган холатларда 

бу кўрсаткичларни чуқурлаштиради. 

АҚШ олимлари бошқа ишларида кўрсатишича каламушларда 

гиперурекемия артериал босим кўтарилиши билан боғлиқ бўлмаган ренин, 

ангитензин альдестерон тизими фаоллашуви йўли билан буйрак томирлари 

зарарланишига олиб келади. Бизнинг ишмизда СБЕ билан беморларда 

артериал гипертония 83% холатларда, 1 даражали СБЕ 86% холларда ва 2 

даражали СБЕда 94%да аниқланди. Бу маълумотларни хисобга олиб 

юқорида келтирилган эксперт натижалари подагра билан оғриган 

кўпчилик беморларда артериал гипертониянинг бўлишибуйраклар 

функциясини мочевина, креатинин ва КФТ кўрсаткичлари билан 

бахоланувчижиддий ёмонлашишига олиб келиши мумкин. Подагра билан 

оғриган беморларда буйракллар функциясини кардиоваскуляр хавф 

омиллари таъсирини кўриб чиқилганда буйраклар сурункали 

касалликларни ривожлангани сари кардиоваскуляр каалликлар частотаси 

ортишини айтиб ўтиш керак. 

Маълумки КФТ ёшга нисбатан ўзгаради ва нормада 20 - 29 ёшли 

эркакларда 90 - 174 мл/мин ташкил қилади. 30-39 ёшда 88 - 168 мл/мин ни 

ташкил қилади. 40 ёшдан кейин КФТ кўрсаткичи камайиб боради ва хар 

бир йил учун 1% ёки ўн йиллик учун 6,5 мл/мин га камайиб туради. 80 – 89 

ёшли соғлом кишиларда КФТ 39 – 105 мл/мин ташкил қилади. 

Аввал айтиб ўтганимиздек, подаграда тез тез кузатиладиган 

буйраклар зарарланиши ёш ва касаллик давомийлиги билан 

ассоцирланади. Бизнинг ишимизда КФТ ёшга нисбатан тескари 

корреляция бўлди ва ёш беморларда қариларга нисбатан ишончли юқори 

бўлди, буни қисман буйраклар функционал холатини табиий қаришини 

таъсири билан боғлаш мумкин. Шунингдек биз  подагра давомийлиги 

узайгани сари  КФТ кўрасткичини ишочли равишда пасайишига гувох 

бўлдик. Яна бир нарса эътиборга молик, яъни подагра дебютидаги 

беморлар ёшининг касаллик турли давомийлигига таъсири. Шунда 40 
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ёшгача ва 60 ёшдан кейин касалланган беморлардаКФТ кўрсаткичи 

подагра турли давомийлигида (5 йилгача, 5 йилдан 15 йилгача ва 15 

йилдан ортиқ) ишончли равишда фарқ қилди. Бу бизнинг натижалар 

буйраклар функциясини подагра давомийлиги ва ёши бошқа муаллифлар 

маълумотлари билан  мос келади. Berger ва Yu бир неча йиллик беморлар 

кузатувлари асосида подагра билан оғриган ёш беморларда ёндош 

касалликлари бўлмаганда КФТ кўрсаткичи ўзгармаслиги ва 50 ёшдан 

ошгандаги бошланган подагра билан оғриган беморларда касаллик 

давомида КФТ кўрсаткичи жадал камайади деган хулосага келганлар. Сура 

В.В. ва хаммуаллифлар 60 ёшдан ошган эркакларда подагра билан оғриган 

беморларнинг буйрак азот ажратучи функциясини бузилишларини 64% 

аниқланишига асосланиб подагрик нефропатия ёш аспектларига урғу  

берадилар. 

КФТ кўрсаткичларини мухокамасига қайтадиган бўлсак, бу 

кўрсаткични подагра оғирлик индекси ва унинг компонентлари билан 

ўзаро алоқасини айтиб ўтиш лозим. КФТ кўрсаткичлари зарарланган 

бўғимлар сони,  охирги хуруж давомийлиги, тери ости тофуслар сони 

билан тескари корреляцияси кузатилди. Бизнинг нуқтаи назаримизда бу 

мухим фактлар фақатгина бир нечта ишларда ўзини аксини топди. Бунда  

Cibion T. хаммуаллифлари билан КФТ ва подагрик хуружлар орасидаги ва 

тофуслар бўлгандаги КФТ пасайишини таъкидлаб ўтди. Бизнинг ишимизда 

КФТнинг энг паст даражаси подагранингг сурункали кечишида ва 

подагрик артритнинг сурункали вариантидаги беморларда кузатилди. 

Лаборатор кўрсаткичлар орасида КФТ гемоглобин ва эритроцитлар 

миқдори билан корреляция қилинди, бу ўз навбатида КФТ ва гемоглобин 

даражасини тўғридан тўғри корреляциясини кўрматиб берган  АҚШ 

муаллифлар гурухи маълумотларига мос келади. 

Зардоб креатинини миқдори буйраклар депурацион функциясини 

тўлиқ акс эттиради, чунки креатинин доимий тез хосил бўлиш тезлигида 

фақатгина буйраклар орқали чиқарилади. Мочевинадан фарқли равишда 
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креатинин қондаги концентрацияси пархез ва жисмоний зўриқишларга 

боғлиқ эмас. Мочевинанинг миқдорибуйраклар функцияси сақланганда 

хам овқат билан кўп оқсил истеъмол қилинганда оқсилларнинг кучли 

катаболизми хисобига ортиши мумкин ва аксинча буйраклар 

функциясининг пасайиши ортиб боришига қарамай маълум вақт 

мобайнида ўзгармасдан қолиши мумкин. 

Биз томондан КФТ ва қондаги креатинин миқдори орасидаг ўзаро 

боғлиқлик кўриб чиқилди, бунда қондаги мочевина ва креатинин миқдори 

ёши катта гурухларда ва касаллик давомийлиги узоқ бўлган гурухларда 

ишочли равишда баландлиги кузатилди. Биз томонимиздан ўтказилган 

корреляцион анализ шуни кўрсатдики, креатинин миқдори подагрик 

жараён характерига, шу жумладан зарарланган бўғимлар сони охирги 

хуружнинг давомийлиги, қонда сийдик кислота миқдори ва подагра 

оғирлик индексига туғридан тўғри боғлиқ бўлган. Қондаги мочевина 

миқдори худди кўрсаткичларга боғлиқ бўлган фақатгина қондаги сийдик 

кислота миқдоридан ташқари. 

Креатинин ва мочевина миқдори қондаги гемоглобин ва 

эритроцитлар миқдори билан ассоцирланди, яъни қонда охиргиларни 

миқдори кам бўлганда улар юқори бўлган.  

Шундай қилиб, подагра билан оғриган беморлар буйраклар 

функциогал холатини акс эттирувчи мухим кўрсаткичлар нефролитиаз 

билан ассоцирланибгина қолмасдан подагрик жараённи бевосита оғирлик 

даражасини акс эттирувчи омиллар комплесига асосланади. Артериал 

гиперттония, 2 тур қандли диабет, сурункали юрак етишмовчилги, юрак 

ишемик касаллиги каби кардиоваскуляр касалликларнинг бўлиши 

буйраклар функционал холатини сусайтиради, айниқса бу холат сурункали 

буйрак етшмовчилиги билан келса. Бу маълумотлар бошқа муаллифлар 

нуқтаи назарини тасдиқлайди қондаги сийдик кислотасининг миқдорини 

ошишигина мустақил  нефротоксик бўла олмайди, чунки унинг 

миқдорининг назорати гиперурекимияси бор беморларда КФТ даражасига 
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таъсир қилмайди. Бизнинг ишимизда   дори воситалрининг, яъни 

подаграни даволашда қўлланиладиган яхши маълум бўлган 

ксантиноксидаза ингибитори бўлган аллопуринол ва инсулинсенистираза 

метформин таъсир механизмини ўрганиш учун сийдик кислота буйрак 

регуляцияси кўрсаткичларини динамикаси кўриб чиқилди. Шу маълум 

бўлдики, инсулинорезистентликни камайтиришга қаратилган метформин 

тавсия этилиши сийдик кислота миқдорини пасайишига олиб келади. 

Бироқ сийдик кислотасининг камайиш механизми унинг экскрецияси 

ошмаслиги билан кечиши ўрганилмаган. Адабиётларда келтирилганн 

маълумотларга кўра метформиннинг сийдик кислота буйрак регуляциясига 

таъсири унинг фильтрловчи хажмини ва экскреция фракциялари 

кўрсаткичларини камайиши натижасида амалга ошади. Қатор 

олимдларнинг фикрича, метформин сийдик кислота ишлаб чиқарилишига 

бевосита таъсир этиб пурин биосинтезига гексоз монофосфат шунт 

фаоллигини ошириш орқали қўшилиб ўз навбатида 

инсулинрезистентликка ва гиперинсулинемия билан боғланади. 

Метформин эркин ёғ кислоталарини ишлаб чиқаришини 10 30% 

камайтиради, бу ўз навбатида антигиперурекимик самарага асос бўлади.  

Шундай қилиб, метформин худди аллопуринол каби подагра билан 

касалланган беморлар қонида сийдик кислота миқдорини унинг ишлаб 

чиқишини камайтириш хисобига пасайтиради. 
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Хулоса. 

1. Подагра билан оғриган беморларда нефролитиаз (69%) ва сурункали 

буйрак етишмовчмлиги (30%) клиник ахамиятга эга.  

2. Беморлар ёши касаллик давомийлиги, подагранинг сурункали 

кечиши, подагрик артритнинг сурункали варианти, хамда 

подагранинг оғирлик индекси (шикастланган бўғимлар сони, 

тофуслар ва охирги хуружнинг давомийлиги) буйракларнинг азот 

ажратиш функциясининг холати орасида боғлиқлик аниқланди.  

3. Подаграли беморларда ёндош касалликларнинг мавжудлиги, яъни 

артериал гипертензия, юрак ишемик касаллиги, сурункали юрак 

етишмовчилиги ва қандли диабет 2 тип, яна алохида такидлаб ўтиш 

лозимки атеросклероз билан патогенетик боғланган бир неча 

касаллик қўшилиб келганда хам ишончли равишда буйракларнинг 

азот ажратиш функциясини пасайтиради.  

4. Дори воситаларнинг антигиперурекемик таъсир этиш механизмини 

аниқлашда буйраклар функциясини кўрсаткичларидан фойдаланиш 

мумкин.  
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Амалий тавсиялар 

 

1. Подаграли беморларда буйраклар функционал холатига бахо 

беришда комплекс текширувлар билан бирга азот ажратувчи 

функцияси хам текширилиши лозим.  

2. Буйраклар азот ажратувчи функциясини комплекс текшириш 

усуллардан фойдаланиш подагра билан оғриган беморларда 

метаболик ва кардиоваскуляр бузилишларни аниқлашда ахборот 

бериши мумкин.  

3. Подаграни даволашда қўлланиладиган антигиперурекемик 

дорилар механизмини яхшироқ ўрганишда – буйраклар 

функциясини белгиловчи кўрсаткичлардан фойдаланиш лозим.  
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