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ANNOTATSIYA

Magqolada tizimli qizil toshma kasalligi kechishiga vitamin D yetishmovchiligining ta’siri xaqida
ma’lumotlar keltirlgan. Vitamin Dning organizmdagi miqdori va tizimli kasalliklar faollik darajasi
o’rtasida ganday bog’liglik borligi, shu bilan birga vitamin D metabolitlarini terapevtik maqsadlarda
qo’llash orgali erishilgan natijalar tahlil gilingan. Vitamin D defitsiti keng tarqalgan patologik xolat bo’lib,
keng spektrdagi kasalliklarni kechishiga ta’sirini ko’rsatadi. Vitamin Dning qondagi kontsentratsiyasi past
bo’lishi quyosh nuri yetishmasligi, genetik moyillik (vitamin D retseptorlari polimorfizmi), alimentar
omillar va autoimmun kasalliklar bilan bog’liq bo’lishi mumkin. Vitamin Dning immun tizimiga ta’siri,
autoimmun kasalliklar patogenezida ishtirok etishi haqidagi yangi ma’lumotlar ko’pchilikda qiziqish
uyg’otadi. Bir gancha o’tkazilgan tadqiqotlar vitamin Dni autoimmun kasalliklar rivojlanishida ishtirok
etuvchi omil sifatida qarashni olg’a surishgan. Bundan tashqari zardobdagi 25(OH)D miqdori bir gancha
revmatik kasalliklar (RA va TQT) rivojlanishi, faollik darajasi, kechishi va prognozida ahamiyatga egaligi
haqida ma’lumotlar bor. Antirezorbtiv, yallig’lanishga qarshi va immunomodulyator ta’sirlari vitamin Dni
surunkali yallig’linish bilan kechadigan kasalliklarda bazis davoga qo’shimcha sifatida qo’llash maqsadga
muvofiq bo’lishini asoslaydi.

Kalit so'zlar:tizimli gizil toshma kasalligi, vitamin D, autoimmun kasalliklar.
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AHHOTAIMSA

B o030pe mpencraBineHsl JaHHBIE JUTEPATYphl O 4YacTOTe THIoBHTaMHHO3a D mpum cuctemHuoit
kpacHoit Bouanke (CKB), mpoananmm3upoBaHa accouyais KIMHUKO-JIa0OpaTOPHBIX IapaMeTpoOB
3a00JeBaHus U YPOBHS BUTaMuHa D, paccMOTpEeHBI BO3MOXXHOCTH TE€PAIEBTUYECKOTO MPUMEHEHHUS €T0
metabonutoB. Jlepunur ButammHa D sBnsercss BeckMa pacpOCTPaHEHHBIM IMATOJOTHYECKUM
COCTOSTHMEM, CO3/AIOIIUM TMPEANOChUIKA I Pa3BUTHS IIUPOKOTO Kpyra Oonesnedd. Hwuskuit
CHIBOPOTOYHBIN YPOBEHBh BUTaMHHA D MOXKET OBITh CBs3aH ¢ HEJOCTATOYHON COJTHEYHOW DKCITO3HIIMCH,
TEeHETUYECKOM MPEeIpacioiokKeHHOCTIO (MOIMMOP(H3M peLenTopoB BuTamMuHa D) u anumMeHTapHBIMU
¢dakTopamMu, a  TaKKe  CONYTCTBOBATh  AyTOMMMYHHBIM  3a00jieBaHMSAM.  BbIsSBICHHbIC
MMMYHOMOJZYJIATOPHBIE CBOICTBAa BUTaMUHA D NpPENCTaBISIFOT MHTEPEC C TOYKH 3PEHUS] BO3MOXKHOIO
y4acTHs JaHHOTO TOPMOHA B NATOT€HE3e ayTOMMMYHHBIX 3a0oneBanuil. Psig ccienoBareneit mpepiaraer
paccmatpuBaTh BUTaMUH D kak momuduimpyembiii GakTop OKpY’Karouled cpelbl, y4aCTBYIOIIUN B
pa3BUTUU ayTOMMMYHHBIX 3a0oseBaHuii. FIMeloTcsa aHHBIE O CBSI3U HU3KOT'O CHIBOPOTOYHOT'O YPOBHS
25(OH)D ¢ puckoM pa3BHUTHS, aKTUBHOCTBIO, TSIKECTHIO M NPOTHO30M HEKOTOPBIX PEBMATHYECKUX
3a0osneBaHuii (B mepByr ouepens peBmatouaHoro aprpura u CKB), uro Tpebyer nambHeiimero
M3y4YeHUsA. AHTUPE30pOTHBHOE, NPOTHUBOBOCHAIUTENBHOE W HMMYHOMOIYJHpYIOLIEe JeicTBHe
MeTabonuTOB BHUTaMUHa D 000CHOBBIBaeT 1e1eco00pa3sHOCTh WX IMPUMEHEHHS MPU XPOHUYECKUX
BOCHIAJIMTENIBHBIX 3200JIEBaHUSIX B KOMOMHALIMYU C TPAJAULIMOHHBIMHU 0a3MCHBIMH CPEJICTBAMHU.

KuaroueBble ciioBa: ayroummyHHble 3a0oneBanus, Buramun I, CKB.

ABSTRACT

The review presents the data available in the literature on the rate of hypovitaminosis D in systemic
lupus erythematosus (SLE), analyzes the associations between the clinical and laboratory parameters of
the disease and the levels of vitamin D, and considers the possibilities of the therapeutic use of its
metabolites. Vitamin D deficiency is a very common pathological condition that creates prerequisites for
the development of a wide range of diseases. The low serum level of vitamin D may beassociated with
insufficient solar exposure, genetic predisposition (vitamin D receptor polymorphism), and alimentary
factors and may accompany autoimmune diseases. The very recently revealed immunomodulatory
properties of vitamin D are of interest with respect to the possible implication of this hormone in the
pathogenesis of autoimmune (including rheumatic) diseases. A number of investigators propose to regard
vitamin D as a modifying environmental factor involved in the development of autoimmune diseases.
There is evidence for the association of low serum 25(OH)D levels with a risk for some rheumatic diseases
(primarily rheumatoid arthritis and SLE), their activity, severity, and prognosis, whichcalls for further
investigation. The antiresorptive, anti- inflammatory, and immunomodulatory effects of vitamin D
metabolites substantiate that the latter should be used in combination with traditional disease- modifying
agents to treat chronic inflammatory diseases.

Key words: autoimmune diseases, Vitamin D, SLE.

Vitamin D haqidagi oxirgi ma’lumotlarga qaraganda, u inson organizmida suyak
tizimi shakllanishida ishtirok etish bilan birga, yana bir qancha muhim jarayonlarda
gatnashadi. Shunga ko’ra, vitamin D yetishmovchiligi qandli diabet, arterial
gipertenziya, yurak yetishmovchiligi, periferik arteriyalar kasalliklari, o’tkir infarkt
miokardi, turli hil o’sma kasalliklari, autoimmun va yallig’lanish kasalliklari
rivojlanishini va o’lim xavfini oshiradi. Vitamin D yetishmovchiligi muammosi
dolzarb masalallardan biri hisoblanadi, chunki er yuzining yarim aholisida vitamin D
miqdori kamligi aniglangan. Shuning uchun ham vitamin Dning inson organizmidagi
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roli va mexanizminini baholash yil sayin dolzarblashib bormoqda. [1]. Vitamin Dning
ikkita shakli bor: xolekalsiferol D3 organizmda sintezlanadi va ergokalsiferol D2 ovqat
orqali gabul qgilinadi. Vitamin Dning asosiy qismi (80%) inson terisiga quyosh nurlari
ta’siri natijasida sintezlanadi va 25(OH)D buyraklarda faollashib, 1,25- digidroksivitami
D (kalsitriol)ga aylanadi. [2,3]. Vitamin Dning asosiy vazifasi — suyak to’qimasini
mustahkamligida va kalsiy gomeostazida ishtirok etish. [3]. Ohirgi yillardavitamiin
Dning boshqa qo’shimcha organizmdagi vazifalari (xujayralar shakllanishi va
proliferatsiyasiga ta’siri) aniqlanmoqda. 25(OH)Dni 1la-gidroksillash nafaqat
buyraklarda, balki boshga to’qimalarda ham amalga oshishi aniqlangan. 1la-
gidroksilazani buyrakdan tashqari faollashuviga sitokinlar, o’sish faktori ta’sir qiladi.
Ko’pgina boshqa biologik ta’sirlari, turli epidermal xujayralar yadrolari, immun tizimi
xujayralari va gemopoez xujayralari bilan bog’liq. [4, 5]. Revmatoid artrit (RA),
Tizimli qizil toshma (TQT), sistemali sklerodermiya, ankilozlovchi spondiloartrit,
Bexchet kasalligi, fibromialgiya, allergik rinit, astma, Greyvs kasalligi kabi kasalliklar
bilan bog’ligligi isbotlangan. [6]. Vitamin D va TQT bog’ligligi haqidagi birinchi
tekshiruvlar 1995 yillarda paydo bo’lgan bo’lsa, Hozirgacha yuzdan ortiq izlanishlar
qilingan. Shunga garamasdan, xozirgacha, vitamin Dni TQT kechishi va prognoziga
ta’siri qandayligi ochiqgligicha qolmoqda.

Tizimli gizil toshma (TQT), tizimli autoimmun kasallik bo’lib bir qancha a’zolarni
surunkali yallig’lanishi va zararlanishi bilan kechadi [7]. TQT patogenezida nasliy
moyillik va atrof muhit omillari katta ahamiyatga ega [8,9]. TQTda Vitamin D
yetishmovchiligi shunday omillardan biri hisoblanadi. [10]. Vitamin D mineral
almashinuvida, suyaklar sog’lomligida, yurak qon —tomir va immun tizimi
mustahkamligida katta ahamiyatga ega [11]. TQTga chalingan bemorlar quyosh nuri
tushishidan saglanganligi sababli, ularda vitanim D yetishmovchiligi yuzaga kelishi
mumkinligini hisobga olib, qonda vitamin D miqdorini tekshirish va mos ravishda
vitamin Dni davoga qo’shish magsadga muvofiq hisoblanadi. Ma’lumki, Vitamin D
autoimmun kasalliklar kelib chigishida xavf omili bo’lishi bilan birga, kasallikni faollik
darajasiga va a’zolar zararlanishiga ta’sir ko’rsatishi mumkin [12,13]. Shunga ko’ra,
bu maqolada vitamin D yetishmovchiligini TQT kasalligi kechishiga ta’sir1 haqida
ma’lumotlar keltirladi.

Oxirgi ma’lumotlarga ko’ra, vitamin Dning yetishmovchiligi TQTga chalingan 2/3
bemorlarda, defitsiti esa har 5-bemorda uchraydi [14]. Hammaga ma’lumki, quyosh
nuri TQT rivojlanishida trigger hisoblanadi. SHuning uchun bunday bemorlar o’zini
quyoshdan e’tiyot qilib yurishadi. Shunday ekan ularda vitamin D yetishmovchiligi
ko’p uchrashi, hayron qolarli hodisa emas. Bundan tashqari TQTga chalingan
bemorlarda buyrak yetishmovchiligi, ba’zi dori vositalarini uzoq vaqt davomida gabul
gilish (glyukokortikosteroidlar GK, epilepsiyaga qarshi dori vositalari), gipovitaminoz
D rivojlanishining muhim omili bo’lib hisoblanadi. [15-16]. D.L. Kamen va uning
hammualliflarlari, 123 ta TQTga chalingan bemorlarni tekshirib, kontrol guruhga
(n=140) nisbatan ularda vitamin D yetishmovchiligi yuqoriligini aniqlashdi[17].
Umumiy 67% TQTIi bemorlarda vitamin D yetishmovchiligini kuzatilgan bo’lsa,
bunda afroamerikaliklarda (16 ng/ml), kavkazliklarlarga nisbatan past chiqdi. (31
ng/ml). 22ta TQTIi bemorlarda vitamin Dning Kritik past ko’rsatkichi (<10 ng/ml),
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aniglangan bo’lib, ularda ko’proq fotosensibilizatsiya va buyrak zararlanishi qayd
etilgan. Shunga o’xshash o’zgarishlar uzoq vaqt TQT bilan kasallangan bemorlarda
ham kuzatilgan [18,19].

A.M. Husiman va bir qancha olimlar 25ta TQTIli va 25ta fibromialgiyali
bemorlarda vitamin D holatini (gidroksivitamin, digidroksivitamin va paratgormon)
o’rganishgan. [20]. Ikkala guruhda ham har 2-bemorda gipovitaminoz D qayd etilgan
bo’lib, gormonal profilda TQTIli va fibromialgiyali bemorlarda statistik farq
topilmagan. Shu bilan birga RA va osteoartrozli bemorlarga nisbatan TQTIi
bemorlarda vitamin D past ko’rsatkichda ekanligi hagida ma’lumotlar bor [21].

|. Ben-Zvi va hammualliflar [22] TQT tashhisi qo’yilgan 198 ta bemor

Afroamerikaliklarda vitamin D o’rtacha miqdori (14,2 ng/ml) va ispaniyaliklar

(20,5 ng/ml) Osiyoliklar (22 ng/ml) va kavkazliklar (29 ng/ml). Gipovitaminoz D (<10
ng/ml) u 29,3% afroamerikaliklarda va 11,8% ispaniyaliklarda aniglandi. SLEDAI
shkalasi bo’yicha faollik darajasi va vitamin D holati orasida teskari korrelyatsiya
kuzatildi.H. Amital va hammualliflar [23] TQTIi 378 ta bemorlar (Evropa va Isroil),
92% — ayol, o’rtacha yoshi — 40,2 yosh, kasallik o’rtacha davomiyligi — 9,7 y. SLEDAI
shkalasi bo’yicha faollik darajasi va qonda vitamin D kontsentratsiyasi orasida teskari
korrelyatsiya kuzatildi.

D.L. Kamen va hammualliflar. 121 ta TQTga chalingan bemorlar tekshirilgan
67% bemorlarda ko’rsatkich 25(OH)D <30 ng/ml ni ko’rsatgan, 18% bemorlarda esa
<10 ng/mlga teng bo’lgan. 25(OH)D ni past darajasi fotosensibilizatsya, diskoid
toshmalar va buyraklar zararlanishi bilan assotsiatsiyalangan.P.W. Wu va
hammualliflar. [25] 181 ta TQT tashhisi qo’yilgan bemorlar. 62% — kavkazliklar,
26,5% — afroamerikaliklar. TQTIli bemorlarda Vitamin D yetishmovchiligi
(62,2%) va defitsiti (20%) aniglandi. 25(OH)D miqdori kamayishi yurak qon-tomir
tizimi kasalliklari (AG, giperlipidemiya, QD, TVI, fibrinogen, SRO), TQTni yuqori
faolligi bilan bog’liq 0’zgargan. J.A. Reynolds va hammualliflar. [26] Vitamin D va
ateroskleroz subklinik belgilari o’rtasidagi bog’liglik tekshirilgan. Tekshiruvda: 75 ta
TQT tashhisi qo’yilgan bemorlar, o’rtacha kasallik davomiyligi — 16 yil ishtirok
etishgan. 92% — kavkazlik; 38,7% GK terapiya qabul qilishgan; Ulardan 48%-
Gipovitaminoz D bo’lgan bemorlardavo tarkibiga vitamin D qo’shilgan. 52%
TQT tashhisi bo’lgan bemorlarda vitamin D yetishmovchiligi aniglangan. YOz faslida
qonda vitamin D miqdori yuqori bo’lgan. Vitamin D yetishmovchiligi aniglangan
bemorlarda TVI yuqoriligi kuzatilgan va qonda 25(OH)D >20ng/ml bo’lgan
bemorlarga nisbatan insulinrezistentlik kuzatilgan. TQT faollik darajasi, vitamin D
holatigan garab, teskari ravishda o’zgargan. Vitamin D va TQT faolligini belgilovchi
yallig’lanish ~ markerlari  o’rtasida  bog’liglik  aniglanmagan. Vitamin D
yetishmovchiligi arterial qon tomirlar dag’allashuvi bilan ko’proq assotsiatsialangan.
C.C. Mok. [15, 27]TQTga chalingan 209ta bemor: 95% - ayollar, 38,9 —o’rtacha
yoshdagi, o’rtacha kasallik davomiyligi — 7,7 yil; 78% bemorlarda tekshiruv vaqtida
klinik va serologik ko’rsatkichlar yuqoriligi aniglandi, 59% — bemorlarda buyraklar
zararlanishi kuzatildi. 95% bemorda —Vitamin D yetishmovchiligi (<30 ng/ml), 27%

— bemorlarda defitsiti (<15 ng/ml) aniglandi. Klinik laborator ko’rsatkichlar bilanteskari
korrelyatsiya kuzatildi. 25(OH)D miqdori TQT faollik darajasiga ko’ra
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o’zgardi. Vitamin D defitsiti premenopauza, dislipidemiya bilan bog’liglik kuzatildi.
Gipovitaminoz D va a’zolardagi qaytmas zararlanishlar o’rtasida o’zaro bog’liglik
aniglanmadi.

TSiYu, Intszin Tsyao.

LNIi 25 ta va 7 ta sog’lom ko’ngillilar tekshiruvda ishtirok etishdi. (o’rtacha yosh 25,3).
Tadgqiqot natijalari shuni ko’rsatdiki, podotsitlar autofagiyasi LN patogenezida muhim
rols 0’ynaydi, shu bilan birgan kasallik faollik darajasiga ham ta’sir qiladi. Bundan
tashgari Vitamin D LNIi bemorlarda autofagik faollikni boshqarish bilan podotsitlar
zararlanishidan himoya qiladi.

TQTda klinik-laborator ko’rsatkichlar va 25(ON)Dni zardobdagi miqdori bilan
korrelyatsiya tahlili ham bir qancha qiziqish uyg’otadi. A. Thudi va hammualliflari
tekshiruv natijasida, TQTka chalingan ayol bemorlarning 65%da vitamin D
yetishmovchiligini aniqlashdi. Bundan tashqgari ularning 20%da vitamin D juda past
ko’rsatkichlarda bo’lgan [28]. Gidroksivitmin D miqdori va TQT faollik darajasi
o’rtasida bog’liglik noaniq bo’lib qoldi, chunki maksimal TQT faol kechgan hollarda
gipovitaminoz D aniqlangan bo’lsa ham, autoantitelalar kontsentratsiyasi maksimal
baland bo’lgan holatlarda 25(OH)Dni zardobdagi miqdori normal ko’rsatkichlarni
ko’rsatdi. C.C. Mok va hammualliflari [15] 2008 yil aprel oyidan iyun oyigacha (yoz
oylarida) ambulator va statsionar yordam so’rab kelgan TQT tashhisi qo’yilgan 290 ta
bemorni tekshiruvdan o’tkazishdi. Tadqiqot natijalariga ko’ra, bemorlarda vitamin D
yetishmovchiligi yuqori chastotani ko’rsatdi va bu TQTni negativ klinik —laborator
ko’rsatkichlari bilan assotsiatsiyalandi: teri va shilliq qavatlar, buyraklar, MNT
zararlanishi, serozitlar, (dsDNK) va antiClqga qarshi ishlab chiqarilgan antitelalar
giperproduktsiyasi kuzatildi. A’zolar zararlanishi bilan bog’liglik aniglanmadi. Bundan
tashqari, zardobdagi 25(OH)D miqdorini TQTda renal va ekstrarenal faollik markeri
sifatida ishlatish ehtimoli haqida gapirilgan. M. Mandal o’tkazgan tadqiqotlarda [29]
vitamin D va TQT faollik ko’rsatkichlari bilan aniq bog’liglikni aniglagan. TQT
chalingan 129ta hindular o’rganilgan, ular SLEDAI (r=-0,42), shkalasi bo’yicha
tekshirilganda, 25(OH)D va kasallik faollik darajasi o’rtasida teskari korrelyatsion
bog’liglik aniglangan. Bundan tashqari, dSDNK (r=-0,39) antitelalar darajasi, o-
interferon — IFN (r=-0,43)ga va gen ekspressiyasi a-IFN (r=-0,45) darajasi o’rtasida
bogliglik aniglangan. a-IFNni asosiy manbasi bo’lib, TQTIli bemorlarda faollashgan
dendrit xujayralari hisoblanadi. In vitro tekshiruvlarda vitamin Dni dendritxujayralari
rivojlanishiga/yetilishiga va INF ishlab chiqarilishiga ta’siri namoyish qilingan.
Shuning uchun INF va 25(OH)D o’rtasidagi teskari korrelyatsiya, TQT kasalligi
faollashuvi va rivojlanishida vitamin D ishtirokini ifoda etishi mumkin. [28,29]. G. Ruiz
Irastoroza tomonidan o’tkazilgan tadqiqotda ham gipovitaminoz D ni yuqori chastotasi
aniglangan. [16]. Vitamin D yetishmovchiligi va defitsiti 75 va 15 % bemorlarda mos
ravishda aniqlangan. Asosan ayol bemorlarda, aminohinolin vositalariga kalsiy va
vitamin D qo’shib berilganda qonda 25(OH)D miqdori yuqori ko’rsatkichlar ro’yhatga
olingan. Vitamin D yetishmovchiligi prediktori bo’lib fotosensibilizatsiya hizmat
qilgan bo’lsa, fotoprotektsiya — vitamin D yetishmovchiligibelgisi bo’lib hizmat qiladi.
Kasallik uzoq kechishi va gipovitaminoz D o’rtasida bog’liglik aniglanmadi, ammo
VASH bo’yicha umumiy holsizlik uchrash chastotasi
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o’rtasidagi bog’liglik aniqlangan. Bemorlarga vitamin D ichishga buyurilgan bo’lsa,
bunga amal qilgan 75% bemorda: vitamin D miqdori sezilarli oshgan, ammo ko’p
hollarda optimal ko’rsatkichlargacha yetmadi. TQTIi bemorlarda qonda vitamin D
miqdori oshishi, kasallik faollik darajasi pasayishi bilan kuzatilmadi, lekin umumiy
holsizlik kamaygani qayd qilindi[30]. SOLVABLE (Study of Lupus Vascular and Bone
Long-Term Endpoints) tekshiruv jarayonida TQTIi bemorlarda vitamin Dni qondagi
kontsentratsiyasi va kardiovaskulyar patologiya xavf omillari o’rtasida bog’liglik tahlil
qilindi. (181 ta TQT tashhisi qo’yilgan ayol bemorlar, o’rtacha -43 yosh). 35% -
postmenopauza holatida edi, 30%da buyraklar zararlanishi bor edi, 11%da zararli odatlari bor
edi (chekish). Bemorlarning 62,2% da vitamin D yetishmovchiligi D (25(OH)D
<30 ng/ml) aniglangan bo’lsa, defitsiti (<15ng/ml)-20% bemorlarda qayd etildi.
Gidroksivitamin D pasayishi tana vazni indeksi (TVI) yuqori bo’lishi bilan, arterial
gipertenziya (AQG), qandli diabet (QD), fibrinogen, SRO, va boshqa TQT faolligi va
og’ir kechishini belgilovchi ko’rsatkichlar oshishi bilan assotsirlandi. [25].
Epidemiologik tekshiruvlar ishonchli ravishda shuni namoyish qildiki, gipovitaminoz
D yurak qon-tomir asoratlari rivojlanishining mustaqil omili hisoblanadi. Bunda
25(OH)Dning qondagi kontsentratsiyasi pasayishi bilan va ateroskleroz rivojlanishining
subklinik ko’rinishlari o’rtasida bog’liglik bo’lib, ularga intima-media kompleksi (IMK)
galinlashishi, koronar arterialarning kalsifikatsiyasi, endotelial disfunksiya kiradi [32-
40]. Anchadan beri shuni ta’kidlab kelinadiki, TQTIi bemorlarda kardiovaskulyar
kasalliklar uchrash chastotasini 50-barobar oshishini, an’anaviy xavf omillari bilan
asoslash mumkin emas. Shuning uchun kasallikning 0’zi, komorbid holatlar va olib
borilayotgan davoni ham aterogen ta’siri o’rganilmoqda [41,42]. J.A. Reynolds ham
0’z jamoasi bilan gipovitaminoz Dni TQTli bemorlarda erta ateroskleroz
rivojlanishidagi bog’ligligini o’rganishdi. (75ta 18-70 yosh orasidagi TQTIi ayol
bemorlar), asosan kavkazliklarda tekshiruv olib borilgan. Ko’pgina bemorlarda
remissida davri gayd etilishiga qaramasdan vitamin D yetishmovchiligi 52%
bemorlarda kuzatildi. Kasallik faol kechgan bemorlarda, 25(OH)D miqdori remissiya
kuzatilgan bemorlarga nisbatan ishonchli tarzda past ko’rsatkichlardaligi aniglandi.
Ammo, zardobdagi vitamin D miqdori va serologik markerlar faolligi (dsDNKga
antitelalar, S3-va S4-komplement komponenti) o’rtasida bog’liglik aniglanmadi.
Bundan tashqgari vitamin Dni qondagi miqdori GKSlar bilan davo o’tkazilishi va nefrit
mavjudligi o’rtasida bog’liglik kuzatilmadi. Vitamin Dni pastligi, KVK (yuqori TVI,
insulinrezistentlik), xavf omillari o’rtasida, hamda diastolik arterialqon bosimi (AQB)
oshish tendentsiyasi o’rtasida bog’liglik borligi haqida statistik ishonchli olindi.
Ateroskleroz subklinik belgilariga kelsak, vitamin D va intima-mediakompleksi (IMK)
qalinlashuvi o’rtasida bog’liglik anigqlanmadi. Vitamin D defitsiti (TVI darajasi va
insulin migdoridan qat’iy nazar) arterial rigidlik bilan assotsiatsiyalandi. Intima-media
kompleksi qalinlashuvi va aterosklerotik pilakchalar hosil bo’lishi bir necha yillarda
yuz beradi ammo tomirlar rezistentligi va dinamik holati qisqa muddatli davoda ham
o’zgarishi mumkin [43]. Arterial rigidlik, (tomir devorlari rezistentligi) erta
markerlardan biri bo’lib hisoblanadi va gipovitaminoz D bilan bog’liglikni yanada
chuqurroq o’rganishni talab giladi. Bundan tashqari zardobdagi 25(OH)D miqdori
ham TQTIi bemorlarda YUQT kasalliklari va
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ateroskleroz rivojlanishi prediktori bo’lib hizmat qilishi mumkin. [44]. C.C. Mok
vitamin D va TQTI 290ta bemorlarda kardiovaskulyar kasallik rivojlanishini tahlil
qilishganida kutilgan natijalar olishmadi. Vitamin D miqdori past bo’lgan bemorlarda
TQTni faolligi, premenopauza, dislipidemiya, fosfolipidlarga nisbatan antitelalar
borligi aniglangan.

Bundan tashqari, vitamin Dni TQTIi bemorlarda qo’llash bilan bog’liq bir qancha
tadqiqotlar o’tkazilgan bo’lib, 2011 yilda AQSH tibbiyot instituti tomonidan tavsiyalar
shakllantirildi. Vitamin D statusini baholash uchun, zardobdagi 25(ON)Dni aniqlash
zarur. Bu ko’rsatkichni<20 ng/ml (50 mol/l)ga kamayishi gipovitaminoz deb
baholanadi. Unga ko’ra 400 - 600 MEdan vitamin D 1 yoshdan 70 yoshgacha va 800
MEdan/kuniga 70 yoshdan kattalarga qabul qilishi zarurligi aytilgan [45]. Revmatik
kasalliklarda vitamin D gabuli muhimligi haqida, yoki TQTIli bemorlar vitamin D
qabulini mugqobillashtirish haqgida ma’lumotlar berilmagan [46,47]. Sichqonlarda
o’tkazilgan tadqiqotlar yakuni, vitamin D gabuli fonida proteinuriya kamayganligi va
yashovchanlik oshganligini ko’rsatgan [48]. 30 yil avval cksperimental lyupus
modellarda vitamin Dni qo’llash allopetsiyani regressiga uchrashi, proteinuriya
pasayishiga va dsDNK antitanalari miqdori pasayishiga olib kelganligi aniglangan.
1,25(OH)D3 ni qabuli, kasallik rivojlanishi va simptomlar yuzaga kelishiga ham
profilaktik ta’sir o’tkazishi mumkinligi ta’kidlab o’tilgan [49, 50]. A. Abou-Raya 267ta
bemorda 25(OH)D qondagi miqdori suboptimal (69%) va yetishmovchiligi bo’lgan
(39%) bemorlarga vitamin Dni (holekalstsiferol 2000ME/sut yoki platsebo 12 oy
davomida) davoga qo’shish orqali holekalsiferol gabul qilgan bemorlarda kasallik
faolligini belgilovchi ko’rsatkichlarni sezilarli pasayishini aniglagan. [51]. 1006ta
TQTga chalingan bemorlarni 2 yil davomida qondagi 25(OH)D ni kasallik faolligiga
bog’liglik dinamikasini kuzatishgan. Bemorlarga (gidrooksivitamin D <40ng/ml) 50
000 ME miqdorda vitamin D2 va 200 ME kalstsiya/vitamin D3 h 2 mahal kuniga
buyurilgan. Tekshiruvlar yakunida 25(ON)Dni 20 ng/ml ga oshishi kasallik faolligini
21% ga va proteinuriyani 15%ga kamayishiga erishilgan [52].

Shunday qilib, vitamin D yetishmovchiligi keng tarqalgan patologik holat bo’lib,
ko’pgina kasalliklar rivojlanishiga va kechishiga salbiy ta’sir ko’rsatadi. Qondagi
25(OH)D miqdorining past bo’lishi quyoshdan himoyalanish yuqoriligi sababli yoki
genetik moyillik va alimentar omillar oqibatida kelib chigadi. Vitamin D
metabolitlarining yangi kashf qilingan antirezorbtiv, yallig’lanishga qarshi,
immunomodulyator  hususiyatlari  surunkali yallig’lanish bilan kechadigan
kasalliklarda, an’anaviy bazis davoga qo’shimcha sifatida qo’llash magsadga muvofiq
ekanligini asoslaydi. SHuni hisobga olib, zardobdagi 25 (OH) D kontsentratsiyasini
normallashtirish orqali TQT faolligini va asoratlar rivojlanishi jadallashuvini sezilarli
dajarada pasayiga erishish mumkin. Qo’shimcha tekshiruvlar vitamin Dni
immunomodulyator sifatida baholashni va bemorlarda immun tizimi, yurak-qon tomir
tizimi va tayanch-harakat tizimlari shikastlanishini oldini olish uchun kerakli optimal
miqdorini aniqlash imkonini beradi. Bir qancha izlanishlar natijasiga ko’ra, TQTl
bemorlarda zardobdagi 25 (OH) D yetishmovchiligiga mos ravishda vitamin D qabuli
tavsiya qilinadi, shunga qaramasdan vitamin Dni kasallik kechishi, faolligiga ta’siri va
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uzoq muddatli vitamin D qgabuli natijasida bemorlarda immun tizimi, yurak qon tomir
va buyraklar faoliyatidagi o’zgarishlarni tahlil gilish dolzarbligicha qolmoqda.
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