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ҚИСҚАРТМАЛАР РЎЙХАТИ 

 

АБ Артериал босим 

КИБ Кўз ички босими 

ГОБ Гемато-офтальмик барьер 

ОКТД Орқа камерани трансцилиар дренажлаш 

КНД Кўрув нерви диски 

ТМВ Тўр парда марказий венаси 

ШК Шох парда кесими 

НГ Неоваскуляр глаукома 

ТОНГ Терминал оғриқли неоваскуляр глаукома 

ДГНГ Диабетик генезли неоваскуляр глаукома  

СТЭ Синустрабекулэктомии 

ЦХК Цилиохориоидал кўчиш 

МА Микроаневризма 

ПТА Плазминогеннинг тўқима актвизатори 

ОКБ Олдинги камера бурчаги 

ШП Шох парда 

РП Рангдор парда 

КИС Кўз ички суюқлиги 
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КИРИШ 

Терминал оғриқли неоваскуляр глаукома (ТОНГ) – глаукоманинг оғир 

шаклларидан бири. Маълумки, ТОНГ патонгенези асосида тўр парда 

гипоксияси натижасида вазопролифератив факторлар ажралиши 

оқибатидаги рангдор парда ва олдинги камера бурчаги 

неоваскулиризацияси ѐтиб, кўз ички босимининг прогрессив ошишига 

олиб келади. Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомага кўпинча диабетик 

ретинопатия, тўр парда томирларидаги окклюзия жараѐни, увеитлар ва 

бирламчи очиқ бурчакли глаукома охирги босқичи сабаб бўлади. Бу 

касалликлар тарқалганлик тенденцияси йилдан йилга ўзгармаяпти. 

Терминал оғриқли неоваскуляр глаукома оғир кечиши билан 

характерланиб, одатда медикоментоз гипотензив терапияга резистент, 

нисбатан терминал босқичига тез ўтади, юқори кўз ички босими фонида 

кучли оғриқ синдроми билан кечиб, бир қатор ҳолатларда кўзни орган 

сифатида йўқотишга олиб келади. Кўзни йўқотиш оғир руҳий жароҳат 

ҳисобланади, шунинг учун органни сақлаб қолувчи операцияларни ишлаб 

чиқиш муҳим муоммо ҳисобланади. 

Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомани даволашда танлов усули 

хирургик аралашув ҳисобланади. Адабиѐтларда терминал оғриқли 

неоваскуляр глаукомани даволаш усуллари сифатида бир қатор 

фистулизирловчи, дренирловчи ва циклодиструктив типдаги оператив 

қўлланмалар ишлаб чиқилган ва тавсия қилинган. Анъанавий 

фистулизирловчи ҳамда кўплаб модификацияланган аралашувлар одатда 

операция вақтидаги ва операциядан кейинги геморрагик асоратлар билан 

кечади. Бу усуллар кўпинча керакли натижани бермайди, кўз ички 

суюқлиги оқиб кетиши учун яратилган йўллар янги ҳосил бўлган 

томирлар, фиброваскуляр мембрана, чандиқ тўқима билан блокланади. 

Асоратлар ривожланишини олдини олиш учун цикловитреал соҳага кириш 

топографиясига ўзгартириш киритиш керак. Операцион кесим сохасидаги 

тўқималар диатермо – ѐки криокоагуляция, антиглукоматоз операция 
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давомида электромагнит тўлқинларни қўллаш таклиф этилди. (De Roetth 

A., 1966, Васеловская З.Ф., Вашенко И.В., 1998, Лўзъянина В.В., 2002). 

Операция эффективлигини оширишда фильтрация ҳосил қилинган жойда 

ҳужайралар пролиферациясини тўхтатиш учун клиник амалиѐтда 

цитостатик препаратлар 5-фторурацил, митомицин-С қўлланилади. Лекин 

асоратлар кўплиги ва эффективлиги камлиги антиметоболитларни кенг 

қўллаш имконини чеклайди. 

Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомани даволашнинг бошқа йўли 

дренаж хирургия ҳисобланади. (Алексеев Б.П., Кабанов К.Б., 1986, Sidoti 

P.A. et al, 1995, Luttrull J.K. et al, 2000, Scott I.U., 2000, Broadway D.C. et al, 

2001). Чет элда тарқалган имплантлар Molteno,  Krupin, Baerveldt, Ahmed, 

юқори эффективликка эга бўлгани билан бир қатор камчиликларга эга: 

ўлчами катталиги сабабли  кўз олмаси ҳаракатини чеклайди, нархи 

қиммат.  

Силикон, гидрогельдан бўлган аллоэксплантатлар кўпинча кўз ички 

босимини тўлиқ ва узоқ вақтга нормаллашувини таъминламайди (Денисов 

И.А, 1987, Чеглаков Ю.А., Хермасси Ш., 1995, Марченко JI.H. и  соавт., 

1999, Балашова Л.М., 2000). Циклодиатермия ва циклокриотерапия ўрнига 

хавфсиз циклодиструкция усуллари кириб келмоқда, булар диод ва ИАГ – 

лазерли транссклерал, трансконъюнктивал циклофотокоагуляция, 

эндофотокоагуляция, ультратовушли склерциклодеструкция (Klein J., 

Kuechle H. J., 1981, Колесникова JI.H. и соавт., 1985, Schlote T. et al, 1997, 

Калинина O.M., 1997, Еричев В.П., 1998, Heuring А.Н. et al, 1998).  

Циклодиструкцияни ѐки фистулизирловчи ва дренирловчи хирургияни 

қўллаш терминал оғриқли неоваскуляр глаукомада барча патогенетик 

халқаларга таъсир қилиш имконини бермайди ва беморларда кўз ички 

босимини турғун нормаллашувига олиб келмайди. Терминал оғриқли 

неоваскуляр глаукомада бир томондан олдинги камера бурчагидаги 

морфологик ўзгаришларни ҳисобга олган ҳолда кўз ички суюқлиги 

ретенциясини йўқотиш, иккинчи томондан касалликнинг прогрессив 



 

6 

ривожланишига сабаб бўлувчи вазопролифератив факторлар ишлаб 

чиқарилишини тўхтатиш керак.  

Бир қатор муаллифлар томонидан комбинирланган 

криомикрохирургик аралашувлар ўтказиш тавсия қилинган (Джалиашвили 

O.A., Жданова JI.B., 1993,  Веселовская З.Ф., Ващенко КВ., 1998, 

Пастухова А.Н. и соавт., 1997,  Артеменко H.H. и со-авт., 1997). 

Адабиѐтларга кўра, фақат фистулизирловчи операциялар қўлланилганда 

терминал оғриқли неоваскуляр глаукомани хирургик даволаш 

эффективлиги 40-50%, комбинирланган операцияларда 70% гача ошиши 

келтирилган. 

Юқоридаги маълумотлардан кўриниб турибдики, терминал оғриқли 

неоваскуляр глаукома бўлган беморларни даволашнинг универсал усули 

йўқ. Шу сабабли бу патологиянинг самарали даволаш усулларини ишлаб 

чиқиш долзарб муаммо ҳисобланади. 

Ишнинг мақсади: Терминал оғриқли неоваскуляр  глаукомада  

простогландинлар, криодеструкция ва склера орқа трепанация 

операцияларини комплекс ҳолда қўллаб даволашнинг самарадорлигини 

баҳолаш.  

Ишнинг вазифалари: 

 1. Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомани комплекс даволашда 

простагландинлар эффективлигини ўрганиш; 

2. Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомада криодеструкция ва 

склера орқа трепанация жаррохлик усулларини бирга қўллаб даволаш 

натижаларини таҳлил қилиш; 

Илмий янгилик: Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомани 

простогландинлар, криодеструкция ва склера орқа трепанацияси 

операцияларини комплекс холда қўллаш билан комплекс даволаш ишлаб 

чиқилган.  



 

7 

Амалий аҳамияти: Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомада 

комплекс даволашни қўллаб оғриқни йўқотдиш, кўзни орган сифатида 

сақлаб қолиш.  

Ишнинг апробацияси: Ишнинг материаллари СамМИ клиникаси кўз 

касалликлари бўлими ва «проф.Юсупов А.А. кўз касалликлари марказида» 

2011-2014 йиллар давомида олиб борилди, шунингдек, архив 

материалларидан ҳам фойдаланилди. 

Публикациялар: ишнинг мавзуси бўйича 2 та илмий макола ва 6 та 

тезис чоп этилган.  

Диссертация структураси ва хажми  

Диссертация 74 та компьютерда терилган текстли сахифадан 

тузилган, кириш, 3 та боб, хулоса, амалий тавсиялар, адабиѐтлар 

рўйхатидан иборат. Ишда 5 та жадвал ва 27 та расм келтирилган. 

Адабиѐтлар 133 та манбадан иборат, улардан 2 та маҳаллий ва 131 та чет 

эл адабиѐтларидир. 
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I БОБ 

АДАБИЁТЛАР ШАРХИ 

1.1 Неоваскуляр глаукома тўғрисида замонавий қарашлар 

Бугунги кунда глаукома кўрлик, кўришнинг сустлиги ва кўриш 

бўйича ногиронликнинг сабаблари ўртасида биринчи ўринда туради 

(Либман е.С., Шахова е.В., 2006).  

Глаукома тушунчасининг анъанавий таърифи шундан иборатки, бу 

термин кўз ички суюқлигини оқиб чиқишининг бузилиши натижасида 

доимий ѐки вақти-вақти билан кўз ички босимининг ошиши билан 

характерланувчи бир қатор кўз касалликларини жамлайди. Кўз ички 

босими ошиши натижасида глаукомага характерли бўлган кўриш 

функциялари бузилиши ва кўрув нервининг экскавацияси ва атрофияси 

ривожланади (А.П. Нестеров, 1995).  

Глаукома билан касалланиш структурасида иккиламчи неоваскуляр 

глаукома улуши 24 – 40%ни ташкил қилади. Бунда иккиламчи неоваскуляр 

глаукома қандли диабет фонида 4-5 марта кўп ривожланади (Либман Е.С., 

2000), умумий популяцияга қараганда, 30% ҳолатларда унинг неоваскуляр 

шакли ташхисланади (Жеребко и.Б., 2002).  

"Неоваскуляр глаукома" (НГ) термини биринчи марта Weiss D.I. 

томонидан 1963 йилда таклиф қилинган [85]. Бу вақтгача иккиламчи 

глаукома бу шаклини таърифлаш учун бошқа терминлар қўлланилган. Тўр 

парда марказий венаси (ТМВ) окклюзиясидан сўнг неоваскуляр глаукома 

ривожланиши мумкинлиги Robertson C.A. (1866) томонидан келтирилган. 

1871 йилда Pagenstecher A. тўр парда апоплексия ҳолатидан сўнг, хозирги 

кунда ТМВ окклюзияси деб қаралади, глаукома ривожланганлигини 

келтириб ўтиб, бу шаклини «геморрагик глаукома» деб номлашни таклиф 

қилган. 1906 йилда Coats тўр парда марказий венаси окклюзияси бўлган 

беморларда рангдор пардада янги томирлар пайдо бўлганлигини қайд 

этган. Худди шундай ҳолатни Salus R. диабет билан касалланган 

беморларда кузатган ва бу ҳолатни «рангдор парданинг диабетик рубеози» 
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деб номлаган. Кейинчалик бу касалликнинг бошқа номлари ҳам таклиф 

қилинди (тромботик глаукома, димланишли глаукома, геморрагик 

глаукома, диабетик геморрагик глаукома, неоваскуляр геморрагик 

глаукома) [69]. Лекин улар бу глаукоманинг аниқ клиник шаклини тўлиқ 

характерлаб бера олмади, бу терминлардан "неоваскуляр глаукома" 

термини кенг қўлланила бошлади. 

Неоваскуляр глаукома тўр парда гипоксик ҳолати асорати сифатида, 

кўпинча – пролифератив диабетик ретинопатия ва тўр парда марказий 

венаси окклюзиясининг ишемик шакли асосида ривожланади. Тўр парда 

қон билан таъминланиши етишмовчилиги шароитида вазопролифератив 

фактор ҳосил бўлади, у диффуз йўли билан шишасимон танага ва 

қорачиқдан олдинги камерага ўтади, у ерда олдин рангдор парда 

томирларида пролиферация чақиради, кейинчалик олдинги камера 

бурчагида ўзгаришларга сабаб бўлади. Кейинчалик янги ҳосил бўлган 

фиброваскуляр тўқиманинг чандиқли қисқариши натижасида олдинги 

синехиялар шаклланади ва суюқлик оқими ангуляр йўлларининг органик 

блокадаси юз беради [Тахчиди] 

Неоваскуляр глаукома (НГ) – иккиламчи глаукоманинг энг оғир 

шаклларидан бири бўлиб, умумий фон ҳам оғирлиги билан характерланади 

(қандли диабет, уйқу артериялари атеросклерози ва б.), шунингдек, 

маҳаллий ўзгаришлар сифатида рангдор пардада ва олдинги камера 

бурчагида янги томирлар пайдо бўлади [Tolentino M.J., Miller J.W., 

Gragoudas E.S. et al. 1996.]. Янги ҳосил бўлган нотўлиқ томирлар бу 

касалликни хирургик даволашда массив қон кетишларга сабаб бўлади. 

Хозирги кунгача бу касаллик билан курашишнинг ишончли усули йўқ 

[Гуляев М.В., 2010, Збитнева С.В., Витовская О.П., 2009]. 

1.2 Неоваскуляр глаукома патонгенези 

Сабаблари 

1. Барча томир патологиялари ичида тўр парда марказий венаси 

окклюзиясидаги қон айланишининг бузилиши 36% ҳолатларда кузатилади. 
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Бундай беморларнинг 50% да неоваскуляр глаукома ривожланади. 

Флюоресцент ангиографияда капиллярлар даражасида тўр парда 

перифериясида контрастнинг ѐруғланиши -  неоваскуляр глаукома 

ривожланиш хавфининг энг асосий белгиси ҳисобланади, бир қатор 

ҳолатларда ишемия зонасининг йўқлиги уларнинг пайдо бўлмаслигини 

билдирмайди. Глаукома одатда касалликдан 3 ойдан кейин аниқланади 

(100-кунлик глаукома), ўртача 4 хафтадан 2 йилгача. 

2.Қандли диабетда неоваскуляр глаукома 32% ҳолатларда 

ривожланади. 10 йил ва ундан ортиқ қандли диабет билан оғриган, 

пролифератив ретинопатияси бўлган беморлар алоҳида хавф гуруҳини 

ташкил қилади. Глаукома ривожланиш хавфи тўр парда панретинал 

фотокоагуляциясидан сўнг камаяди ва катаракта экстракциясидан сўнг, 

айниқса орқа капсула зарарланса ошади. Операциядан кейин 4 хафта 

давомида доимий кўрик зарур, бу давр рангдор парда рубеози 

ривожланишининг критик вақти ҳисобланади. Цилиар тананинг ясси 

қисмидаги витрэктомия рангдор парда рубеозини тезлаштиради, агарда 

лазертерапия ноадекват бўлса ва тўр парданинг тракцион кўчиши юз берса. 

3.Бошқа сабаблари: уйқу ва тўр парда марказий артерияси торайиши, 

кўз ички ўсмалари, тўр парданинг эски кўчишлари ва сурункали кўз ичи 

яллиғланишлари. 

Долзарб муаммолардан бири кўз ичи неоваскуляризациясининг 

ривожланишига сабаб бўлувчи патонгенетик механизмларни ўрганиш 

ҳисобланади. Маълум бир фикр мавжуд эмас. Хозирги кунда асосий 

теория ретинал гипоксия ва унга боғлиқ вазопролифератив омил теорияси 

ҳисобланади [1, 2, 11, 18, 24, 46, 60, 84]. 1948 йилда Michaelson I.C. 

биохимик табиатли, тўр парда ишлаб чиқарувчи ва янги томирлар пайдо 

бўлиб ривожланишини стимулловчи ангиоген омил мавжудлиги тўғрисида 

айтиб ўтган [56]. Кейинчалик Ashton N.D. ўз текширувларида шуни 

кўрсатдики, тўр парда ишлаб чиқарувчи ангиоген омил нафақат ретинал 

неоваскуляризацияни индуцирлайди, балки кўз олмаси олдинги сегментига 
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таъсир қилиб, рангдор пардада янги томирлар пайдо бўлишини 

стимуллайди [22]. 

Хозирги кунгача бир қатор вазопролифератив ва ангиоген омиллар 

аниқланган ва ўрганилган. Яқинда томир эндотелийси ўсиш омили очилди 

(vascular endothelial growth factor - VEGF). Бир қатор муаллифлар фикрича, 

у рангдор парда неоваскуляризацияси ва неоваскуляр глаукома 

ривожланишида асосий рол ўйнайди [17, 51, 54, 65, 66, 80, 82]. Рангдор 

парда, тўр парда ва кўрув нерви актив неоваскуляризациясида VEFG 

миқдори шишасимон танада ва кўз ички суюқлигида ошиши 

аниқланган[15, 17, 26, 54, 82]. 

VEGF полипептид бўлиб, ретинал ҳужайраларда синтезланади. 

Тажрибада кўрсатилганки, ҳужайра структураси гипоксия ҳолатида 

бўлганда секреция қилинадиган протеин миқдори ошади. VEGF – ягона 

томир эндотелиал митонген ҳисобланиб, унинг миқдори гипоксия 

шароитидаги ретинал ҳужайралар структурасида ошади [74]. Ҳайвонларда 

ўтказилган тажрибада VEGF нинг ретинал ишемия натижасидаги кўз ичи 

неоваскуляризацияси ривожланишида этиологик роли исботланган [16, 

58]. Специфик моноклонал антителолар билан ингибиция рангдор парда 

неоваскуляризациясини олдини олади ѐки камайтиради [16]. Tolentino M.J. 

маймунларда тажриба ўтказганда нормал, ишемия бўлмаган кўзга 

интравитрал одам рекомбинант VEGF (VEGF165) киритганда рангдор 

парданинг яллиғланишсиз неоваскуляризацияси ривожланишини 

кўрсатган. У узоқ вақт қўлланилганда рангдор парда неоваскуляризацияси 

ошиб боради, рангдор парда пигмент эпителийси эктропиони ва 

неоваскуляр глаукома ривожланишигача олиб боради. Нейтралловчи 

антителалар қўллаб VEGF-активликни специфик инактивация қилиш 

неоваскуляр реакцияни олдини олади [80].  

Pe'er J. ва ҳаммуаллифлари, диабетик пролифератив ретинопатия ва 

неоваскуляр глаукома бўлган энуклеация қилинган кўзларни 

гистопатологик текшириш натижасида тўр парда ядроли қаватларининг 
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барчасида VEGF-активликни аниқлашди, айниқса ганглиоз 

ҳужайраларнинг ички ва ташқи ядроли қаватларида. Лекин барча 

ҳолатларда VEGF тўр парданинг ишемия бўлган сохаси қаватларидаги 

ҳужайраларда кузатилган [65]. 

Текширувлар шуни кўрсатадики, неоваскуляризацияга жавобгар 

морфологик элементлар қон томирларнинг эндотелиал ҳужайралари бўлиб, 

улар ретинал гипоксия шароитида актив миграция ва пролиферацияга 

учрайди [44, 45, 61]. Тўр парда марказий венаси экспериментал 

окклюзияси маймунларда ўтказилиб, бунда рангдор парда рубеози рангдор 

парданинг нормал томирлари кенгайишидан бошланиши, рангдор парда 

томирлари эндотелиал ҳужайраларида метаболизм кучайиши, кейинчалик 

янги қон томирлар ўсиши кузатилган [61]. 

Тўр парда томирлари ва хориоидеяда VEGF миқдорининг ошиши 

натижасида у ангиогенезга таъсир кўрсатади ва қон томирлар 

ўтказувчанлигини оширади. VEGF ангиогенезнинг барча босқичларини 

стимуллаши мумкин: эндотелиал ҳужайраларнинг коллагеназ активлиги, 

уларнинг миграцияси ва пролиферацияси [71, 75, 83]. 

Бошқа бир қатор олимлар фикрича, бошқа вазопролифератив модда 

фибробластлар ўсиш фактори (fibroblast growth factor FGF) ҳисобланади 

[33, 38, 71, 77, 81]. У икки хил шаклда бўлади: кислотали (a-FGF) ва 

ишқорли (b-FGF). Ишқорли шакли активлигига кўра кислотали шаклидан 

юқори туради [77]. FGF эндотелиал ҳужайраларга ҳамда қон томирларга 

митонген ва хемотаксик таъсир кўрсатади. FGF эркин бўлгач ретинал 

пигмент эпителий ҳужайралари, томир эндотелиал ҳужайралари ва 

фибробластсимон ҳужайралар пролиферациясини чақиради [33]. 

Ўсишнинг трансформацияланувчи фактори (transforming growth 

factor- TGF) аниқланган ва TGF томир эндотелийси ўсиш факторини 

ишлаб чиқарилишини стимуллайди, томирлар ўтказувчанлигини оширади. 

TGF фиброваскуляр пролиферацияни стимуллайди, моноцитлар ва 
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макрофаглар томонидан интерлейкинлар ва ўсма некрозланиши фактори 

ишлаб чиқарилишини кучайтиради [10, 70, 85]. 

Бир қатор олимлар ангиогенез жараѐнида ўсма некрозланиш фактори 

(tumor necrosis factor- TNF) ролини келтириб ўтишган [13, 49, 71, 86]. 

Интерлейкинларнинг вазопролифератив таъсир кўрсатиши тўғрисида 

маълумотлар келтирилган, айниқса интерлейкин-6 (IL-6). Бу моддалар 

томир ўтказувчанлигини оширади ҳамда томир эндотелийси ўсиш фактори 

ва TGF таъсирини кучайтиради [32, 50, 71]. 

Охирги йилларда чет эл адабиѐтларида пигмент эпителий фактори 

(pigment epithelium-derived factor PEDF) тўғрисида маълумотлар пайдо 

бўлди. Тажрибада унинг томир эндотелийси ўсиш фактори таъсиридаги 

эндотелиал ҳужайралар миграцияси ва пролиферациясига, ретинал ва 

хориоидал неоваскуляризация жараѐнига ингибирловчи таъсир кўрсатиши 

аниқланди [34, 59]. Spranger J. ҳамда муаллифлар билан бирга қандли 

диабети бўлган ва бўлмаган беморлар кўз ички суюқлигида PEDF 

миқдорини ўрганиб шундай хулосага келишди, соғлом кўзга қараганда 

пролифератив диабетик ретинопатия бўлган кўзда PEDF концентрацияси 

камаяди. Демак, ретинал ангиогенез ривожланиши PEDF миқдорининг 

камайиши ва томир эндотелийси ўсиш фактори миқдори ошиши билан 

боради [78]. Худди шу фикрга Ogata N. келган бўлиб, у диабетик 

ретинопатия бўлган беморлар шишасимон танасида PEDF миқдорини 

ўрганган. Улар ҳам PEDF концентрациясининг камайиши ва VEGF 

миқдорининг ошишини кузатишган [62]. 

Замонавий қарашларга кўра, ҚД да неоваскуляр глаукома 

ривожланиш патонгенези бир қатор генетик (Cruickshanks K.J et al., 1992), 

биохимик (Сергиенко А.н. с соавт., 2002), иммун (Логай И.М. с соавт., 

2000; Hosoda Y et al., 1993) ва морфологик бузилишлар билан боради 

(Мирошников В.В., 2004), бу ўзгаришлар фонида тўр парда гипоксияси 

рўй беради, бу эса турли ҳужайралар томонидан (Хорошилова-Маслова 

И.П. с соавт., 2002; Murata Т et al., 1996) вазопролифератив факторлар – 
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ВПФ кўп ишлаб чиқарилишига олиб келади (Свободникова С.В., 1997; 

Ефимова М.н., 2000; Tarasaki H et al., 1997). Юқорида келтирилганлардан 

неоваскуляр глаукома патонгенезини схематик равишда ретинал ишемия 

ва унга боғлиқ вазопролифератив фактор орқали тасаввур қилиш мумкин. 

Турли касалликлар олиб келган тўр парда ишемияси ва гипоксияси 

вазопролифератив фактор ишлаб чиқарилишига таъсир кўрсатади ѐки 

ангиогенез стимулятори ва ингибиторлари ўртасидаги мувозанатни бузади. 

Ангиоген факторлар таъсирида эндотелиал ҳужайралар миграцияси ва 

пролиферациясини стимуллайди, тўр парда, рангдор парда, трабекуляр 

тўрда, олдинги камера бурчагида янги томирлар ривожланади. 

Неоваскуляризация прогрессияси, аутоиммун яллиғланиш белгилари 

пайдо бўлиши фиброваскуляр мембрана пайдо бўлишига олиб келади, улар 

қисқариб, рангдор парда пигмент варағи эктропиони, қорачиқ 

деформацияси ва айниқса, олдинги камера бурчаги блокадаси ва КИБ 

ошишига олиб келади. 

Кўз олмаси орқа бўлими зараланиши белгилари бўлмаган ҳолатда 

олдинги сегментда неоваскуляризация кузатилишини ҳисобга олган холда 

бир қатор олимлар неоваскуляр глаукома ривожланишида фақат олдинги 

сегмент ишемияси рол ўйнашини келтиришади [6, 9, 30, 72]. 

Денисов И.О. ўз ишларида шуни кўрсатадики, неоваскуляр глаукома 

кечиши сувли намлик ва шишасимон танада метаболик ацидоз, эндоген 

гипероксиянинг дисметаболик шакли билан бирга боради, бу эса 

шикастловчи фактор ва ангиогенез жараѐнини стимуллаш билан таъсир 

кўрсатиши мумкин [5, 6]. 

Адабиѐтларда кўз ичи вазопролиферацияси ривожланишида систем 

иммунорегулятор механизмларнинг бузилиши ва аутоиммун 

жараѐнларнинг иштирок этиши ҳақида маълумотлар келтирилган [3, 4, 7, 

8, 12]. Гогина И.Ф. маълумотларига кўра, диабетик ретинопатия бўлган 

беморларда метаболик бузилишлар иммунитетнинг ҳужайра ва гуморал 

халқалари бузилиши билан боради. Беморлар қонида Т-лимфоцитлар 
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миқдори камаяди, циркуляциядаги иммун комплекслар ва 

иммуноглобулинлар, айниқса G гуруҳ иммуноглобулинлари миқдори 

ошади [4]. 

Хулоса қилиб айтганда, терминал оғриқли неоваскуляр глаукома 

ривожланишида кўз олмасида бир қатор бир-бирига боғлиқ генетик, 

биохимик, иммун ва морфологик бузилишлар рўй беради. Неоваскуляр 

глаукома патонгенези ва ривожланиш қонуниятларини ўрганиш уни 

патогенетик асосланган профилактикаси ва даволаш усулларини ишлаб 

чиқишга туртки бўлади. 

Неоваскуляр глаукомада КИБ ошишининг асосий сабаби олдинги 

камера бурчагида фиброваскуляр мембрана шаклланиши ҳисобланади 

(Гурджиян К.Д. с соавт., 2004; Фролов М.А. с соавт., 2006; Wand M. et al., 

1982). Медикаментоз даволашга резистентлик (Бессмертный A.M. с соавт., 

2004; Завгородняя Н.Г. с соавт., 2004) ва кенг қўлланиладиган 

антиглаукоматоз операцияларнинг эффективлиги пастлиги (Колесникова 

Л.н. с соавт., 1985; Фролов М.А. с соавт., 2006; Sidoti P.A. et al., 1995) 

диабетик генезли неоваскуляр глаукомани даволаш замонавий 

офтальмологиянинг долзарб муаммоларидан бири эканлигини кўрсатади 

(Гаврилова и.А. с соавт., 2006; Фролов М.А. с соавт., 2006).  

1.3 Неоваскуляр глаукома таснифи 

Глаукоманинг бу оғир шакли ривожланишига олиб келувчи сабаблари 

кўплигига қарамасдан турли ҳолатларда бу касалликнинг клиник, 

патогистологик ва ангиографик кечишини фарқлаш қийин. Ўз ривожланиш 

даврида неоваскуляр глаукома тўрт босқичдан ўтади [73]. 

Прерубеотик босқич кўз олмаси орқа полюсидаги ўзгаришлар билан 

характерланади, тўр пардада артериалар ва капиллярлар перфўзия 

қилинмайдиган зоналар бўлади, кўрув нерви диски неоваскуляризацияси 

рўй беради [25, 27, 48, 76]. Олдинги сегментда ангиографик текширув 

ўтказилганда перипупилляр гиперфлюоресценция кузатилади [23, 47]. 
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Электроретинография текширувида b-тўлқин пайдо бўлиш вақти ўзаяди, 

b/а-тўлқин муносабати коэффициенти камаяди [28, 29, 43, 69]. 

Преглаукома босқичи (рангдор парда рубеози) нормал кўз ички 

босими фонида кечади. Бошланғич босқичида биомикроскопияда 

капиллярлар шохи кенгайганлиги ва рангдор парда юзасида қорачиқ 

қирғоғи бўйлаб ингичка, тартибсиз жойлашган томирлар кўринади [84]. 

Патогистологик текширувлар шуни кўрсатдики, янги томирлар ўсиши 

интрастромал бошланади, кейин рангдор парда юзасига тарқалади [41, 72]. 

Неоваскуляризация кўпчилик ҳолатларда рангдор парда қорачиқ қирғоғи 

бўйлаб ѐки лазер ѐки хирургик колобома атрофида бошланади [31, 83]. 

Янги пайдо бўлган томирлар олдинги камера бурчагига қараб тарқалади. 

Гистопатологик текширувларда энуклеация қилинган кўз томирларига 

силикон юборилганда шу аниқландики, янги томирлар рангдор парданинг 

нормал артерияларидан пайдо бўлади ва рангдор парда ва цилиар тана 

веналарига туташади. Шу билан бир қаторда, олдинги камера бурчагидаги 

янги томирлар рангдор парда ва цилиар тана артерияларидан келиб чиқади 

ва рангдор пардадаги периферик неоваскуляр тўр билан бирикади. Рубеоз 

клиник кўриниши диабетик генезли ѐки ТМВ окклюзиясидан кейинги 

бўлганда ҳам бир хил бўлсада, диабетик кўзларда рубеознинг акс 

этганлиги ва тарқалиши кучлироқ бўлади [42]. 

Янги томирларга ингичка фенестрланган деворлар бўлиши, ўлчамлари 

ва риабеллиги, йўналиши хар хил ва қийшиқлиги характерли [72]. 

Периферияга тарқалиб улар цилиар тана ва склерал шпорани кесиб ўтади, 

хусусий томирлар эса склерал шпоранинг орқасидан ўтади.  

Очик бурчакли глаукома босқичи рангдор парда ва олдинги камера 

бурчаги рубеози, КИБ ошиши билан характерланади. Яллиғланиш 

белгилари пайдо бўлиши мумкин (сувли суюқликнинг хиралашиши). Янги 

томирлар учун ўтказувчанлик юқорилиги характерли бўлиб, натижада 

геморрагик асоратлар юзага келади (микрогеморрагиялардан катта 

гифемагача). Бу босқичнинг фарқли жихати шундаки, рангдор парда 
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юзасида ва олдинги камера бурчагида фиброваскуляр мембрана бўлади 

[18, 45, 72]. Бу босқичда КИБ ошиши янги томирлар томонидан трабекуляр 

тўр обструкцияси билан боғлиқ, улар кўз ички суюқлиги оқиб кетишига 

қаршилик кўрсатади [45]. 

Ёпиқ бурчакли глаукома босқичида рангдор парда яссилашади. 

Фиброваскуляр мембрананинг радиал йўналишда қисқариши олдинги 

камера бурчагининг синехиал ѐпилишига, қорачиқ шакли ўзгаришига, 

рангдор парда пигмент қаватини қайрилишига олиб келади. Шох парда 

эндотелийси рангдор пардага тарқалиши мумкин, бу эса ѐлғон бурчак 

клиник кўринишини беради. Бу босқич КИБ юқорилиги фонида кучли 

оғриқ синдроми билан кечади, бу эса хирургик аралашувни талаб қилади.  

1.4 Неоваскуляр глаукомани даволашда қўлланиладиган 

хирургик операциялар. 

Неоваскуляр глаукомани даволашдан асосий мақсад – оғриқни 

қолдириш, кўриш юзасидан оқибат кўпинча нохуш бўлади. 

1.Неоваскуляр глаукомани медикаментоз даволаш бета-

блокаторларни буюришдан бошланади, лекин уларнинг таъсири аста-секин 

камайиб боради. Махаллий атропин қўллаш юкори КИБ фонида хам 

яллигланишни камайтиради, кўздаги кичишиш ва димланиш белгиларини 

йўқотади. Оғриқ синдроми ривожланганда ва операциядан олдинги даврда 

систем корбоангидраза ингибиторлари ва осмотик диуретиклар 

буюрилади. 

2.Неоваскуляр глаукомада тўр парда абляцияси кўз туби аниқ 

кўринганда лазер ѐрдамида ўтказилади. Оптик мухитлар хира бўлган кўзда 

транссклерал диодлазерли фогокоагуляция ѐки криопексия қилинади. 

3.Неоваскуляр глаукоманинг фильтрацион хирургияси кўриш 

ўткирлиги «қўл харакатида» кўриш ва ундан юқори бўлганда қилинади 

икки хил усул қилинади: трабекулэктомия ѐки дренажли хирургия. 

4.Транссклерал диодлазерли циклодеструкция. Транссклерал  

диодлазерли циклодеструкция неоваскуляр глаукомада КИБ ни 
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нормаллаштириш ва таъсирланишни олдини олишга қаратилади, 

медикаментоз терапия билан бирга олиб борилади. 

5.Неоваскуляр глаукомада бошқа даволаш усуллари ѐрдам бермаганда 

энуклеация қилинади. 

Неоваскуляр глаукомани даволашда танлов усули хирургик даволаш 

ҳисобланади. Бу мақсадда бир қатор фистулизирловчи, дренажловчи ва 

циклодеструктив операция усуллари ишлаб чиқилган. Анъанавий 

фистулизирловчи операциялар, шунингдек, бошқа кўплаб 

модификацияланган аралашувлар, одатда операция вақтида ва 

операциядан кейинги даврда геморрагик асоратлар билан кечади (Захарова 

И.А., Махмутов В.Ю., 1991, Нестеров А.П., 1995, Сергиенко Н.М., 

Торчинская Н.В., 1999). Бу усуллар кўпинча кутилган натижа бермайди, 

чунки янги ҳосил қилинган кўз ички суюклигини оқиб кетиш йўллари янги 

ҳосил бўлган томирлар, фиброваскуляр мембрана, чандикли тўқима билан 

блокланади. Асоратлар ривожланиш хавфини камайтириш учун 

цикловитреал сохага кириш жойи топографиясини ўзгартириш (Батманов 

Ю.Е. и соавт., 1985, Косых Н.В., 1989), операцион кесим сохасидаги 

тўқималарда диатермо- ѐки криокоагуляция, антиглаукоматоз операция 

давомида электромагнит тўлқинларни қўллаш  (De Roetth А., 1966, 

Веселовская З.Ф., Ващенко И.В., 1998, Лўзъянина В.В., 2002) таклиф 

қилинган. Операциялар эффективлигини ошириш учун ҳосил қилинган 

фильтрация сохасида ҳужайралар пролиферациясини тўхтатиш учун 

клиник амалиѐтда 5-фторурацил, митомицин-С қўлланилади (Rockwood 

E.J. et al, 1987, Cardia L. et al, 1993, Szymanski A. et al, 1994, TsaiJ.C. et al, 

1995). Лекин асоратлар кўплиги ва дозалаш қийин эффекти сабабли 

антиметаболитларни кенг қўллаш кўпинча чекланади. 

Фистулизирловчи операциялар тарихи 100 йилдан ортиқ. Хозирги 

кунда глаукома турларини хирургик даволашнинг энг кенг тарқалган 

усули J.E. Cairns 1968 йилда таклиф қилган трабекулэктомия операцияси 

ва унинг модификациялари ҳисобланади. Бу операция усули оддийлиги 



 

19 

билан бир қаторда яхши гипотензив ва функционал натижалар беради. 

Турли муаллифлар маълумотларига кўра бу операция ва унинг 

модификациялари эффективлиги 60% дан 90 гача ташкил қилган [16, 79, 

88]. Лекин бу операция тури хам камчиликларга ва асоратларга эга. Айрим 

вақтлар синустрабекулэктомия (СТЭ) бажаришда трабекуляр зона ва веноз 

синус аниқ жойлашувини аниқлаш қийин бўлади. Операциядан кейинги 

даврда гифема, 8-11,5% ҳолатларда, ирит ва иридоциклитлар 32%, 

цилиохориоидал кўчиш (ЦХК) 9-40% ҳолатларда кузатилади [3, 13, 22, 47]. 

А.Э. Бабушкин фикрича, цилиохориоидал кўчиш кўзларда 

операциядан кейин катаракта ривожланиши ва авж олиши кузатилади. 

Бундан ташқари, цилиохориоидал кўчиш гонио- ва орқа синехиялар пайдо 

бўлишига олиб келиши мумкин, бунинг натижасида операциядан кейинги 

кечки даврда КИБ ошиши кузатилади  [9]. Кам учрайдиган, лекин жуда 

оғир экспульсив геморрагия ва эндофтальмит каби асоратларни хам 

эътиборга олиш керак [26, 31, 39, 72]. 

СТЭ ўтказилганда операциядан кейинги кечки даврда ҳосил қилинган 

йўлларда чандиқ ҳосил бўлиши, фистулани рангдор парда, цилиар 

ўсимталар, гавхар ѐки шишасимон тана билан обструкцияси операция 

омадсизлиги сабаблари бўлади, кўпгина ҳолатларда қайта хирургик 

даволаш ўтказишга тўғри келади [10, 31, 49, 59, 75, 91]. 

Стандарт фистулизирловчи операциялар неоваскуляр глаукома бўлган 

беморларда камдан-кам омадли чиқади. Муаммо геморрагик асоратлар 

хамда операция ўтказилган жойда бириктирувчи тўқима пролиферацияси 

юқорилиги билан намоѐн бўлади. P. G. Watson маълумотларига кўра 

неоваскуляр глаукома кўзда трабекулэктомиядан сўнг операциядан 

кейинги гифемалар 40% ҳолатларда кузатилади [96]. Интраоперацион қон 

кетиш ривожланиш хавф омиллари неоваскуляр претрабекуляр 

мембранани контакт травматизацияси, КИБ пасайишига жавобан 

неоваскуляр тўқиманинг геморрагик реакцияси ҳисобланади. 
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Интраоперацион геморрагик асоратларни камайтириш учун бир қатор 

антиглаукоматоз операцияларнинг модификациялари таклиф қилинган. 

неоваскуляр глаукома бўлган беморларда интраоперацион қон кетиш 

хавфи юқорилиги ва операциядан кейин фибрин ҳосил бўлишини ҳисобга 

олган холда операциядан кейинги даврда плазминоген тўқима 

активаторини қўллаш тавсия қилинади. Плазминоген тўқима активатори 

плазминогенни плазминга айлантиради, фибрин ва фибронектин 

деградациясини чақиради, олдинги камерадаги ва ҳосил қилинган 

йўллардаги фибрин ва қон лахталарини эритади. Плазминоген тўқима 

активатори олдинги камерага парацентез орқали 6-25 мг юборилади. Қайта 

гифема ҳосил бўлиши хавфини камайтириш учун 6-12,5 мг дозада юбориш 

керак [87, 101]. 

Бир қатор олимлар фикрича, олдиндан панретинал лазер 

фотокоагуляция ѐки криокоагуляция ўтказиш неоваскуляризацияни 

камайтиради ва стандарт фильтрацион операцияларни ўтказишга имкон 

яратади [20, 83, 93]. J. Herschler модификацияланган трабекулэктомия ва 

жарохат кирғоқлари, рангдор парда периферияси ва цилиар ўсимталар кўз 

ичи биполяр диатермокоагуляциясини таклиф қилган [59]. В.В. Лўзьянин 

СТЭ ва кўп сонли профилактик склерэктомия ўтказишда Surgitron 

аппаратидан фойдаланган, у электромагнит тўлқинлар генератори 

ҳисобланади. Бунда интра ва постоперацион геморрагик асоратлар 

частотасини 2,6 марта ва оғирлик даражаси пасайишига (10,7% - таклиф 

қилинган усулда ва 27,6% - "тиғли" хирургияда), операциядан кейинги 

яллигланиш частотаси, оғирлиги ва давомийлигини 3.2 марта камайишига 

(операциядан кейинги иридоциклит частотаси 5,3 ва 17,2%) эришилган. 

КИБ ни ўзок муддатда турғун нормаллашуви 87,9% ҳолатларда кузатилган 

[53, 54]. 

Н.М. Сергиенко ва хам муаллифлари лимб микротрепанацияси 

операциясини таклиф қилишган, Elliot операциясига ўхшаб кетади. 

Операция мазмуни шундан иборатки, конъюнктивал лоскут остида қийшиқ 
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ѐриқли каналлар ҳосил қилинади. Каналлар ҳосил килиш учун 

электромоторга уланган, диаметри 0,6 мм микротрепан ишлатилди. 

Муаллифлар фикрича таклиф қилинган операция техникаси 

гиперфильтрация эхтимоллигини пасайтиради, цилиохориоидал кўчиш 

частотасини камайтиради. Офтальмотонус нормаллашувига 75% 

ҳолатларда 1 ойдан сунг, 71% - 6 ойдан сунг ва 67% - 1 йилдан сунг 

эришилган. Янги пайдо бўлган томирлардан қон кетиш 4 та беморда (8%), 

ЦХК – 2 та беморда кузатилган (4%) [70]. 

Ю.Е. Батманов ва хам муаллифлар неоваскуляр глаукома ривожланиш 

механизмига асосланган холда операция усулини ишлаб чиқишган – 

фистулизирловчи  склерцикловитреоэктомия, бунда цилиар тана ясси 

кисмида субсклерал фистула ҳосил килинади ва витрэктомия бажарилади. 

Муаллифлар фикрича ушбу аралашув КИБ ни туширади, шунингдек, 

вазопролифератив факторлар сакловчи витреал суюклик чикиб кетишига 

шароит яратади, бу эса неоваскуляр томирлар резорбциясига олиб келади. 

Операция давомида асоратлар кузатилди: янги томирлардан олдинги 

камерага кон кетиш – 30 тадан 8 та ҳолатдп, иридоциклит - 9 ҳолатда, 

томирли парданинг геморрагиккучиши, экспульсив геморрагия – 3 ва 2 

ҳолатда  [14]. Х.П. Тахчиди томонидан ишлаб чиқилган орқа камерани 

трансцилиар дренажлаш неоваскуляр глаукомали беморларда нисбатан 

яхши натижаларга олиб келганлигини Д.И. Иванов ва Н.В. Стренев 

келтириб ўтган. Кечки муддатда КИБ ни нормал ушлаб туришга 43% 

ҳолатларда эришилган. 73 та беморда операцяидан кейинги даврда 

гифемалар кузатилган. Орқа камерани трансцилиар дренажлашда цилиар 

эгат проекциясида фистула ҳосил қилишга қаратилган. Ультратовушли 

биомикроскоп ѐрдамида иридоцилиар зонанинг топографик вариантлари 

аниқланган ва фистула ҳосил килишнинг оптимал вариантлари ишлаб 

чиқилган. Охирги йилларда фистула ҳосил килиш учун диодли лазер 

қўлланилмоқда. Таъсир кучи 1500-1700 мВт, импульс давомийлиги - 500 

мсек. [38, 73] 
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Неоваскуляр глаукомада олдинги камерани очиш асоратлар 

ривожланишига олиб келганлиги сабабли Н.В. Косых томонидан кўплаб 

орқа склероэктомия операцияси таклиф қилинган бўлиб, бунда КИС 

увеасклерал оқиб кетиши ошади. Гипотензив эффектга эришиш учун 11-22 

та  диаметри 2 мм лик тешиклар қилиш кераклиги кўрсатилган. Ушбу 

операцияда цилиар тана шикастланиши, унинг трепанацион тешикдан 

чиқиши ва натижада тўр парда тракцион кўчиши, гипотония, операциядан 

кейинги даврда 2 хафтагача КИБ ошмаса хам цилиар оғриклар бўлиши 

кузатилади [51]. 

Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомани даволашнинг бошқа йўли 

дренаж хирургия ҳисобланади. (Алексеев Б.П., Кабанов К.Б., 1986, Sidoti 

P.A. et al, 1995, Luttrull J.K. et al, 2000, Scott I.U., 2000, Broadway D.C. et al, 

2001). Чет элда тарқалган имплантлар Molteno,  Krupin, Baerveldt, Ahmed, 

юқори эффективликка эга бўлгани билан бир қатор камчиликларга эга: 

ўлчами катталиги сабабли диплопияга олиб келади, кўз олмаси ҳаракатини 

чеклайди, нархи қиммат.  Силикон, гидрогелдан аллоэксплантатлар КИБ 

нитулик ва ўзок муддатли нормаллашувини таъминламайди (Денисов И.А, 

1987, Чег-лаков Ю.А., Хермасси Ш., 1995, Марченко JI.H. и соавт., 1999, 

Балашова Л.М., 2000). 

Циклодиатермия ва циклокрио терапия ўрнига хавфсиз 

циклодиструкция усуллари кириб келмоқда, булар диод ва ИАГ – лазерли 

транссклерал, трансконъюнктивал циклофотокоагуляция, 

эндофотокоагуляция, ультратовушли склерциклодеструкция (Klein J., 

Kuechle H. J., 1981, Колесникова JI.H. и соавт., 1985, Schlote T. et al, 1997,  

Калинина O.M., 1997, Еричев В.П., 1998, Heuring А.Н. et al, 1998). 

Циклодиструкцияни ѐки фистулизирловчи ва дренирловчи 

хирургияни қўллаш терминал оғриқли неоваскуляр глаукомада барча 

патогенетик халқаларга таъсир қилиш имконини бермайди ва беморларда 

кўз ички босимини турғун нормаллашувига олиб келмайди. Терминал 

оғриқли неоваскуляр глаукомада бир томонда олдинги камера бурчагидаги 
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морфологик ўзгаришларни ҳисобга олган ҳолда кўз ички суюқлиги 

ретенциясини йўқотиш, иккинчи томонда касалликнинг прогрессив 

ривожланишига сабаб бўлувчи вазопролифератив факторлар ишлаб 

чиқарилишини тўхтатиш керак. Бир қатор олимлар томонидан 

комбинирланган криомикрохирургик аралашув таклиф қилинган 

(Джалиашвили O.A., Жданова JI.B., 1993, Веселовская З.Ф., Ващенко КВ., 

1998, Пастухова А.Н. и соавт., 1997, Артеменко H.H. и со-авт., 1997). 

Адабиѐтларга кўра неоваскуляр глаукомани фақат фистулизирловчи 

операциялар қўллаб хирургик даволаш эффективлиги паст – 40-50%, 

комбинирланган операция усулларини қўллаш эффективликни 70% гача 

оширади. 

Келтирилган маълумотлар неоваскуляр глаукома бўлган беморларни 

универсал даволаш усули йўқлигини кўрсатади. Ушбу оғир патологияни 

комбинирланган таъсир механизмида даволаш усулларини излаш ва ишлаб 

чиқиш кераклилиги ўз исботини топади. 
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II БОБ 

ТЕКШИРУВ  МАТЕРИАЛЛАРИ  ВА УСУЛЛАРИ 

2.1. Текширилган беморларнинг умумий  

характеристикаси 

Беморларни текшириш ва даволаш СамМИ клиникаси кўз 

касалликлари бўлими ва «проф.Юсупов А.А. кўз касалликлари марказида» 

2011-2014 йиллар давомида олиб борилди, шунингдек, архив 

материалларидан ҳам фойдаланилди. Терминал оғриқ синдромли 

неоваскуляр глаукома ташхиси бўлган 25 нафар беморлар текширувга 

танлаб олинди, уларнинг ѐши 19 дан 73 ѐшгача. Барча беморлар икки 

гуруҳга бўлинди: Асосий гуруҳ – 14 та бемор (15 та кўз), назорат гуруҳи – 

11 та бемор (13 та кўз). Барча беморлар тўлиқ клинико-диагностик, 

керакли параклиник ва биохимик текширувлардан ўтказилди.  

Текширув мақсади ва вазифаларига кўра асосий гуруҳ беморлари 

клиник бахоланди, текшириш ва даволаш комплекси ўтказилди.  

Беморларни жинсига кўра таксимлашда асосий гуруҳда эркаклар 6 та 

(46,15%), аѐллар – 8 та (53,84%). Назорат гуруҳида эркаклар 3 та (27,27%), 

аѐллар – 8 та (72,72%).  

Жадвал 2.1. 

БЕМОРЛАРНИ ЖИНСИГА КЎРА ТАКСИМЛАНИШИ ( n=25) 

 I гуруҳ n=14 II гуруҳ n=11 

 Абс. % Абс. % 

Эркаклар 6 46,15 3 27,27 

Аѐллар  8 53,84 8 72,72 

 

Юқоридаги жадвалдан кўриниб турибдики, беморларнинг нисбатан 

кўпчилигини аѐллар ташкил қилди. 

Беморлар ѐшига кўра қўйидаги тартибда тақсимланди (диагноз оғир 

кўз бўйича қўйилди) (Жадвал 2.2). 

 



 

25 

Жадвал 2.2. 

БЕМОРЛАРНИ ЁШИГА КЎРА ТАҚСИМЛАНИШИ (n=25) 

Ўртача ѐш 25 

ѐшгача 

26-40 

Ёш 

41-50 

ѐш 

51-60 

ѐш 

60 

ѐшдан 

катта Беморлар 

гуруҳи Абс % Абс % Абс % Абс % Абс % 

I (n=14) НГ 1 7,2 4 28,5 3 21,4 5 35,7 1 7,2 

II (n=11) НГ 1 9 2 18,3 4 36,4 3 27,3 1 9 

 

Асосий гуруҳда беморлар 19 ѐшдан 70 ѐшгача, ўртача 47,85±17,33 

ѐшни ташкил қилди. Назорат гуруҳида 20 ѐшдан 73 ѐшгача, ўртача 

37,4±17,07 ѐш.  

Йўлдош касалликлар ҳисобида асосий гуруҳда 13 та беморда қандли 

диабет ташхиси қўйилган, уларнинг 2 тасида (17%) компенсацияланган, 8 

тасида (62,2%) – субкомпенсация ва 3 тасида (20,8%) декомпенсация. 

Назорат гуруҳида  9 та беморда қандли диабет аниқланган, 1 та беморда 

(11%) компенсацияланган ва 8 тасида (89%) субкомпенсацияланган (таб. 

2.3). 

Жадвал 2.3 

БЕМОРЛАРНИ ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БОСҚИЧИГА КЎРА 

ТАКСИМЛАНИШИ 

 I гуруҳ n=13 II гуруҳ n=9 

 сони % сони % 

Компенсирланган 2 17 1 11 

Субкомпенсирланган 8 62,2 8 89 

Декомпенсирланган 3 20,8 - - 
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2.2. Текшириш усуллари 

Барча беморларни текшириш клинико - лаборатор усулда олиб 

борилди, барча беморлар эндокринолог, невролог, терапевт томонидан 

текширилди, шунингдек, инструментал текширув усуллари қўлланилди. 

Клинико - лаборатор усул ретроспектив анализ, анамнестик маълумотлар, 

объектив ва клинико - лаборатор маълумотлардан иборат бўлди. 

Лаборатор-инструментал текшириш усуллари қўйидагилардан иборат: 

1. Умумий қон тахлили (гемоглобин, лейкоцитлар, 

тромбоцитлар миқдори); 

2. Қонни клинико-биохимик текшируви, қон ивиши 

Сухарев бўйича, ПТИ ва ПТВ, қонда умумий оксил, қанд миқдори, 

мочевина ва креатинин миқдори; 

3. Умумий сийдик тахлили; 

4. ЭКГ; 

5. Гемодинамика текшируви (АБ, пульс); 

6. Мутахассислар кўриги: эндокринолог, невролог, 

терапевт; 

7. Умумклиник текширувлардан ташқари барча беморлар 

умумий офтальмологик текширув усулларидан ўтказилди: 

8. Автокероторефрактометр (Huvitz MR 7000) 

9.  Комьпютер статик периметр (Oculus Twinfield-2) 

10.  Пневмотонометр (Topcon CT-80) 

11.  Ретинофот (Visucam pronm ZEISS) 

12.  Биомикроскопия 

13.  Ультратовушли биомикроскоп (Tomey UD-1000) 

14.  Гониоскопия 
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2.2.1 Кўз ички босимини ўлчаш 

Маклаков тонометри ѐрдамида кўз ички босимини ўлчашни ўтказдик. 

Маклаков тонометри иккита тошдан иборат. Хар бир тошнинг оғирлиги 10 

гр. ни ташкил этади. (расм. 2.1). 

 

Расм. 2.1 Маклаков тонометри 

Бемор кушеткага елкаси билан ѐтқизилди. Маҳаллий анестезиядан 

сўнг (уч марта беш дақиқа давомида 0,25% дикаин эритмаси томизилди) 

беморга тўғрига ўз бармоғи учига қараш буюрилади, оғирлик рангдор 

парда ўртасига тушиши керак. Ўлчашдан олдин оғирлик тошчалари 

спиртга солинади, пахтали тампон билан қуритилади ва юпқа қилиб 

махсус нитроглциринли ранг суркалади. Врач бир қўли билан бемор 

қовоқларни очади, иккинчиси билан дастакдан ушлаган холда оғирликни 

кўзга теккизади. Оғирлик таъсирида рангдор парда яссиланади, кўзга 

теккан тонометр юзасидан краска  кўз ѐш билан ювилади, тонометр 

майдонида краскадан ҳоли айлана ҳосил бўлади. Бўѐқ спиртга бўктирилган 

варақга бостирилади. Махсус Поляк линейка ѐрдамида айлана диаметрини 

ўлчаб кўз ички босимини аниқладик. (расм. 2.1). 

Офтальмотонуснинг нормал кўрсаткичи 17—27 (16—24) мм сим. уст. 

Офтальмотонус 16—17 мм сим. уст. дан паст бўлса гипотензия 

ҳисобланади, 24—27 мм сим. уст. дан баланд бўлса — гипертензия 

(Маклаков тонометри билан ўлчанганда). 

Беморларда кузатиладиган офтальмотонуснинг суткалик ўзгариши 

одатда 5 мм сим.у ст. дан ошмайди. Эрталаб кечкурунга қараганда босим 

баланд бўлади. Хар иккала кўзда офтальмотонус фарқи 3 мм. сим. уст. дан 

баланд бўлса албатта чуқурроқ текшириш керак.  
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2.2.2 Пневмотонометрия  

 Биз кўз ички босимини ўлчашда пневмотонометр ―СТ-80 TOPCON‖ 

(Япония) аппаратидан фойдаландик (расм. 2.2).  

Пневмотонометрия- КИБни ўлчашнинг замонавий, тез, қулай ва хавфисз 

усулидир. Аппарат КИБ ни юқори аниқликда ўлчайди ва ташқи факторлар 

бунга таъсир қилмайди. 

 КИБ пневмотонометр ѐррдамида аниқлашда бир қанча кўзга 

алоқадор факторлар таъсир қилиши мумкин, шох парданинг юпқалиги (510 

мкм дан кам) ФРК ва ЛАСИК дан кейин шох парданинг юпқалашувида 

КИБ паст чиқиши мумкин. 

 Шох парданинг қалинлашуви (560-580 мкм дан қалин) кератитдан, 

кератотомиядан кейин КИБ юқори чиқиши мумкин. Бундан ташқари 

бўйинбоғ тақиш, Вальсальва феноменида, нафасни ушлаб турганда КИБ 

сохта ўзгариши мумкин. 

 

Расм. 2.2 Пневмотонометр 

Пневмотонометрда текшириш учун бемор коньюнктива қопчасига 

анестетик томизилади. Анестезиядан кейин бемор пневмотонометрга 
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махсус жойига пешона ва пастки жағини қўяди. Джойстик дастаси ва 

ручка Up-Down операторни харакатлантириб айлана маркази топилади, 

автоматик ѐки мануал тарзда мосламадан хаво оқими юборилади. 

Текширишга 3-10 сек. давомида амалга ошади. Натижа босма тарзда 

принтрдан чиқади. 

2.2.3 Периметрия  

Периметрия кинетик ва статик турларга булинади. Кинетик 

периметрияда объект харакатланади. Статик периметрияда эса ѐруғ 

нуқталар пайдо булиши ва йўқолишига қараб аниқланади. 

Кинетик периметрия- ѐйсимон шаклда бўлиб, 0-90˚ гача икки 

йўналишда (2.3-расм). Текшириш хар бир кўзга алохида ўтказилади, 

иккинчи кўз эса ѐпилади. Кўриш майдонини текшириш пайтида пациент 

периметр олдида ўзига қулай тарзда ўтиради, пастки жағини махсус 

тагликга қўяди. Текширилаѐтган кўз периметр марказидаги фиксацион 

нуқтага тўғри қараши керак. Пациент фақат шу нуқтага қараб туради.  

 

 

 

 

 

 

Расм. 2.3 Кинетик периметрия 

Врач периметрда иккинчи нуқта харакатланувчи нуқтани фиксацион 

нуқтага яқинлаштириб боради ва пациент ушбу нуқтани кўрган градусни 

махсус схемага белгилаб қўяди. Кўриш ўткирлиги юўори бўлган 

беморларда нуқта диаметрини 3 мм, кўриш ўткирлиги паст бўлган 

беморларда 5-10 мм гача ошириш, кўк, қизил, сариқ, яшил рангда бўлиши 



 

30 

мумкин. Текшириш асосан 8 та меридианда ўтказилади, баъзан аниқ 

хулоса чиқариш учун 12 та меридианда ўтказилади. Хар бир кўз 

меридианлар бўйича нормада қуйидагича кўринишда бўлади: ташқи 

(темпорал) 90˚, юқори-ташқи 70˚, юқори (фронтал) 50-55˚, ички-юқори 60˚, 

ички (назал) 55˚, ички-пастги 50˚, пастги 65-70˚, ташқи-пастги 90˚. Натижа 

5-10˚ ўзгариб туриши мумкин. 

Автоматик статик комьпютер периметрия- кўриш майдонида 

турли сохалрида ѐруғлик сезишга кўра аниқланади. Текшириш 

комьпютерлашган статик периметрда ўтказилади. Комьпютер статик 

периметрия замонавий текшириш усули бўлиб, БОБГ нинг дастлабки 

босқичларида эрта диагностикаси учун асосий ўринни эгаллайди (2.10-

расм).  

  

Расм.2.4 Компьютер периметрия 

Олдинги кисм текширувида «CarlZeissJena» фирмасининг тирқишли 

лампаси ѐрдамида 60 марта катталаштириш шароитида, видео насадка ва 

кўз туби фоторегистрацияси ўтказилди. Биомикроскопияда диффуз, тўғри 

фокал, нотуғри ѐритиш, ўтиб кетувчи ва сирпанувчи нурдан фойдаландик. 

Кўриш майдонида турли сохалрида ѐруғлик сезишга кўра аниқланади. 

Текшириш комьпютерлашган статик периметрда ўтказилади. Комьпютер 

статик периметрия замонавий текшириш усули бўлиб, БОБГ нинг 
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дастлабки босқичларида эрта диагностикаси учун асосий ўринни 

эгаллайди (2.4-расм). Текширишда қуйидаги кўрсатгичлар хисобга 

олинади: 1. MD —  maen diviation (ўртача оғиш) — ѐруғлик сезишнинг 

ўртача паст акс этиши. 2. SF — short term fluctuation (қисқа тез 

флюктуация) — ѐруғлик сезиш. 3. PSD —  pattern standrd diviation (паттерн 

стандарт оғиш) / LV —  loss variance (ѐруғлик сезиш диперцияси 

йўқолиши) — локал дефектни характерлайди. 4. CPSD — corrected PSD / 

CLV — corrected LV — қисқа тез ѐруғ нуқта ўлчами. 

2.2.4 Офтальмоскопия  

Офтальмоскопия «Heine» (Германия) фирмаси пешона бинокуляр 

офтальмоскопии ѐрдамида ўтказилди, диагностик линза  20 Дптр, модель 

Sigma 150. Офтальмоскопия тўр парда ва кўрув нерви сўрғичи ҳолатини 

аниқ кўриш ва бахолаш имконини беради (расм. 2.5).  

  

Расм. 2.5 Офтальмоскоплар 

Текширув кенгайтирилган қорачиқ шароитида ўтказилди. Қайтувчи 

монокуляр офтальмоскопия усулида ойнали офтальмоскоп ѐрдамида ва 

бинокуляр биомикроофтальмоскопия «Carl Zeiss Yena» фирмаси тирқишли 

лампасида ўтказилди. Текширувда кўрув нерви ранги, чегаралари ва 

экскавациясига, томир девори калибри ва ҳолати, физиологик ва патологик 

рефлекслар мавжудлигига, орқа полюсда ўчоқли ўзгаришлар ва қон 

қуйилишлар борлиги, тўр парда периферик қисми ҳолатига эътибор 

берилди. 
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2.2.5 Биомикроскопия 

Кўз биомикроскопияси ѐрдамида конъюнктива ва склера, шох парда, 

олдинги камера, рангдор парда, сунъий гавхар, шишасимон тана олдинги 

қисми ҳолати тўғрисида аниқ маълумотлар олиш мумкин (расм. 2.6). 

Бемор боши қўйилганда ияги ва пешонаси асбобнинг юз кисмига зич тегиб 

тўриши керак.  

 

Расм. 2.6 Биомикроскоп 

Бемор кўзи махсус тешикка қараб туради. Текширув давомида кўз 

олмаси инъекцияси мавжудлигига, операцион кесим локализациясига, шох 

пардада дистрофик ўзгаришлар борлигига эътибор берилди, ўзгаришлар 

Федоров С.Н. таснифи бўйича бахоланди. Олдинги камера чуқурлиги ва 

бир текислигига, рангдор парда ҳолатига, бурмалар, атрофия, 

псевдоэксфолиация борлигига, қорачиқ шаклига, унинг ѐруғликка 

реакциясига эътибор берилди. Шунингдек, гавхар орқа капсуласи ҳолати 

бахоланди.  

Биомикроскопда электр токи манбаи 127 ѐки 220 В трансформатр 

ѐрдамида узатилади. Биомикроскоп электр чироқ лампаси 6 В 25 Вт. 
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Ёруғлик тутами тирқишдан вертикал ва горизантал холатда берилади. 

Биомикроскоп 5-60 мартагача катталаштириб кўрсатиши мумкин. Кўзнинг 

оптик мухитида бирор хиралик бўлса ( масалан, шох пардада хиралашшув 

ўчоқлар, қон-томирларнинг ўсиши, инфильтратлар, кўз гавхарида ва 

капсулаларида хиралик) текширишни қийинлаштириши мумкин. 

Биомикроскопда қўшимча асферик линзалар (Груби типдаги линзалар) 

ѐрдамида офтальмоскопия ўтказиш мумкин. Бу эса кўз тубини, 

(медикаментоз мидриаз ѐрдамида) шишасимон тана, тўр парда, 

хореоидеяни кўриш имконини беради. 

Булардан ташқари биомикроскоп ѐрдамида шох парданинг 

қалинлигини, ташқи параметрларини, олдинги камера чуқурлигини 

аниқлаш мумкин. 

2.2.6 Гониоскопия 

Гониоскопиясиз ОКБ холатини айтиш қийин. Гониоскопик линзадан 

ѐруғлик утиб ОКБ ни 46˚да кўринади. Гониолинза махсус шох парда билан 

алоқа қиладиган чуқурчаси бўлиб, линзани қўйишдан олдин тиниқ 

моддалар физиологик эритма ѐки махсус гелдан фойдаланилади. Ҳозирги 

пайтда гониоскопия глаукома диагностикаси учун тўлиқ маълумот 

берадиган ягона текшириш усули хисобланади (2.4-расм). Олдинги камера 

бурчагини кўриш глаукомани диагностикаси учун ва кейин унинг даволаш 

тактикасини хал қилишда (терапевтик, лазер, хирургик) шу жумладан 

операциядан кейинги даврда мухим ўринни эгаллайди. 

Олдинги камера 

Глаукомада олдинги камера чуқурлиги бахоланди. Нормада қорачиқ 

сохасида 2,75-3,5 мм бўлади. Чуқурлигига кўра чуқур камера (артифакия, 

юқори даражали миопия), ўрта чуқурликдаги, саѐз ѐки ѐриқсимон камера 

ѐпиқ бурчакли глаукомада бўлади, олдинги камера бўлмаслиги ҳам 

мумкин. Гониоскопия ѐрдамида қуйидагиларни аниқлаш мумкин: 

Швальбе олдинги чегара доираси. Корнеасклерал трабекулалар. 

Склерадаги вена бўшлиғи Шлемм канали. Швальбе орқа чегара доираси 
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(Склерал шпора). Кириксимон тананинг олдинги қисми. Рангдор 

парданинг асоси. Олдинги камера бурчаги очиқлик даражаси. Пигментлар 

тўпланганлиги. Псевдоэксфолеация даражаси текширилди. 

Олдинги камера чуқурлиги бир текислигига ҳам эътибор бериш керак. 

Марказда чуқур, периферияси саѐз камера орқа синехиялар натижасидаги 

қорачиқ блокидан дарак бериши мумкин. Хар иккала кўз камералари 

чуқурлигини киѐсий бахолаш керак. 

  

Расм. 2.7 Гониоскопия 

 

Расм. 2.8 Гонилинзалар 
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Олдинги камера бурчаги кенглигини бахолашда Ван Херик усулидан 

фойдаланилди: тирқишли лампа орқасидан шох парда периферияси 

60°бурчак остида лимбга максимал яқинроқда ингичка нурли ѐриқ билан 

текширилди. Текширув лимбнинг шаффоф бўлмаган қисмидан ѐруғ қилиб, 

ѐруғлик нури аста-секин шох пардага якинлаштирилади, рангдор парда 

перифериясида ѐруғлик чизиғи пайдо бўлиши керак. Шох парда оптик 

кесими нурли чизиғи, рангдор парда юзасидаги ѐруғлик нури ҳамда шох 

парда ва рангдор парда ички юзалари ўртасидаги масофа эътиборга 

олинади (расм. 2.9). 

 

Расм. 2.9 Ван Херик усулида олдинги камера бурчаги кенглигини 

бахолаш схемаси 

Олдинги камера бурчаги кенглиги тўғрисида шох парда оптик кесими 

қалинлиги (ШП) билан шох парда рангдор парда ўртасидаги масофа (РП) 

ўртасидаги мувозанат билан бахоланади (жадвал 2.4).  

Жадвал №2.4 

ОЛДИНГИ КАМЕРА БУРЧАГИ КЕНГЛИГИ 

КЎРСАТКИЧЛАРИ 

Градация 
ШП ва РП 

муносабати 
Интерпретация 

4 1 : 1 ундан паст Тор бурчак эхтимоллиги паст ОКБ = 35-45° 

3 1 : 0,5 Тор бурчак эхтимоллиги паст ОКБ = 20-35° 

2 1 : 0,25 Тор бурчак эхтимоллиги бор ОКБ = 20° 

1 1 : < 0,25 Ёпиқ бурчак эхтимоллиги бор ОКБ = 10° 

0 1 : 0 ОКБ ѐпиқ, 0° атрофида 
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Ушбу тест ОКБ ни аниқ бахолаш имконини беради ва гонископияга 

альтернатив бўла олмайди. 

2.2.7 Ультратовушли биомикроскопия  

Кўзни ультратовуш текшируви TOMEY (Япония) фирмаси UD-1000 

аппарати ѐрдамида ўтказилди (рис. 2.10). Офтальмологик касалликлар 

диагностикасида асосий параклиник текширув усули ҳисобланади ва 

бошқа усуллардан бир қатор устунликларга эга. Бу усул ѐрдамида кўз 

олдинги қисмларини микроструктур даражада ўрганиш имкониятини 

беради. УТБ ишлаш пренципи В сканерловчи ультратовуш механизмига 

ухшайди. Текшириш кўз олдинги қисмларини ўганишда сифат ва ўрганиш 

кўлами кўра устун туради. Сканерлаш иммерсион режимда иммерсион 

канюла ѐрдамида ўтказилади. Текширишдан олдин текширилаѐтган сохага 

махсус суюқлик (масалан, дистилланган сув) суртилади. Ускуна 

текширишдан олдин керакли кўрсатгичларда тўғирланади: тебраниш 

тўлқини 50 Мгц, нур фокуси диаметри 5 мм, фокус масофа 50 микрон ва 

чуқурлиги 5 мм.Текширалаѐтган майдон 5х5 мм, фокус нуқта 

текширилаѐтган юзадан 11 мм (+1мм) масофада кўзнинг олдинги сегменти 

барча қисмларини текшириш имкониятини беради. Тўғридан-тўғри 

рангдор парда орқали кўзнинг олдинги сегменти аниқ кўринмаслиги 

мумкин. Бунинг учун қорачиқ орқали текширилади, бунда қорачиқни 

кенгайтириш шарт эмас. 2-4 мм қорачиқ кенглиги кўз гавхари, 

киприксимон тана, киприксимон халқани кўриш имконини беради. Бемор 

кушеткада ѐтган холатда, коньюнктива қопчасига анестетик томизилади, 

анестезиядан сўнг иммерсион канюла ўрнатилади ва датчик ѐрдамида 

сканерлаш бошланади (2.2-расм). Текшириш давомийлиги битта беморда 

ўртача 40 минут давом этади. Датчикни кўп харакатлантириш шох пардани 

жарохатланишига олиб келиши мумкин. УТБ ѐрдамида шох парда ва 

склера, олдинги камера, олдинги камера бурчаги, рангдор парда, 

киприксимон тана, орқа камера, кўз гавхари олдинги қаватларини 
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текшириш мумкин. УТБ глаукомада кўз ичи суюқлиги харакат йўллари 

хақида тўлиқроқ маълумот берадиган асосий офтальмологик текширув 

усули хисобланади. 

 

 

Расм. 2.10 УТТ биомикроскопия 

 

Бирламчи ва иккиламчи глаукомани дифференциал диагностикаси 

учун камера ичи суюқлиги тиниклигини, шишасимон танани бахолаш, 

яллиғланиш ҳужайралари, эритроцитлар, фибрин бор ѐки йўқлигини 

аниқлаш керак. Яллиғланиш реакциясининг барча белгиларини маҳаллий 

(гипотензив) терапия буюришдан олдин аниқлаш керак. 

 



 

38 

2.2.8 Ретинофот  

Кўз тубини расмга тушириш «CarlZeissJena» (Германия) фирмаси 

ретинал камераси «VISUCAMPRONM» ѐрдамида амалга оширилди (расм. 

2.11). 

 

 

Расм. 2.11 Ретинофот 

Мутахассислар кўриги:  

Невролог: неврологик симптомлардан беморларда кўпинча бош 

оғриғи кузатилди. Бундан ташқари беморлар қулоқда шовқин, умумий 
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холсизлик, бош айланиши, уйқучанлик ѐки уйқунинг бузилиши, 

эшитишнинг пасайганлигига шикоят қилишди.  

Эндокринолог: қандли диабет билан 10-15 йилдан буѐн даволаниб 

келаѐтган беморлар кўришнинг пасайганлигига шикоят қилишди.  

Терапевт: эпигастрия сохасида оғриқ, иштаха пасайиши, кўнгил 

айниши, умумий холсизлик, юракнинг тез уришига шикоятлари бўлди. 

Стационарда ѐтиш давомийлиги 12±2.5 койка-кун.  

2.3 Натижаларнинг статистик таҳлили. 

Тадқиқот натижасида олинган барча маълумотлар Pentum IV персонал 

компьютерида, статистик ишлов функцияси киритилган Microsoft Offise 

Excel 2010 дастури ѐрдамида статистик таҳлил ўтказилди. Натижаларни 

таҳлил қилиш учун ўртача арифметик кўрсаткич (М), ўртача квадрат 

оғиш( ), уртача стандарт хатолик (m), нисбий катталик (частотаси, % да) 

каби кўрсаткичлар ѐрдамида вариацион параметрик ва нопараметрик 

статистика усулларидан фойдаланилди. Натижалар ўртача 

кўрсаткичларининг статистик аҳамиятлилиги даражасини аниқлаш учун 

Стьюдент (t) критерийсидан фойдаланилди. Генерал дисперсия (F- фишер 

критерийси) мувозанати ва тарқалиши меъѐрини (эксцесс критерийси) 

сақлаган ҳолда нисбий хато (Р) ҳисоблаб топилди. Статистик ишончли 

натижа деб Р<0,05дан юқори кўрсаткич қабул қилинди. Бунда клиник ва 

лабаратор текширишларни статистик ишлови учун мавжуд кўрсатмаларга 

амал қилиниди. 
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III БОБ 

ОЛИНГАН НАТИЖАЛАР ВА УЛАРНИНГ ТАХЛИЛИ 

3.1. Неоваскуляр глаукома бўлган беморларнинг клиник 

характеристикаси 

Беморларни текшириш ва даволаш СамМИ клиникаси хирургик 

касалликлар ва офтальмология бўлими ва «проф.Юсупов А.А. кўз 

касалликлари марказида» олиб борилди шунингдек, архив 

материалларидан ҳам фойдаланилди. Терминал оғриқ синдромли 

неоваскуляр глаукома ташхиси бўлган 25 нафар беморлар текширилди. 

Барча беморлар икки гуруҳга бўлинди: Асосий гуруҳ – 14 та бемор (15 та 

кўз), назорат гуруҳи – 11 та бемор (13 та кўз).  

Беморларни жинсига кўра таксимлашда асосий гуруҳда эркаклар 6 та 

(46,15%), аѐллар – 8 та (53,84%). Назорат гуруҳида эркаклар 3 та (27,27%), 

аѐллар – 8 та (72,72%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Расм. 3.1. беморларни жинсига кўра таксимланиши 

 

Асосий гуруҳда беморлар ѐши 19 ѐшдан 70 ѐшгача, ўртача 

47,85±17,33 ѐшни ташкил қилди. Назорат гуруҳида 20 ѐшдан 73 ѐшгача, 

ўртача 37,4±17,07 ѐш.  
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Беморларни текшириш вақтида уларнинг ѐш чегаралари турлича 

бўлишига карамасдан, 3.2 расмда кўриниб тўргандек, неоваскуляр 

глаукомага чалинган беморларнинг нисбатан кўпчилигини 51-60 ѐшдаги 

кишилар 8 (32%) ташкил қилди. Бу мехнатга лаѐкатли ѐшдаги кишиларни 

эрта ноғиронлигига олиб келишини кўрсатади. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Расм. 3.2. Беморларни ѐшига кўра таксимланиши 

 

Йўлдош касалликлар ҳисобида асосий гуруҳда 13 та беморда қандли 

диабет ташхиси қўйилган, уларнинг 2 тасида (17%) компенсацияланган, 8 

тасида (62,2%) – субкомпенсация ва 3 тасида (20,8%) декомпенсация. 

Назорат гуруҳида  9 та беморда қандли диабет аниқланган, 1 та беморда 

(11%) компенсацияланган ва 8 тасида (89%) субкомпенсацияланган  (расм 

3.3). 
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Расм. 3.3. Беморларни қандли диабет босқичига кўра 

таксимланиши 

 

Тонометрияда КИБ кўрсаткичлари максимал гипотензив режимда 

асосий гуруҳда 44,84±13,39мм сим.уст, назорат гуруҳида 45,11±11,87мм 

сим.уст.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Расм. 3.4. Тонометрияда КИБ кўрсаткичлари максимал 

гипотензив режимда 
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Кўз ички босимини пасайтириш учун биз қўйидаги препаратларни 

қўлладик: простонгландин инстилляцияси – Тафлотан 1 томчидан кунига  

1 махал ва 0,5% тимолол 1 томчидан кунига 2 махал. 

Кучли оғриқ синдроми асосий гуруҳда 15 та (82%) кўзда кузатилди. 

Назорат гуруҳида эса 13 та (91%) кўзда.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Расм. 3.5.Кучли оғрик синдроми  
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Офтальмоскопия ва биомикроскопияда оптик мухитлар 11 та ҳолатда 

(59%) хиралиги аниқланди. 

 

 

Расм.3.6 Бемор Б.Т. НГ II-босқич 

 

Расм.3.7 Бемор К.Р. НГ III-босқич 
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Гониоскопияда олдинги камера бурчаги кенглигини аниқладик ва  

Ван Херик усулида бахоладик (расм. 3.8). 

 

Расм. 3.8 Гониоскопияда олдинги камера кўриниши 

 

Гониоскопияда 7 та ҳолатда (41%) ОКБ ѐпиқ эди, ФВМ ретракцияси 

натижасида, бошқа ҳолатларда тўлиқ (44%) ѐки қисман гониосинехиялар 

(15%) аниқланди (жадвал 3.1). 

Жадвал № 3.1 

ОЛДИНГИ КАМЕРА БУРЧАГИ КЎРСАТКИЧЛАРИ 

Градация 
ШП ва РП 

муносабати 
Интерпретация 

1-гуруҳ 

18 кўз 

2-гуруҳ 

14 кўз 

4 1 : 1 ундан паст 
Тор бурчак эхтимоллиги 

паст ОКБ = 35-45° 

- - 

3 1 : 0,5 
Тор бурчак эхтимоллиги 

паст ОКБ = 20-35° 

- - 

2 1 : 0,25 
Тор бурчак эхтимоллиги 

бор ОКБ = 20° 

3 3 
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1 1 : < 0,25 
Ёпиқ бурчак эхтимоллиги 

бор ОКБ = 10° 

8 6 

0 1 : 0 ОКБ ѐпиқ, 0° атрофида 7 5 

 

 

3.2 Терминал оғриқли неоваскуляр глаукомани таклиф қилинган 

комбинирланган даволаш усули натижалари 

Беморларга операциягача простонгландин инстилляцияси – Тафлотан 

1 томчидан кунига 1 махал ва 0,5% тимолол 1 томчидан кунига 2 махал 

буюрилди.  

Тафлотан – глаукомага қарши препарат, унинг таъсир қилувчи 

моддаси тафлупрост простагландин F2α нинг фторланган аналоги 

ҳисобланади. Тафлупрост кислота – тафлупростнинг биоактив метаболити, 

активлиги юқори, одам FP простаноид рецепторининг  селектив агонисти.  

 

Кўз ичи босимининг пасайиши суюқликнинг оқиб кетиши кучайиши 

ҳисобига бўлади. Препаратнинг таъсири қўллагандан 2 ѐки 4 соат ўтгач 

бошланади, максимал эффект томизилгандан 12 соат ўтгач намоѐн бўлади. 

Таъсир давомийлиги бир кун сақланади. Тавсия қилинадиган миқдори - 

Тафлотан® кўз томчилари бир томчидан касалланган кўз конъюнктивал 

халтасига бир марта, кечқурун томизилади. Препарат аниқ дозада бир хил 

вақтда қўлланилиши керак, акс холда унинг кўз ички босимини 
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пасайтириш эффекти камаяди. Препарат қўлланилганда кўз томонидан 

қўйидаги ножуя ҳолатлар юзага келиши мумкин: конъюнктива 

гиперемияси, кўз қичиши, кўз 

таъсирланиши. 

Тимолол – глаукомага қарши, 

гипотензив, антиангинал, антиаритмик 

восита. бета1- ва бета2-

адренорецепторларни блоклайди, ички 

симпатомиметик ва  мембрано-

стабилловчи активликка эга эмас. 

Маҳаллий қўллаганда суюқлик 

секрециясини камайтиради, уни оқиб кетишини таъминлайди, кўз ички 

босимини пасайтиради. Уйқу вақтида кўз ички босимини назорат қилиш 

имконини беради. 0,25%−0,5% эритмаси 1 томчидан кунига 1–2 марта 6 

хафта давомида буюрилади. Кўз ички босими стабилизациясидан сўнг 1 

томчидан 1 махал. 

Тавсия қилинган криомикрохирургик операция босқичлари 

ҳамда беморларни операциядан кейин олиб бориш  

Комбинирланган криомикрохирургик операцияга кўрсатма: беморда 

субкомпенсацияланган ѐки декомпенсацияланган неоваскуляр глаукома 

мавжудлиги ва тўр парда панретинал лазерокоагуляциясини ўтказишга 

объектив имконият йўқлиги (кўз нур синдирувчи мухитлари 

хиралашганлиги, қорачиқ ригидлиги). 

Операция маҳаллий ретробульбар (лидокаин 2%) ва инстилляцион 

(дикаин 0,5%) анестезия остида ўтказилди.  

Операция техникаси қўйидагича: операцион майдонга ишлов берилиб, 

маҳаллий анестезиядан сўнг бемор қовоқлари қовоқни кенгайтиргич билан 

фиксация қилинди. 

Конъюнктива лимб бўйлаб айлана қилиб кесилиб ажратилади ва 

гемостаз ўтказилди.  
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Расм. 3.9 Қовоқларни қовоқни кенгайтиргич билан фиксация 

қилинди. 

 

Расм. 3.10 Конъюнктива лимб бўйлаб айлана қилиб кесилиб 

ажратилади ва гемостаз ўтказилди. 

Кейин склера устида 2 квадрантда: юқори-ички ва пастки-ташқи 

секторларда лимбдан 6-7 мм масофада чуқур склерэктомия қилинади, 

ўлчами 1,5х1,5 мм.   
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Расм. 3.12 Гемостаздан сўнг лимбдан 4 мм масофада, икки қатор, 

шахмат тартибида склера криоаппликацияси ўтказилади, 

криапплиқатор учи диаметри 2 мм. 

Гемостаздан сўнг лимбдан 4 мм масофада, икки қатор, шахмат 

тартибида склера криоаппликацияси ўтказилади, криапплиқатор учи 

диаметри 2 мм. Хар бир қаторга 6 та коагулянт қўйилади (таъсир 

давомийлиги 6-8 с). Кўз олмаси мушак илмоқлари ѐки лигатуралар 

ѐрдамида чиқарилади. Цилиар тана проекциясида лимбдан 2 мм масофада 

пастки квадрантларга 3 тадан криокоагулянт, юқори квадрантларга 2 тадан 

қўйилди. Криокоагулянтлар 3 ва 9 соат проекциясига кўйилмайди, яъни 

узун цилиар артериялар ўтиш жойига. Операция охирида конъюнктива 

лимбда 3 ва 9 соатда тугунли чоклар билан фиксация қилинди. 
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Расм. 3.11 Юқори-ички секторларда лимбдан 6-7 мм масофада 

чуқур склерэктомия қилинади, ўлчами 1,5х1,5 мм. 
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Расм. 3.12 Пастки-ташқи секторларда лимбдан 6-7 мм масофада 

чуқур склерэктомия қилинади, ўлчами 1,5х1,5 мм. 
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Расм. 3.13 Конъюнктива лимбда 3 ва 9 соатда тугунли чоклар 

билан фиксация қилинди. 

 

Операция охирида субконъюнктивал 2 мг дексаметазон юборилади. 

Операциядан кейинги даврда дезинфекцияловчи моддалардан бири 

(2% борат кислота, 0,25%  левомицетин, 20% сульфацил-натрий), стероид 

(дексаметазон 0,1%) ва ностероид (наклоф 0,1%) яллиғланишга қарши 

препаратлар кунига 4-6 махал буюрилди. Циклоплегия ва мидриазга 

эришиш учун 1%  атропин эритмасини кунига 2 махал 5-7 кун давомида 

инстилляция қилдик. Операциядан кейинги 5-6 кун парабульбар 

дексаметазон (2мг) юбордик.  
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3.3 Натижалар тахлили 

Беморларни текшириш ва даволаш СамМИ клиникаси хирургик 

касалликлар ва офтальмология бўлимида олиб борилди. Терминал оғриқ 

синдромли неоваскуляр глаукома ташхиси бўлган 25 нафар беморлар 

текширилди. Барча беморлар икки гуруҳга бўлинди: Асосий гуруҳ – 14 та 

бемор (15 та кўз), назорат гуруҳи – 11 та бемор (13 та кўз).  

Беморларни жинсига кўра таксимлашда асосий гуруҳда эркаклар 6 та 

(46,15%), аѐллар – 8 та (53,84%), беморлар ѐши 19 ѐшдан 70 ѐшгача, ўртача 

47,85±17,33 ѐшни ташкил қилди. Йўлдош касалликлар ҳисобида асосий 

гуруҳда 13 та беморда қандли диабет ташхиси қўйилган, уларнинг 2 тасида 

(17%) компенсацияланган, 8 тасида (62,2%) – субкомпенсация ва 3 тасида 

(20,8%) декомпенсация. Тонометрияда КИБ кўрсаткичлари максимал 

гипотензив режимда 44,84±13,39мм сим.уст, назорат гуруҳида 

45,11±11,87мм сим.уст. Кучли оғриқ синдроми 15 та (82%) кўзда 

кузатилди. Назорат гуруҳида эса 13 та (91%) кўзда. Офтальмоскопия ва 

биомикроскопияда оптик мухитлар 11 та ҳолатда (59%) хиралиги 

аниқланди. Гониоскопияда 7 та ҳолатда (41%) ОКБ ѐпиқ эди, ФВМ 

ретракцияси натижасида, бошқа ҳолатларда тўлиқ (44%) ѐки қисман 

гониосинехиялар (15%) аниқланди. 

Беморларни жинсига кўра таксимлашда назорат гуруҳида эркаклар 3 

та (27,27%), аѐллар – 8 та (72,72%),  беморлар ѐши 20 ѐшдан 73 ѐшгача, 

ўртача 37,4±17,07 ѐш. Йўлдош касалликлар ҳисобида назорат гуруҳида  9 

та беморда қандли диабет аниқланган, 1 та беморда (11%) 

компенсацияланган ва 8 тасида (89%) субкомпенсацияланган. 

Тонометрияда КИБ кўрсаткичлари максимал гипотензив режимда 

45,11±11,87мм сим.уст. Кучли оғриқ синдроми 13 та (91%) кўзда 

кузатилди.  

Барча беморлар стандартга кура текширувдан утказилди: умумий кон 

тахлили, коннинг клинико-биохимик текшируви; мутахассислар куриги: 

эндокринолог, терапевт, невропатолог. Клиникада анъанавий 
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офтальмологик текширувлар ўтказилди: биомикроскопия, гониоскопия, 

офтальмоскопия, тонометрия, тонография. 

Хар иккала гурух беморларига операциягача простогландин 

инстилляцияси– Тафлотана 1 томчидан кунига 1 махал ва 0,5% тимолол 1 

томчидан 2 махал буюрилди. Асосий гурух беморларига склера орка 

трепанацияси ва икки қатор криоаппликацияси ўтказилди.  

Комбинирланган криомикрохирургик операцияга кўрсатма: беморда 

субкомпенсацияланган ѐки декомпенсацияланган неоваскуляр глаукома 

мавжудлиги ва тўр парда панретинал лазерокоагуляциясини ўтказишга 

объектив имконият йўқлиги (кўз нур синдирувчи мухитлари 

хиралашганлиги, қорачиқ ригидлиги). 

Операция маҳаллий ретробульбар (лидокаин 2%) ва инстилляцион 

(дикаин 0,5%) анестезия остида ўтказилди. Операция техникаси 

қўйидагича: операцион майдонга ишлов берилиб, маҳаллий анестезиядан 

сўнг бемор қовоқлари қовоқни кенгайтиргич билан фиксация қилинди. 

Конъюнктива лимб бўйлаб айлана қилиб кесилиб ажратилади ва гемостаз 

ўтказилди. Кейин склера устида 2 квадрантда: юқори-ички ва пастки-

ташқи секторларда лимбдан 6-7 мм масофада чуқур склерэктомия 

қилинади, ўлчами 1,5х1,5 мм.  Гемостаздан сўнг лимбдан 4 мм масофада, 

икки қатор, шахмат тартибида склера криоаппликацияси ўтказилади, 

криапплиқатор учи диаметри 2 мм. Хар бир қаторга 6 та коагулянт 

қўйилади (таъсир давомийлиги 6-8 с). Кўз олмаси мушак илмоқлари ѐки 

лигатуралар ѐрдамида чиқарилади. Цилиар тана проекциясида лимбдан 2 

мм масофада пастки квадрантларга 3 тадан криокоагулянт, юқори 

квадрантларга 2 тадан қўйилди. Криокоагулянтлар 3 ва 9 соат 

проекциясига кўйилмайди, яъни узун цилиар артериялар ўтиш жойига. 

Операция охирида конъюнктива лимбда 3 ва 9 соатда тугунли чоклар 

билан фиксация қилинди.  
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Операциядан сунг хар иккала гурух беморларига кортикостероидлар 

ва антибиотиклар инстилляцияси буюрилди. 

Асосий гурухда 14 хафтагача ва 3-6 ой муддатдаги кузатувда камера 

ичи суюқлигини ишлаб чиқарилиши камайиши кузатилди. Кейинчалик 

бутун кузатув муддати давомида КИС ни ишлаб чиқарилиши пасайганлиги 

қайд этилди (4,13±4,50 дан 1,9±1,85 гача). Назорат гурухида 3 ой давомида 

КИС ишлаб чиқарилиши ошганлиги қайд этилди (4,93±0,65 дан 2,10±1,19 

гача), кейинчалик аста-секин бу кўрсаткич камайди (1,34±0,96 гача).  
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Расм. 3.14 КИС ишлаб чикарилиши динамикаси 

 

Бизнинг фикримизча, назорат гурухида КИС ишлаб чиқарилишининг 

ошиши шу билан тушунтириладики, операция бўлмаганлиги сабабли 

цилиар тана капиллярларида юқори гидравлик босим сақланиб қолади ва 

И.В. Глыбина ва И.В. Запускалов (2003) таърифлаган механизм бўйича 

КИС гиперпродукцияси юз беради. 



 

56 

Бундан ташкари, операциягача рангдор парда рубеози даражаси тўр 

пардадаги ишемик метаболик бузилишларни характерлайди, операциягача 

рубеоз даражаси қанча юқори бўлса, операциядан кейин кўрув 

функциялари оқибати шунчалик нохуш бўлади.  

Операциядан сўнг асосий гурух беморларида КИБ ни ва оғриқ 

синдроми интенсивлигининг пасайиши кузатилди. 
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Расм. 3.15 Визуал-аналогли шкала буйича операциягача ва 

операциядан кейин огрик интенсивлиги 
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Расм. 3.16 Операциядан кейин КИБ ни пасайиши 
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 Асосий гурух беморларида операциягача КИБ уртача 41,9 мм 

сим.уст. га тенг булди, операциядан кейин бу курсаткич 23,4 мм сим.уст. 

гача пасайди. Назорат гурухида операциягача КИБ уртача 42,5 мм сим.уст. 

га тенг булди, операциядан кейин бу курсаткич 28,6 мм сим.уст. гача 

пасайди.  

Шундай килиб, биз таклиф килган комбинирланган даволаш усули НГ 

ни даволашда эффектив патогенетик асосланган антиглаукоматоз 

аралашув хисобланади. 
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ХУЛОСА 

   

1. Склера орқа трепанацияси ва цилиар тана криодеструкцияси 

операцияси терминал оғриқли неоваскуляр глаукомада оғриқ 

синдромини бартараф қилиш ва кўзни косметик жихатдан сақлаб 

колиш имконини беради.  

2. Ушбу усулни ортиқча чандикланиш хавфи юқори бўлган (ѐшларда, 

олдин омадсиз ва бир неча марта операция қилинган) беморларда 

қўллаш максадга мувофик.  

3. Тавсия қилинган комплекс даволаш усулидан сўнг КИБ 

нормалашувига 59,5% ҳолатларда эришилган.  

4. Биз таклиф қилган комбинирланган даволаш неоваскуляр 

глаукомани даволашнинг эффектив патогенетик ѐндошилган 

антиглаукоматоз аралашув усули ҳисобланади.  
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АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

   

1. Неоваскуляр глаукома бўлган беморларни операцияга тайѐрлаш 

давомида простогландин – Тафлотан 1 томчидан кунига 1 махал ва  

0,5% тимолол 1 томчидан 2 махал буюрилиши керак. 

2. Иккиламчи терминал оғриқли неоваскуляр глаукомада склерани 2 

квадрантида орқа трепанацияси операциясини: юқори-ички ва 

пастки-ташқи секторларида лимбдан 5 мм масофада ҳамда цилиар 

тана криодеструкциясини тавсия киламиз.  

3. Комбинирланган криомикрохирургик операцияга кўрсатма: беморда 

субкомпенсацияланган ѐки декомпенсацияланган неоваскуляр 

глаукома мавжудлиги ва тўр парда панретинал 

лазерокоагуляциясини ўтказишга объектив имконият йўқлиги (кўз 

нур синдирувчи мухитлари хиралашганлиги, қорачиқ ригидлиги).  
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