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«ТАСДИКЛАЙМАН» 

6-7 курс хирургик касалликлари ва  

урология курси кафедраси мудири 

проф:_____________Нишанов Ф.Н. 

 

 

ИШ РЕЖАСИ 
 

6-7 курс хирургик касалликлари ва урология курси  

кафедрасида ўкиш вакти. 

 Давомийлиги, 

дакика 

вакти 

 

1. Йўклов. 5 8 00- 8 05 

 

2. Талабаларни дарснинг назарий 

кисмига тайёрлигини текшириш.  

120 

 

8 05- 10 35 

 

3. Танаффус. 

 

10 

10 

10 

 

8 50- 9 00 

9 45- 9 55 

10 25- 10 35 

4. Дарс мавзусига оид беморларни 

кўриш. Беморларни мустакил 

курация килиш. Клиник 

симптомларни таккослаш. 

 

45 10 35- 11 20 

5. Катта танаффус. 

 

40 11 20- 12 00 

 

6. Семинар дарси. Назарий 

саволларни, вазиятли масалаларни 

ва тестларни тахлил килиш.  

90 12 00- 13 30 

 

 

7. Танаффус. 

 

10 

10 

12 45- 12 55 

13 30- 13 40 

 

8. Амалий кўникмаларни тахлил 

килиш. 

55 13 40- 14 35 
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ДАРС ЎТИШНИНГ УМУМИЙ КОИДАЛАРИ.  
 

НАЗАРИЙ ДАРС ЎТИШ. 

Талаба кафедрага келгунча бўлган вактда бўлажак цикл бўйича дарс 

мавзуларини тўла ёзиб олган бўлиши ва хар бир дарсга тайёрланиб келиши 

шарт. 

Кафедрада ассистент ўтилаётган дарс мавзуси бўйича хар бир 

талабадан сўраши ва рейтинг системаси бўйича бахо кўйиб бориши шарт. 

Талабага дарс мавзуси бўйича саволлар берилади, агар талаба коникарли 

жавоб кайтармаса кўшимча савол бериши мумкин. 

 

Талабалар билимини бахолаш тизими 

 

№ Ўзлаштириш 

(%) ва баллар 

Бахо Бахолаш 

сифатлари 

Тайёргарлик 

даражаси 

1 91 – 100  аъло «5» 

Умумлаштиради, 

бахолайди, тахлил 

килади, кўллайди, 

тушунади, билади. 

4-даража: 

ижод килиш 

даражаси. 

2 86 – 90 жуда яхши «5» 

Тахлил килади, 

кўллайди, 

тушунади, билади. 

3-даража: 

билим ва 

кўникмалар 

даражаси. 

3 71 – 85 яхши «4» 
Кўллайди, 

тушунади, билади. 

3-даража: 

билим ва 

кўникмалар 

даражаси. 

4 65 – 70 
Тўлик коникарли 

«3» 
Тушунади, билади. 

2-даража: 

ўкув кобилият 

даражаси. 

5 55 – 64 

коникарли яъни 

минимал талаблар 

бажарилган «3» 

Билади. 

1-даража: 

тасаввур этиш 

даражаси. 

6 54 – 41 

коникарсиз, 

кўшимча ишлаш 

талаб этилади «2» 

Ёмон билади. 

0-даража: суст 

тасаввур этиш 

даражаси. 

7 40 – 30 

коникарсиз, бўш, 

кўп кўшимча 

ишлаш талаб 

этилади «!» 

Билмайди. 

0-даража: 

мутлок 

тасаввур 

йўклик 

даражси. 

8 30 «0» Катнашиш бали. 0-даража. 
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ТАЛАБАЛАР БИЛАН БЕМОРЛАРНИ КУРАЦИЯ КИЛИШ 

(талабаларнинг мустаккил иши) 

Талабалар курация махалида тема бўйича беморларни шикоятларини, 

анамнезини сўраб суриштириб ва махаллий текширишлар ўтказишади, 

беморларнинг касаллик тарихи билан якиндан танишиб чикишади ва 

ишлашади. 

Талабалар томондан беморнинг барча маълумотлари субординатура 

журналига ёзилади. 

Ассистент курация махалида ўз талабалари томондан беморни 

физикал текширишларини обдан кузатиб, тугилган саволларга жавоб беради. 

Янги тахлиллар натижалари билан таништиради. Беморларни курация 

махалида тонометр, термометр ва амаллий кўникмага доир бошка анжомлар 

билан талабаларни таъминлайди. Шунингдек, талабалар ўзлаштирган 

натижалари ва билимлари хар кайсисининг субординатура журналига кайд 

этилади. 

 

СЕМИНАР МАШГУЛОТНИ ЎТКАЗИШ 

Хар кайси кунги семинар машгулотга талабалардан бири мавзу 

бўйича ушбу кунга маъруза тайёрлайди (Мавзу маърузасини ассистент 

талабаларга олдиндан огохлантириб кўяди.) 

Талабанинг маърузаси ушбу мавзу бўйича кенг кўлламдаги бой 

маълумотларга эга бўлиши керак. Ушбу маълумотлар замонавий адабиётлар 

ўзагидан, интернет тармогидан ва электрон библиотекалардан олинган 

бўлиб, касалликнинг диагностикасида ва даволашида янгиликга асосланган 

бўлиши керак. 

Маъруза эшитиб тинглангач, талабалар маърузачига мавзуга доир 

саволлар бериб тахлил килишади. Ассистент талабаларни саволларини ва 

жавобларини кузатиш хам мумкин. Колган вакт давомида талабалар мавзуга 

доир тест ва зиддиятли масалаларни ечишади. 

Машгулот сухбат тарикасида ўтказилади. Ўкув дарсликнинг асосий 

максади назарий кисмни ёдлаб колишдан иборат. 

 

АМАЛИЙ КЎЛЛАНМАЛАРНИНГ ТАХЛИЛИ 

Ўкитувчи талабаларга жаррохлик касалликлари бўйича амаллий 

манипуляциялар услубини ўргатади. Жаррохлик анжомлари, зондлар, 

катетрлар ва бошка ускуналар кўлланилади. Схема бўйича расмларда, 

суратларда, слайдларда, жадвалларда, шунингдек видеоматериалларда 

кўлланилган анжомлар манипуляция услубларини беморларда кўрсатиб 

тушунтирса хам бўлади. 

 

КЎРГАЗМА АНЖОМЛАРИ 

 

Жадваллар, схемалар, слайдлар, рангли сурат ва расмлар, плакатлар, 

компьютер программалари, илмий маколалар ва рентгенограммалардан 

фойдаланиш мумкин. 
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Дарснинг мавзуси: Диффуз токсик бўкок. Этиологияси. Патогенези. 

Тиреоид гормонларни биологик таъсири. Синфланишлари. Клиник 

кўриниши. Диагностика. Дифференциал диагностика. Даволаш. Оператив 

даволаш усуллари. Операция олди тайёргарлик. Операциялар. Операциядан 

сўнгги асоратлар. 

Дарснинг максади: 1. Тарихий маълумотлар. Диффуз токсик бўкок 

касаллигини долзарблиги. Диффуз токсик бўкок хакида тушунча.  

2. Диффуз токсик бўкокни этиологиясини, патогенезини ўрганиш. 

Тиреоид гормонларни биологик таъсирини ўргатиш. Синфланишлари 

бўйича касалликни тахлил килиб диагностика ўтказиш. Клиник 

кўринишларини аниклаган холда дифференциал диагностикасини 

ўтказа билиш. 

3. Диффузли токсик бўкок бўйича асосий даволаш услубларини билиш. 

4. Операция олди тайёргарлик, операцияга кўрсатмаларни ўрганиш ва 

даволаш усулларини мукаммаллаштириш ва билиш. 

5. Операциядан кейинги келгусида кузатиладиган асоратларни тахлил 

кила билиш ва касаллик профилактикаси. 

Назорат саволлари: 1. Диффуз токсик бўкок хакида тушунча. 

2. Диффуз токсик бўкокни этиологияси. 

3. Диффуз токсик бўкокни патогенези. 

4. Тиреоид гормонларни биологик таъсири. 

5. Диффуз токсик бўкокни синфланишлари. 

6. Базедов касаллигини клиникаси. 

7. Диффуз токсик бўкокни диагностикаси. 

8. Диффуз токсик бўкокни дифференциал диагностикаси. 

9. Диффуз токсик бўкокни даволаш усуллари. 

10. Диффуз токсик бўкокни оператив даволаш усуллари. 

11. Диффуз токсик бўкокни операция олди тайёргарлиги. 

12. Диффуз токсик бўкокда ўтказиладиган операциялар. 

13. Операциядан кейинги кузатиладиган асоратлар. 
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НАЗАРИЙ КИСМ. 
Диффуз токсик бўкок касаллиги эрамизнинг XVIII асрларидан бошлаб 

дунё олимларининг эътиборини ўзига жалб килиб келган. 1840 йилда Карл 

Базедов томонидан бу касаллик хакида Тула тушунча берилди. Шуни айтиш 

лозимки К.Базедовгача хам бу касалликни баъзи белгилари хакида олимлар 

ўз фикрларини айтиб ўтишган. Кейинчалик бу касаллик Италияда Флаяни 

касаллиги, Англияда Грейвс касаллиги, Германия ва бошка кўпчилик 

давлатларда Базедов касаллиги номини олди. Кейинги йилларда совет 

иттифокида бу касаллик диффуз токсик бўкок касаллиги номини олди. 

1885 йилда Рус олими С.П.Боткин ўзининг клиник маърузаларида 

калконсимон без фаолиятини бош мия пўстлоги фаолияти билан 

богликлигини айтиб ўтган, бунга асос бўлиб унинг амалий кузатувлари 

хизмат килган.  

Диффуз токсик бўкок касаллигини даволашдаги муаммолар хозирги 

кунимизда хам долзарб хисобланади. Айникса бу беморларни операция олди 

тайёргарлиги, операциядан сўнгги даволаш усулларидаги муаммолар 

ханузгача мавжуддир.  

Диффуз токсик бўкок касаллиги – иммунитет тизимида тугма 

етишмовчилик натижасидаги ирсий аутоиммун касаллик хисобланиб, буни 

асосида калконсимон без гормонларини гиперсекрецияси туради ва асосан 

нерв ва юрак кон-томир тизимларини фаолиятига чукур таъсир ўтказадиган 

хасталикдир. Диффуз токсик бўкок касаллиги дунёнинг хамма регионларида 

учрайди ва асосан 20 дан 50 ёшгача бўлган кишиларда ривожланади, кўпрок 

10:1 таксимда аёлларда учрайди. Аёлларда бу касалликка берилувчанлик 

хосил киладиган нейроэндокрин мойиллик (хомиладорлик, лактация, 

менструал цикл, климакс) бўлади.  

Этиологияси. Этиологияси хали тўлик ечилмаган бўлиб, бир канча 

экзоген ва эндоген омилларга богланади. 

а) Рухий шикастланиш (рухий чайкалиш, кўзгалган асаб тонусини 

давомийлиги, рухий стресс, кучли эмоция, невротик ўзгаришлар, 

аффектликга мойиллик). 

б) Инфекцион касалликлар (Юкори нафас олиш йўлларининг 

касалликлари, фаслий катаракталар, респиратор касалликлар, грипп, 

ангина, скарлатина, дифтерия). 

в) Гипертиреоидли конституция (астеник тана тузилиши, реактивликнинг 

ошиши ва эмоционаллиги). 

г) Ирсият (генетик омилни кайталанувчи характери). 

д) Жинсий аъзоларни функционал холати (пубертат, климактерик ва 

хомиладорлик даврларида). 

Тиреотоксикознинг келиб чикиши – 67,0% - рухий жарохатланиш 

таъсиридан, 14,4% - инфекцион касалликлардан, - гипертиреоидли 

конституциядан, 3,3% - ирсиятдан, 3,8% - жинсий аъзоларни функционал 

холатидан деб аникланган. 
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Патогенези. Диффуз токсик бўкок касаллиги этиология ва патогенези 

нуктаи назаридан каралганда ўта мураккаб ва полиэтиологик хасталик 

хисобланади. Диффуз токсик бўкокнинг (ДТБ) таъриф этилганига 150 йилдан 

ошган бўлса хам, унинг патогенези халигача ноаник. 30-йиллардаги гипофиз 

назариясига биноан касалликнинг келиб чикиши бош мия пўстлогидаги 

асосий жараёнлар рухий жарохат окибатидаги бузилишлар билан узвий бог-

лик, деб хисобланган. Касалликни келиб чикишида ирсий мойиллик каби 

хамда стресс холатга олиб келувчи психоэмоционал шикастланишлар ўз 

ахамиятига эга. Адабиётларда айтилишича бу холатлар беморларни 80% да 

кайд килинади. Яна шуни айтиб утиш лозимки, диффуз токсик бўкок 

касаллиги келиб чикишида юкори нафас йўллари инфекциялари (грипп, 

тонзиллитлар) ўз ўрни ва ахамиятига эгадир. Чунки юкори нафас йўлларида 

танглайда ва халкумда рефлексоген зоналар бўлиб, булардан 

гипоталамуснинг орка бўлмаларига келадиган импульслар нейродистрофик 

ўзгаришларга олиб келади. Натижада гипоталамус назоратида бўлган 

иммунологик холатда патологик етишмовчиликка олиб келиши мумкин. 

Бунда Т-лимфоцитлар каторига кирувчи Т-супрессорларнинг нуксони, яъни 

етишмовчилиги натижасида Т-лимфоцитларнинг «таъкикланган» клонлари 

пролиферацияси содир бўлади. Бу таъкикланган клонлар Т-хелперлар бўлиб 

эндиликда улар В-лимфоцитлар ва плазматик хужайралар билан биргаликда 

тереоидстимулловчи иммуноглобулинларни синтез килади. Кейинчалик 

тиреотроп гормонининг (ТТГ) ортикча ишлаб чикарилиши ва калконсимон 

безнинг фолликуляр эпителийси рецепторларига таъсир этиб без фаолиятини 

кучайишига олиб келади. Калконсимон бездаги гормон хосил бўлишининг 

тезлаши билан кечади [5]. 

Касаллик патогенезида тўкима дейодазасига маълум даражада 

ахамият берилади. Тўкималарда дейодаза фаоллиги кучайганда калконсимон 

без гормонлари тўкималарга таъсирини кучайтириб юборади. Тиреоид 

гормонларни периферик аъзоларда метоболизми бузилади. Организмда 

симпатик нерв толаларини сезувчанлиги ортиб модда алмашинувида 

углеводлар, ёглар ва оксиллар сарфи кучайиб кетади, шунинг учун бу 

беморлар тез орада озиб кетадилар. Беморларда сув-туз алмашинуви кучайиб 

терлаш ва сийдик ажралиши кўпайиб кетади. Натижада организм кўп 

микдорда натрий хлор, кальций, фосфор ва бир оз калий моддаларини 

йўкотади. Конда тиреоид гормонларни кўпайиши юрак тўкимасини 

моноаминооксидаз фаолиятини сусайтиради ва юракни катехоламинларга 

сезувчанлигини ошириб юборади, бу хол тахикардияга ва миокардда 

дегенератив ўзгаришларга олиб келади. 

Охирги 10-15 йилдаги диагностик имкониятларнинг анча 

кенгайганлиги натижасида, маълумотлар [6] шуни тасдиклайдики, 24- ва 29- 

аминокислоталар колдигидан ташкил топган иккита асосий молекула ўзаги 

бўлган гликопротеин калконсимон без тўкима фоликуласи хужайрасининг 

ташки сиртки мембраналарида жойлашган бўлиб, уларга рецепторларини 

ташиб юрувчи HLA – гаплотип «D» аллелларининг II-синфига мансуб DR3 

ёки DR5 (бўкок турига мансуб) богловчи антигенлар бирикиб олиб, 
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антигенлар хизматидан 14- хромосома гени билан a-RTSH антителаси 

алокада богланади. Вахоланки рецепторларга ген томонидан аминокисло-

таларнинг кетма-кетлигини аниклаш ва кўпайтириш зиммаси юклатилади, 

ушбу алокада a-RTSH антителаси хужайра мембранасининг ички аденилат-

циклазасига таъсир кўрсатиб, фаоллаштириб юборади [24]. Натижада, 

етилмаган тиреоид гормон – тирозолни шаклланишига сабабчи бўлиб, 

стимуллайди. 2- хромосомадаги ген билан эса анти-TPO богланиб, генетик 

алокани тиклаб, дезоксирибонуклеин кислотага (ДНК) ёзиб колдирилиши на-

тижасида, 2та оксил молекуласини кодлаб рибонуклеин кислотасини (РНК) 

фаоллаштириб такомиллаштиради [30]. Антиген богловчиси – DR5 фено-

типда ўзгарувчан хисобланганлиги учун, унинг ўрнини, ривожланиши DR5-

га ўхшаш, лекин хавфли бўлган янги энг кучли аллелла AИТ – HLA DQW7 

хили вужудга келади ва хамма антигенлар ичида жуда хам мослашувчанлиги 

билан ажралиб туради [10]. 

Тиреоид гормонларни биологик таъсири. Ўсиш ва морфогенез. 

Тиреоид гормонлар организмни ўсиши учун зарур. Лекин булар ўзлари уни 

катталаштирмайди. Тироксин гипофизни соматотроп гормони таъсирини 

стимуляция килади. Гипотиреоидизмда бўйин ўсишининг оркада колиши 

кузатилади. Тиреоид гормонлар терига ва уни кўшимчаларига, тишларга ва 

мушакларга трофик таъсир кўрсатади. 

Энергия алмашинуви. Хужайра митохондрияларида энергияни 

тўпланиши оксидли фосфорланиш хисобига вужудга келади ва АТФ хосил 

бўлишининг ошиши билан характерланади. Йод таркибли гормонлар 

кислород сарф килиниши ва макроэрглар хосил бўлишини оширади. 

Калконсимон без гормонлари умумий метаболизм, кислород сарф килиниши 

ва иссиклик хосил бўлишини оширади. Т3 ва Т4 хаддан ортик кўп бўлганда 

митохондриялар тўлишади, нафас олиш ва оксидли фосфорланишлар 

орасидаги богликлик бузилади, АТФ камаяди. Гипертиреоздаги айнан 

энергияни етишмаслиги кислород сарф килинишининг 15-20% га ортиши 

натижасида, организмнинг гипоксияга мойиллигининг ошиб боришини бу 

эса юракдаги дистрофик ўзгаришлар, бирламчи иссикликни ортиши ва тана 

хароратини кўтарилишиникелтириб чикаради. Гипотиреозда оксидланиш ва 

кайта тикланиш жараёнларининг тез бориши секинлашади. Шунинг учун 

кислород сарф килиниши, АТФ хосил бўлиши секинлашади, кейинчалик 

оксил моддалари синтези бузилиб, гипотермияга мойиллик сезилади. 

Натижада гипотермия ва метаболизмнинг огир даражада бузилишини 

келтириб чикарувчи микседема комаси вужудга келади. 

Оксил алмашинуви. Калконсимон без гормонлари РНК фаоллашуви 

хисобига хужайра ядроларига таъсир килади, оксил синтезини, асосий ўсиш 

ва дифференциал реакцияларини (морфогенез) стимуляция килади. 

Гормонларни камайгани сари соматотропинни танани ўсишига таъсири 

камаяди, МНСнинг ривожланиши хам тормозланади (кретинизм). АТФ 

етишмаслиги хисобига оксил синтези камаяди ва бузилади. Сувни тутиб 

колувчи мукоид моддалар хосил бўлади, шилимшик шиши (микседема) 

ходисаси рўй беради. Гипертиреозда нерв системаси кўзгалувчанлиги 
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(айникса симпатоадренал система) ошади. Эндоген оксиллар парчаланиши 

тезлашади ва манфий азотли баланс ривожланади. 

Углевод алмашинуви. Гормонларни хаддан ортик кўпайиб бориши 

ичакда глюкоза сўрилишини кучайтиради, жигар инсулиназасининг 

фаоллигини оширади ва симпатоадренал тизимини фаоллаштиради. Шу 

туфайли гликогенни тез сарфлаш юзага келади, бунинг натижасида жигар, 

мушаклар ва юракдаги гликогенни микдори камаяди. Бошида 

гипергликемияга мойиллик вужудга келади, айрим холларда эса, ошкозон 

ости безидаги β хужайраларни фаолиятининг сусайиб кетиши тиреоид 

диабетни келтириб чикаради. Гипотиреозда гликогенни сарфланиши камаяди 

ва гипогликемиянинг хосил бўлиши туфайли инсулиннинг самараси ортади. 

Ёг алмашинуви. Гипертиреозда ичакдан ёгнинг сўрилиши ва унинг 

захирадан сарфланиши тезлашади. Жигардан ёг кислоталарининг 

оксидланиш тезлашиб кетон таначалар ва холестеринни хосил бўлишига 

олиб келади, гиперхолестеринемия вужудга келмаган холда. Гипотиреозда 

захирадан ёгнинг сарфланиши ва холестеринни парчаланиши камаяди. 

Семизликка мойиллик пайдо бўлиб, гиперхолестеринемия натижасида 

атеросклероз ривожланади. 

Сув – туз алмашинуви. Гипертиреозда симпатоадреналтизимининг 

фаоллашиви натижасида ренин-ангиотензин-альдостерон тизими хам ишга 

тушади. Альдостерон хосил бўлишининг ортиши билан калийнинг 

секрецияси хам тезлашади. Электролит бузилишлар юрак α- адренорецептор 

томирлари томирлари ва β- рецепторларни сезувчанлигининг ошиши 

натижасида тахикардияни келтириб чикаради, бундан кичик кон айланиши 

(ККА) 9000 мл/дакикагача ортади (нормада – 6000 мл/дакика) ва артериал 

босим кўтарилади. Гипотиреозда конда калий микдори ортади, алмашинув 

жараёнларининг фаоллиги пасаяди, альдостероннинг хосил бўлиши 

тормозлашади, ККА 3000-4000 мл/дакикагача камаяди, гипотония 

ривожланади. 

Синфланишлари. 

А. Бўкок шакли бўйича: 1) диффуз; 2) тугунли; 3) аралаш;  

Б. Безни катталашиши даражаси бўйича: 

0 – даража, без кўринмайди ва пайпасланмайди; 

I – даража, без кўринмайди, пайпасланганда бўйинбоги кўлга 

уннайди, баъзан ён бўлаклари хам бироз кўлга уннаши мумкин; 

II – даража, без кўлга уннайди ва ютинганда кўринади; 

III – даража, «йўгон бўйин» - калконсимон без яхши кўзга ташланади, 

IV – ривожланган бўкок, бўйин шаклини кескин бузади; 

V – даража, ўта катта хажмдаги бўкок, бўйин шаклини умуман бузади;  

В. Тиреотоксикозни юзага чикканлиги бўйича: енгил тури – неврастения 

хали унчалик ифодаланмаган (чарчоклик, инжиклик, йиглокилик, арзимаган 

нарсадан хафа бўлиш). Калконсимон без катталашган, пульс бир дакика 

давомида 80 дан 100 зарбагача уради, кўлда суст тремор бўлади, гавда 

огирлиги 10% га камаяди. Куннинг иккинчи ярмида мехнат кобилияти 

пасаяди. Асосий алмашинув 30% дан ошмайди.  
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Ўртача огирликдаги тиреотоксикоз – марказий нерв тизими 

функциясининг рўй-рост бузилишлари (осон кўзгалувчанлик, инжиклик, 

йиглокилик) юзага чикади. Пульс бир дакика давомида 100 дан 120 

зарбагача, юрак чегаралари кенгайган, гавда огирлиги анча камайган, мехнат 

кобилияти тўла йўколган, асосий алмашинув +60% га ошган.  

Огир тури – нерв системасининг ўртача огирликдаги тиреотоксикозга 

хос бузилишлари билан бир каторда кескин мушак сустлиги, юрак-томир 

тизимининг огир бузилишлари, паренхиматоз аъзоларда дистрофик 

ўзгаришлар ривожланади, тахикардия бир дакика давомида 120 зарбадан 

ортади, титрокли аритмия, юрак етишмовчилигини II-III даражаси, асосий 

алмашинув +60% ва ундан ошади. Тана огирлиги 50% гача камайган. 

Тиреотоксикозни Милку бўйича синфланиши: – невротик боскич; - 

нейрогуморал боскичи; – висцеропатик боскичи; – марантик боскичи 

(кахексия). 

Тиреотоксикознинг кечиши (ВОЗ) бўйича: 

1) Субклиник тиреотоксикоз (Клиник белгиларсиз кечиши, хамда 

скрининг тест бўйича эркин Т3, Т4 гормонларининг ўзгармаганлиги ва 

ТТГ нинг меъёридан тушиши), 

2) Манифестли тиреотоксикоз (Тиреотоксикознинг характерли клиник 

белгилари, хамда тез-тез носпецифик клиник белгилар билан кечиши 

ёки клиник белгиларсиз хам кечиши, хамда скрининг тест бўйича 

эркин Т3, Т4 гормонларини ортиб бориши ва ТТГ нинг меъёридан 

тушиши), 

3) Асоратланган тиреотоксикоз (Тиреотоксикознинг кенгайтирилган 

клиник белгилари кузатилади. Огир асоратлари кузатилади: 

тиреотоксик юрак, юрак ва ўпка етишмовчилиги, токсик жигар, буйрак 

усти етишмовчилиги, хамда скрининг тест бўйича эркин Т3, Т4 

гормонларининг ортиб бориши ва ТТГ нинг меъёридан тушиши). 

 

Клиник кўриниши. Диффуз токсик бўкок касаллигини ривожланган 

турида асосан К.Базедов томонидан биринчи бўлиб кўрсатилган 3 та асосий 

белгилари хос бўлади (триадаси): калконсимон безни катталашуви, 

тахикардия ва экзофтальм. Кейинчалик бу белгиларга яна бир мухим белгини 

Пъер Мари ва Шарко Мари томонидан кўшилган, бу симптом – тремор 

аломатидир. 

Диффуз токсик бўкокни клиник белгилари учга бўлиб кўрсатилади, 

булар – умумий белгилар, махаллий белгилар ва кўз симптомларидир. 

Субъектив белгилар – асабийлашиш (кўзгалувчанлик), йиглокилик, 

мушаклар кучсизлиги, тез чарчаш, холсизланиш, томокка тикилган жисмдек 

туюлиши, инжиклик, сабабсиз хавотирланиш, иштаханинг пасайиши, 

иштаханинг кучайиши, тана ва кўл оёклар калтираши, тана вазнининг 

камайиши, озиб кетишлар, уйкусизлик, эркакларда потенциянинг камайиши, 

диккат эътиборни йўколиши, хотирани пасайиши, томир урушининг 

ортиши, титрокли аритмия, систолик артериал гипертензия, юракнинг 

ўйнаши, кўп терлаш, иссикка чидамсизлик, субфебрил харорат, тирнокларни 
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мўртлашуви, соч толаларини синиши, тишларни тўкилиши, кўришнинг 

пасайиши. 

Объектив белгилар – калконсимон безни катталашиши, нафас 

етишмаслик, нуткнинг бузилиши, кўшни аъзоларга босимдан келиб чикадиган 

белгилар ва бездаги бўлган бошка ўзгаришлар киради. 

Кўз симптомлари: – Дальримпель симптоми: бунда кўз ёригининг ката 

очилиши бўлиб, бунинг натижасида рангдор парда билан юкори ковок 

ўртасида ок йўл пайдо бўлиши. 

– Штельваг сиптоми: кўзнинг ахён-ахёнда очилиб юмилиши, кўзга 

алохида харакатсиз ифода беради, - «бир нуктага караган нигох», кўз 

шохсимон пардасини сезувчанлигини пасайиши билан ифодаланади. 

– Грефе симптоми: бемор пастга караганда юкори ковокнинг 

корачикни юкори четидан оркада колиши. Бунда юкори ковок билан рангдор 

парда ўртасида склеранинг ок йўли колади. 

– Кохер симптоми: Грефе симптомига карама-карши симптом, 

юкорига каралганда склеранинг худди ўша кисми ковокнинг нотўгри, тез, 

турткисимон кискариши – «ковок кискариши» натижасида ок йўл чизик 

кўринишида юзага чикади. 

– Мебиус симптоми: конвергенциянинг бузилиши, яъни якин 

масофадан карай олиш кобилиятини йўколишидир. 

– Мелихов симптоми: «кахр билан караш». 

– Еллинек симптоми: юкори ковок терисининг корайиб колиши. 

– Розенбах симптоми: ковоклар юмилганда титраши. 

– Далмеди симптоми: котиб колган юз, амимия.  

Диагностика. Диффуз токсик бўкок касаллигида, унинг клиник 

кўриниши ўзига хос ва аник бўлгани учун диагноз кўйиш унчалик кийин 

эмас. Диагноз кўйишга асос бўлиб, беморни шикоятлари, касаллик анамнези, 

объектив кўриш, безни пайпаслаш натижалари хизмат килади. Инструментал 

ва лаборатор текшириш усуллари: ЭКГ, рефлексометрия, калконсимон без 

фаолиятини радиометрик усулда текшириш, безни сканерлаш, УТТ, 

эхостеометрия, кон зардобида тиреоид ва ТТГ микдорини аниклаш, конни 

клиник ва биохимик тахлиллари. Шунинг билан бирга организмнинг бошка 

аъзоларининг фаолиятини хам текширилади. 

Дифференциал диагностикаси. Гипофизни ТТГ ишлаб чикарадиган 

аденомасидан, нейроциркулятор дистониядан, ревмокардитлардан, ўпка 

туберкулёз касаллигидан, атеросклеротик кардиосклероздан ва калконсимон 

безни токсик аденомасидан ажратиб олиш даркор.  

Даволаш. Беморларга албатта умуммустахкамловчи препаратлар, 

яхши овкатлантириш (оксиллар, витаминлар ва бошкалар), юрак 

гликозидлари, нафас аналептиклари, дезинтоксикация, инфузион терапия. 

Даволашни уч асосий усули бор: тиреостатик дорилар билан даволаш 

усули, радиоактив йод билан ва жаррохлик йўли билан. 

ДТБ касаллигини даволаш усули турли-хил клиник вариантлардаги 

калконсимон без функционал автономиясини даволашдан фарк килади [32]. 

Энг мухими шундаки, калконсимон без функционал автономиясини ти-
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реостатик даво билан тўлик сўндириб бўлмайди, тиреостатиклар тўхтатилса, 

у яна давом этади [15]. Шундай килиб, функционал автономияни даволашда 

(кўп тугунли ва тугунли токсик бўкок, шунингдек диссеминар форма) 

калконсимон без функциясини радиоактив йод-131 ёрдамида cўндириш ёки 

жаррохлик йўли билан кесиб олиш амалга оширилади. Грейвс касаллиги 

холатида беморларнинг айрим гурухларида узок муддатли консерватив да-

волаш усулини кўллаш мумкин, шунда беморларнинг тўгри сараланган гу-

рухларининг 30-40%да касаллик узок ремиссия холатига ўтади [14]. 

Ўтган бир неча йил давомида ДТБ касаллигида люголнинг классик 

эритмасини кўллаш ман килингандан сўнг, даволовчи восита сифатида тиа-

номидлар гурухидан меркозолил (тионамид, тиамозол, тирозол, метимозол, 

карбимазол, пропилтиоурацил) препарати тавсия килинади. Хар бир муаллиф 

препаратни маънодоши бўйича эмас, балки касалликнинг даражасига караб, 

унинг дозасини кўп ёки оз микдорда белгилайди. 

Древаль А.В. [5] хаммуаллифлари билан даволашнинг энг жиддий 

асорати сифатида 1000тадан 1 нафар беморда агранулоцитоз (иммун 

тизимидаги лейкоцит кучларнинг инфекцияга карши курашда асос бўлган 

кон хужайралари) микдорини кескин камайишини айтиб ўтади [25]. 

Меркозолил тиреоид гормонларнинг муносабатини ўзгартирмайди. Т3 де-

прессив тести ва ТРГ-ТТГ тести ремиссия хакида фикр юритишга ёрдам 

беради [17]. 1-2 таблеткадан тавсия этилиши операциягача бўлган ёток ку-

нини кискартириб, операциядан кейинги даврга кафолат бериш билан бирга, 

тана хароратининг кўтарилиши, томокдаги кирилиш, сурункали инфек-

циянинг ўткирлашуви, пневмония каби асоратлардан холис этади деб 

таъкидлайди. 

Törring O. ва хаммуаллифлари [31] метимазолни 10 мг-дан кунига 4 

махал бюради. Шундан 3-5 хафта кейин калконсимон безга карши тироксин 

0,1-0,3 мг-дан/кунига, 0,17 мг-дан/кунига кўшимча тавсия килади. 

Калконсимон безга карши препарат 18 ойдан кейин бир вактнинг ўзида 

тўхтатилади. 

Брумкулова Ф.Ф. хаммуаллифлари билан [2] меркозолилни – 15 мг-

дан хам, хамда – 30 мг-дан хам тавсия килганда эутиреоз холатига бир 

вактда (3 хафтада) эришиш мумкинлигини тасдиклайди. Иккала гурух 

орасидаги фарк шундан иборат бўлдики, кунига 30 мг кабул килган 

беморларда эутиреоид давр узок вакт ушлаб турилган. 

Бу препаратларни беришга асосий кўрсатмалар бу касалликнинг 

бошлангич боскичлари, унча катта бўлмаган бўкокларда (III даража) бўлади, 

ёшнинг ахамияти йўк. 

Антитиреоид препаратларга карши кўрсатмалар бу тўш ортидаги 

бўкок, нафас йўлларини эзилганлиги, томирларни эзилганлиги, 

хомиладорлик, эмизиклик, лейкопения холатларидир. Неорганик йод 

моддалари операция олди тайёргарликда ва тиреотоксик кризларда 
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кўлланилади ва органик йод препаратлари (дийодтирозин) мерказолилга 

карши кўрсатмалар бўлганда берилади.  

Тиреостатик дорилар иммунитет холатига фаол таъсир кўрсатади, 

тиреоид стимулловчи антитаначаларни камайтиради. Бу дориларни ёмон 

таъсири суяк иликларига яъни кон хосил бўлиш тизимига шикастлантирувчи 

таъсири бор. Шунинг учун бу дорилар билан даволашда мунтазам равишда 

кон кўрсаткичларини текшириб турилади, айникса ок кон таначаларини, 1 

хафтада ва 10 кунда 1 марта. Тиреостатик дорилар дозаси индивидуал 

танланади, ўртача олинганда териотоксикозни енгил даражасида 20-30 мг 

суткасига. Ўрта ва огир даражаларида эса 40-50 мг дан суткасига, керак 

бўлганда бу доза яна кўпайтирилиши мумкин. 

Герасимов Г.А. ва хаммуаллифлари [13] пропилтиоурацилни (ПТУ) – 

калконсимон безнинг блокли тузилишида кўлланиладиган препарат деб 

хисоблайди. У, шунингдек, периферик тўкималардаги тироксиндан трийод-

тиронингача бўлган тузилишни тормозлайди. ПТУ муолажасининг айрим 

холларида кўнгил айниши, бош огрик, тошма, сарик касаллигини юзага 

келиши каби белгилар учраши мумкинлигини таъкидлайди. Хозир хам 

тиамазол муолажасига нисбатан ПТУ фонидаги агранулоцитоз кўп учрайди. 

Операциядан олдинги ва кейинги даврдаги тиреотоксикозли бемор-

ларда чап коринчалар миокардига бета-блокаторларнинг (анаприлин ва 

карведилол) самараси киёсий ўрганилган. Лебедева Е.А. [8] гарчи операцияга 

кадар тайёргарлик даврида анаприлин тавсия этсада, Sarukhanian O.V. 

хаммуаллифлари билан [28] операциядан кейинги даврда карведилолдан 

фойдаланишни афзалрок деб билади, чунки у миокардиал сохани кайта 

тикланишида ва гемодинамика мувозанатини тўгрилашда яхши самара 

беради. Бу гурухдаги препаратлар тиреотоксикозли беморларда юрак 

ритмини камайтириш учун, шунингдек, баъзи бир бошка симптомларни 

(масалан, титрок ва кўзгалувчанликни) бартараф этиш учун тавсия этилади. 

Уларни тиреостатик препаратлар билан биргаликда кўллаш мумкин. Бета-

адреноблокаторларга яна атенолол, пропранолол, бисопролол (конкор) ва 

бошкалар киради. Бу препаратлар адреналинга карама-карши таъсир 

килувчилар бўлиб, юрак кискаришларини камайтиради ва периферик 

тўкималарда тироксиннинг трийодтиронинга айланишини маълум даражада 

секинлаштиради [31]. 

Тиреотоксикозларнинг ўрта ва огир шаклларида кўп учровчи хамда 

кучайиб борувчи асоратлардан бири – юрак уриши меъёрининг издан 

чикиши, яъни тахиаритмиядир. Bogazzi F. [29] ва Williams M. [34] 

хаммуаллифлари билан тахиаритмияни даволашда йодга тўйинтирилган 

препарат – амиодорон, бензофураникдан фойдаланишган. Перифериянинг 

метаболизмида тез-тез ўзгариш кузатилишига сабаб, калконсимон безнинг 

гормонлар фаолиятида 5-дийодиназа таъкикланганлиги учун тироксин 

зардоби орттирилиб, зардоб таркибидаги трийодтиронин камайтирилди [9]. 
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Амиодорон таъсирида келиб чиккан тиреотоксикоз 14%, амиодорон 

таъсирида келиб чиккан гипотиреоз 18% беморларда учради [22]. 

Тиреотоксикозда тироксин ва трийодтиронинни энтерогепатикага ай-

ланиши юкори хисобланади. Ўт сафросининг тузи йодтиронинни боглаган 

холда фекал ажратиш таксимотини оширади. Ушбу максадда баъзи 

муаллифлар [20] ДТБ-ли беморларда клиник ва биокимёвий индексларга 

асосан колестипол-хлорливодородни кўллайдилар. Унинг самараси 

тиреотоксикознинг жиддий холатларида ва даволашнинг дастлабки 

боскичида кўринади хамда ДТБ-ни кўшимча даволаш сифатида метри-

нидозолни дозировкасини кискартиришни такозо этади. Бу эса метринидо-

золга боглик бўлган асоратларнинг камайишига олиб келади [31]. 

Радиоактив йод I131 билан даволаш. Тиреотоксикознинг радикал даволаш 

усулларидан яна бири радиоактив нур билан даволаш хисобланади. У 30 

йилдан ортик вакт мобайнида кўлланиб келинмокда. 

Радиоактив йод (I131) оз микдорда сингишга мослаштирилган «бета» 

нурловчи хисобланиб, калконсимон без атрофидаги тўкималарни ва безнинг 

ўзини нурлайди. Калконсимон без фиброзини радиоактив йод билан даво-

лаш бириктирувчи тўкима ва фоликуляр элементлар билан навбатма-навбат 

олиб борилади. Безларни гўёки тозалагандан сўнг, субстратлари колмайди, 

янгидан ривожланишга имкон тугдирмайди. Киритилган активликка караб, 

тиреоид хужайраларда атрофик ва дистрофик ўзгаришлар ривожланади [31]. 

Хаттоки деструктив элемент таначалари бутунлай бузилиб кетиши хам 

мумкин, лекин улар кейинчалик бирикувчи тўкима билан алмашиниб, 

лимфоид инфильтратлар хосил килади [26]. 

Баъзи муаллифлар [16] тиреостатик усулига кўшимча килиб оз 

микдорда радиоактив йод кўллаш усулидан алмаштириб фойдаланишсада, 

Америка Кўшма Штатларида бунинг акси – яъни улар ДТБ билан огриган 

беморларда бир йўла радиоактив йод усулини кўллайдилар [23]. Бундан 

ташкари, кўплаб Америкалик шифокорлар йоднинг бундай дозаси билан 

даволашни гипотиреозни бартараф этишдаги энг кулай усул деб хисоблай-

дилар. 

ДТБ-ни I131 билан амалиётда даволаш терапевтик воситалар арсена-

лидан тушиб колган усулдир. 

ДТБ-га I131ни 2-4 мкюри (мКю) дозада бўлиб киритиш илмий асос-

ланган. Бу гипотиреознинг ривожланишига карши имконият яратади [3]. 

Лекин адабиётлардаги маълумотларга караганда, кечиккан гипотиреознинг 

ривожланиш хавфи радиоактив йод киритиш схемасига боглик эмас, балки 

факат йоднинг юбориш микдорига алокадордир [7]. Бундан ташкари, ДТБли 

беморларга радиоактив йодни бўлиб киритиш курси давомида тиреостатик 

препаратларини кабул килиш мумкин эмас, чунки бу препаратлар I131нинг 

сингиш хусусиятини камайтириб юборади. Хаттоки, бир марта (10-20 мКю) 
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доза кабул килган бемор хам бир неча ой гипертиреоз холатида колиб, 

сўнгра тиреостатик воситаларни кабул килиши мумкин [21]. 

Бунга кўшимча равишда айтиш мумкинки, АКШнинг Федерал ко-

нунлари амбулатория шароитида 30 мКю-га кадар I131 кабул килишга рухсат 

беради [23]. Амалда хам, тиреотоксикозни даволаш учун 10 дан то 20 мКю-

гача дозада йод кабул килиш етарли хисобланади. Европалик [31], 

россиялик [13] ва колаверса ўзбекистонлик [3] муаллифларининг берган 

маълумотига караганда, эса I131-нинг 3 мКюдан ортигини кўллаш алохида 

радиологик бўлимлардагина рухсат этилади. 

Агар баъзи эмоционал ва субъектив холатларда радиация ман 

этиладиган бўлса, у холда радиоактив йоднинг терапевтик усулини 10-15 

мКю (185-444 MBg – мегабеккер) хажмида кўллаш мумкин. Бу – беморнинг 

якинларига хам, атрофини ўраб турган нарсаларга хам хавф тугдирмайди. 

Беморни кизиктирадиган асосий масала тавсия этилаётган радио-

актив йод усулида даволашнинг канцероген таъсиридир. 

Муаллифларнинг [13] фикрича, ДТБни даволашда хомиладор ва 

эмизикли аёлларга радиоактив йодни кўллаш такикланади. Хомиладорлик 

бошланганига 4 ой бўлган холатларда хам радиоактив йодни кўлламаслик 

тавсия этилади. Бундай даво вактида ривожланган хомилани саклаб колиш 

таъкикланади, чунки радиоактив йод хомила организмига тушади. Ёки 

кўкрак сути оркали чакалок танасига ўтиб, ривожланишдан тўхтатади, 

калконсимон безни тўйинтиради ва гипотиреознинг авж олишига олиб 

келади. 

Törring O. хаммуалифлари билан [31] тиреостатик ва радиойод олган 

беморларнинг (42%-34%) конида муолажадан сўнг хам a-RTSH-нинг 

юкорилигини, бу индексларни кўтарилиб бориши натижасида касалликнинг 

кайталанишини аниклаган. Офтальмопатия асорати текшириб кўрилганда, 

тиреостатик ва радиойод олган беморларда a-RTSH ўсиш хавфи сакланиб 

колган. 

Кўпчилик муаллифлар [19] болалар учун радиойоднинг самарасини ва 

хавфсизлигини исботлаган, аммо унинг самараси билан бир каторда, 

радиацияли онтогенез муносабатлари ва гонадаларни жарохатлаш 

хусусиятлари мавжуд [5]. 

Булардан ташкари нурланиш дозасига караб хавфли ва зарарли асо-

ратлар келиб чикиши мумкин – калконсимон без ракининг ривожланиши, 

шунингдек, бошка онкологик касалликлар, жумладан, лейкозлар, генетик 

аппаратдаги бузилишлар ва хомиланинг ривожланишига кўрсатиши мумкин 

бўлган салбий окибатлар бунга мисол бўла олади. 

Кўлланилиши мумкин бўлган тиреостатиклар ва унга комбинация-

лаштириб ўтказилаётган ёрдамчи воситаларнинг таъсир самараси, яъни эу-

тиреоид даврининг узок вакт ушлаб турилиши (ремиссия даври) энг узоги 

билан 18 ойдан 28 ойгача сурилиши мумкин [25]. Радиойод билан 
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даволаганда эса ремиссия даври 15 йилдан 20 йилгача чўзилади, лекин 

гипертиреоидизмнинг кайталанмаслигига хеч ким кафолат беролмайди [31]. 

Бу усулга кўрсатмалар: 

1. Диффуз токсик бўкокни ўрта ва огир даражаси антитиреоид дориларни 

самарасини озлиги ёки йўклиги. 

2. Тиреотоксикозни висцеропатик боскичи.  

3. Токсик бўкокни резекциясидан сўнгги кайталаниши. 

4. Тиреотоксик психозларда.  

5. Огир йўлдош касалликлар бўлганда.  

6. Ривожланган офтальмопатия ва эутиреоз холатни тургунсизлиги. 

Бу усулга карши кўрсатмалар: 

1. Тиреотоксикозни енгил даражаси. 

2. Тугунли бўкок. 

3. Кўп тугунли бўкок. 

4. Тўш орти бўкоки. 

5. Хомиладорлик ва эмизиклик беморларда. 

6. 40 ёшгача бўлган беморларда кўлланмайди. 

Радиоактив йодни таъсир механизми шуки, уни β-нурлари фолликуляр 

эпителийни хужайраларга парчаловчи таъсир этиб, сўнг бу ерда кўшувчи 

тўкимани ривожлантиради. Бу усул билан даволанганда конга жуда кўп 

микдорда тиреоид гормонлар ажралади ва тиреотоксик криз юз бериши 

мумкин ёки операциядан сўнгги гипотиреоз хам ривожланиши мумкин. 

Шунинг учун хам бу усулни консиз операция усули деб хам аталади. 

Деярли 70-80-йиллардан буён ДТБ-га дучор бўлган беморларни 

якуний даволашда энг кўп фойдаланиб келинаётган усуллардан бири бу 

жаррохлик йўли билан даволаш хисобланади [11]. 

Амалий жаррохлар учун шу кадар содда, кулай, амалда кўллаш осон 

бўлган ва кўпчилик холларда масалани тўгри хал килиш мумкин бўлган 

йўл, ДТБда калконсимон без тўкимасининг маълум кисмини колдиришдир 

[12]. Аммо кейинги йилларда клиницистлар хаммадан кўра кўпрок ДТБни 

операциясидан кейинги узок келгусидаги окибатлар: гипотиреознинг ўсиши 

ёки касалликнинг кайталанишига кўпрок эътибор каратмокдалар [1]. 

Кўпчилик жаррох-эндокринологлар калконсимон без тўкимасини кўп 

колдириш сабабли, касаллик кайталанишининг вужудга келиши рўй беради 

деб хисоблайдилар, гипотиреозни эса тиреоид тўкимасининг 

етишмаслигидан деб биладилар [4]. 

Шундай экан, айрим муаллифлар [5] касалликнинг кайталанишини 

морфологик ўзгарган калконсимон без тузилмаларини чўлток сифатида 

колдирилишидан деб билсалар, бошка бир муаллифлар [33] эса колдирилган 

чўлток безнинг аутоантителаларини (aнти-RTSH, -TPO, -Tg,) стимуляция 

килинишда давом этади, деб таъкидлашади [18]. 

Оператив даволаш усуллари. Диффуз токсик бўкокни медикаментоз 

консерватив даволашдаги беморни умумий ахволини вактинчалик 

яхшиланиши билан чегараланиб колиш максадга мувофик эмас, чунки бу 
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касалликни консерватив йўл билан бутунлай тузалиб кетиши жуда камдан 

кам холларда бўлади. Организмдаги ва бездаги ўзгаришлар кайтмайдиган тус 

олиши мумкин ва огир асоратлар келиб чикиши мумкин. 

Диффуз токсик бўкок касаллигини даволашда тажрибали ва юкори 

малакали олим О.В.Николаевни фикрича, бу касаллик натижасида 

ривожланган тахикардия, юрак етишмовчилиги, огир экзофтальм, кахексия 

асоратларини кутиб ўтириш максадга мувофик бўлмайди. Операцияга 

кўрсатмалар бўлиб, нафас йўлларини босилиши, консертив даво нафи 

вактинчалиги ёки йўклиги, касаллик анамнезини узоклиги, бўкокни ютишга 

халакит бериши хизмат килади. Операцияга карши кўрсатмалар, огир 

йўлдош касалликлар, сурункали инфекцион ўчоклар борлиги, хар хил огир 

психик касалликлар борлиги.  

Операция олди тайёргарлик. Операция олди тайёргарлик 

даволашни охирги натижасига хал килувчи таъсири бор, асоратларнинг 

деярли кўп кисми шу тайёрганрликни камчиликларидан келиб чикади. 

Операция олди тайёргарлик комплекс ва индивидуаллашган бўлиши лозим. 

Тайёргарликни асосий максади бу беморда эутиреоид холатни келтириш, 

йўлдош касалликларни даволаш ва мухим бўлган психопрофилактикадир.  

Нейровегетатив боскичида тайёргарлик 1-2 хафта давом этиб, унда 

беморга 1-2% Люголь эритмасидан 3 дан 10 томчигача кунига 3 махал 

берилади, седатив препаратлар, валерияна настойи, бром препаратлари, 

димедрол ёки супрастин, 40% ли глюкоза, витаминлар айникса Витамин С 

билан берилади. 

Нейрогуморал стадиясида операция олди тайёргарлик 4-6 хафта давом 

этиб, юкорида айтилганларга тиреостатик препаратлар кўшилади, гипотензив 

ва антитиреоид самараси бўлган резерпин хам берилади. Мерказолил 20-40 

мг гача суткасига берилади. Буйрак усти бези фаолиятини яхшиловчи 

преднизалон 25-30 мг дан операциядан олдин 2-3 хафта берилади.  

Висцеропатик стадиясида операция олди тайёргарлик 6-12 хафтагача 

давом этиши мумкин. Мерказолил катта дозаларда берилади 60-120 мг гача 

суткасига вакт ўтиши билан аста секин дозаси камайтириб борилади. Бунда 

юкорида кўрсатилганлардан ташкари юрак гликозидлари, β-

адреноблокаторлар, глюкокортикоидлар, инфузион терапия ва 

дезинтоксикацион терапия ўтказилади. 

Операциялар. ДТБ кайталанган беморларга консерватив муолажалар 

хамда радиойодтерапия билан даволаш фойда бермаганда, жаррохлик йўли 

билан даволаниш тавсия килинди. 

Диффуз токсик бўкок касаллигида хозирги замонда Б.В.Петровский 

томонидан такомиллаштирилган О.В.Николаев усули кенг кўламда ва катта 

мувофаккият билан кўлланилиб келинмокда. Бу калконсимон безни 

субфасциал субтотал резекция операциясидир. Бунда калконсимон без 

субтотал резекция килиниб безни хар икки бўлагидан 1-2 граммдан без 

тўкимаси колдирилади. Колдирилган безни хажми касаллик огирлигига, 

аутоиммун жараённи ривожланганлигига боглик бўлади. Агарда без 

тўкимаси техник кийинчиликлар юз бериб без тўлик олиб ташланса, яъни 
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тотал тиреоидэктомия усулида бажарилса, олиб ташланган без тўкимасини 

кесиб олинган 3-4та бўлакчаларидан без ўриндигига реимплантат 

ўтказилади. Максад, без функциясини тиклаш ва келгусида гипотиреоз 

асоратини авж олдирмасликдан  иборат. 

Жаррохлик этапларининг асосий фрагментларини келтириб ўтамиз: 

Беморнинг операция столидаги холати одатдагидай, боши оркага 

ташланган, 2ла куракнинг тагига валик кўйилган. Тери, тери ости тўкима па-

стки бўйин тахламидан ёкасимон шаклда 8-12 см кесилади. Яранинг юкори 

лоскути калконсимон безнинг чегарасигача хусусий фасциядан ажратилиб, 

катта доступ хосил килинди. Юза фасциялар билан биргаликда юза вена кон 

томирлар, m. platysma, m. sternocleidomastoideus, m. sternohyoideus ва m. 

sternothyroideus-лар кесилмасдан бўйиннинг ўртанги ок чизиги бўйлаб, 

бўйламасига ўтмас йўл билан латерал томонга ажратилади. Калконсимон без 

капсуласидан тўлик ажратиб олиниб, калконсимон безни ревизия махалида 

патологияга учраган бўлак текширилади. Агарда калконсимон безнинг 

иккала тарафида хам патологик ўчок бўлса, чап бўлакдан бошланади. 

Калконсимон безни цапка ёрдамида кисиб, секинлик билан манипуляция 

килинади ва жарохат юзасига олиб чикилади. 

Субтотал тиреоидэктомия. Субтотал тиреоидэктомияда барча жараён 

О.В. Николаев усулида олиб борилади. Ажратиш кетма-кетлиги без бўлагини 

тебратиш принципига бўйсунади. Манипуляцияни зўрлашсиз олиб бориш 

даркор. Шакли, хажми ва ён бўлакнинг жойлашишини чукурлигига караб 

ажратишни хохлаган сохадан бошлаш мумкин бўлади. Калконсимон без 

бўйинчасидан трахея томонга караб юмшок кискичлар ёрдамида кисиб кесиб 

тушилади. Трахея сохасига етгач, пастки кутбни орка хавфли сохасига 

тегилмасдан субкапсуляр остида кискичлар кўйиб кесиб борилади. Бунинг 

натижасида фасция билан паренхимадан оз микдорда без чўлтогини 

трахеянинг икки ён томонидан колдиришга харакат килинади. Юкори кутбни 

хам биргаликда кўшиб фасция устидан кискич остидан кесиб борилади. Хар 

бир бўлак кесиб субкапсуляр олингандан сўнг, кискичлар остидан богланиб 

чикилади ва кискичлардан холис килинади. Эхтиётлик билан гемостаз 

килинади. Физиологик эритма билан ювиб куритиб, тозаланади. Сўнг иккала 

без чўлток ўриндикларига резина полоска кўйиб, каватма-кават тикиб 

беркитиб чикилади. Спирт суркалиб, ассептик боглам кўйилади. 

Тотал тиреоидэктомия. Ип ушлагични манипуляция ёрдамида зўрлашсиз 

кесиладиган томондан карама-карши томонга тортилади. Юмшок 

кискичлар ёрдамида фасция устидан безнинг остидан кискичда кисиб, 

кискич учигача кесиб борилади. Кискични шу туришида жарохат юзасига 

кўйиб, кейинги кискич ёрдамида фасциянинг давоми безнинг остидан 

кисилади. Калконсимон без паренхимаси остидан фасцияни латерал 

томондан ажратиб бораётганда, glandula parathyroidea-ларга эхтиёт бўлиш 

лозим. Гистологик кўриниши саргимтир рангда – ёг клетчаткасига ўхшаб 

кетади. Шунингдек, n. recurens-га хушёр бўлиш керак, у хам фасция остида 

латерал соханинг орка ички девор юзасига тегиб ўтади. Гистологик 
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кўриниши окимтир кулранг тусга эга шохчўпакка ўхшаб кетади. 

Калконсимон безнинг ранги – тимкулранг. Glandula parathyroidea-га етганда 

охисталик билан кискич ёрдамида устидан, калконсимон без остидан 

кисилади, яъни калконсимон без ички томонда, parathyroidea ташки томонда 

колади. Шундай килиб орасидаги фасциядан кесиб ажратилади. Трахея 

пластинкаларидан хам ажратилгач хамда калконсимон без субфасциал кесиб 

олингач, кискичлар хар бири алохида богланиб чикилади. Шу тарика кис-

кичлардан холис этилади. Иккала бўлакдан калконсимон безни бирин-кетин 

тотал кесиб олинади. Пухта гемостаз бажарилиб, сохта без ўриндигига 

резина полоска кўйиб чикилади ва каватма-кават тикиб беркитилади. Спирт 

суркалиб, ассептик боглам кўйилади. 

Операциядан сўнгги асоратлар. 

Операциядан сўнгги асоратлар 3 хил турга бўлиб ўрганилади: 

1. Диффуз токсик бўкок касаллигига хос бўлган асоратлар:  

- тиреотоксик криз ва реакция, 

- транзитор ва доимий гипопаратиреоз, 

- овоз бойламининг нимшоли ва фалажи 

- операциядан сўнгги гипотиреоз, 

- кайталанган бўкок. 

- трахеомаляция окибатида трахеостомия кўйиш, 

- трахеяга жарохат етказиш натижасида трахеостомия кўйиш. 

2. Бўйин сохасида бўладиган операцияларга хос асоратлар:  

- хаво эмболияси (калконсимон без веналарида клапанлар 

бўлмайди ва манфий босим бўлади). 

- асфиксия (трахеяни ёки хиккилдок нервини шикастланиши 

натижасида). 

- трахеяга жарохат етказиш натижасида трахеостомия кўйиш. 

3. Хамма операцияларга хос бўлган асоратлар:  

- кон кетиши, 

- шок, коллапс, 

- пневмония, 

- ярани йиринглаши кабилар.  
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АМАЛИЙ КИСМ. 

Тематик тестлар. 
1. Калконсимон безнинг патологиясига кайси бир кўз симптоми тегишли 

эмас 

a. Грефе симтоми 

b. Кер симтоми 

c. Штильвага симтоми 

d. Дельримпел симтоми 

e. Мебиус симтоми 

2. Штельваг кўз симптоми нима  билан  характерланади 

f. кўз пастга караганда ковок оркада колиши 

g. "шер" караш 

h. кўз юмиш кам 

i. олакўз 

3. Мебиус кўз симптоми 

a. конвергенциянинг бузилиши 

b. пастки ковокнинг оркада колиши 

c. корачикнинг кенгайиши 

d. анизокория 

4. Делримпел симптоми нима 

a. олакўз 

b. конвергенциянинг бузилиши 

c. корачикни кенгайиши 

d. кўркувдан катта очилган кўз 

e. анизокория 

5. Грефe симптоми нима 

a. кўзларнинг катта очилиши 

b. анизокория 

c. конвергенциянинг бузилиши 

d. хеч бири тегишли эмас 

e. юкори ковокнинг ортда колиши 

6.  Тиpеотоксикозда сийдик   кандай   ўзгаpади 

а.  тунги дизуpия 

f. 1 литp суткада 
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g. 3 соатда 10 литp 

h. 3 соатда хамма  ичилган  сув  ажpалиб чикади  

i. сийдик ўзгаpмайди 

7. Тиреотоксикоз белгилари 

a. озиб кетиш, асабийлашув 

b. Тахикардия, экзофтальм 

c. асосий алмашинувиниинг пасайиши 

d. хирилаган овоз, овоз йўгонлашуви 

e. брадикардия, птоз 

8. Тиреотоксик бўкокнинг келиб чикишида кайси факторлар роль 

ўйнайди 

a. рухий травма 

b. сурункали инфекция 

c. овкатда йод етишмовчилиги 

d. механик травма 

e. алкоголизм 

9. Тиреотоксик кризни белгилари кандай 

a. Брадикардия, гипотермия 

b. юрак-ўпка етишмовчилиги 

c. гипотермия, кўзгалувчанлик 

d. анемия, алахсираш 

e. Тахикардия, гипертермия 

10. Тиреотоксикозни асосий белгилари нима 

a. Микседема, гипотония 

b. брадикардия ва птоз 

c. тахикардия ва экзофтальм 

d. овозни хириллаши ва трахеомаляция 

e. кон босимини ошиб кетиши, олакўз 

11. Тиреотоксик бўкокни келиб чикишида асосий роль ўйнайдиган холат 

нима 

a. психик шикаст 

b. сурункали инфекция 

c. йод микдорини овкат ва сувда етишмаслиги 

d. йод микдорини овкат ва сувда ортиб кетиши 

e. ўткир тиреоидит 

12. Диффуз токсик бўкокда кайси хил опреация кўлланилади 

a. Микулич усули 

b. Драчинская усули 

c. Николаев ва Петровсий усули 

d. Бильрот 

e. Кохер 

13. Ярим йил аввал токсик букок билан операция килинган бемор 

куйидаги шикоятлар билан келди: бехоллик, мудраш, кучсизлик, 

семириш 30 кг-гача, кўрувда калконсимон без катталашган, чандик, 

одатдагидай асосий модда алмашинуви 25% – беморга нима килган? 
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a. ошкозон ости бези функциянси бузилган 

b. токсик букок кайталанган 

c. калконсимон безнинг малигнизацияси 

d. гипофиз функционал бузилган 

e. беморда микседема ривожланган 

14.  Тиреотоксикозга нима тегишли эмас 

a. хаммаси тўгри 

b. митрал клапан етишмаслиги 

c. юракнинг гипертрофияси 

d. юрак чўккисида систолик шовкин 

e. брадикардия 

 

Тест жавоблари: 1) в., 2) h., 3) а., 4)  d., 5) e., 6) h., 7) в., 8) а., 9) е., 

10) с., 11) а., 12) с., 13) е., 14) е. 

 

Зиддиятли масалалар. 
1. Масала: Бемор, 1,5 йил олдин токсик бўкок хасталиги билан ташрих 

ўтказган. Кабулига куйидаги: бехоллик, бўшашиш, уйкувчанлик, 

кувватсизликка, тана вазнининг тез ўсишига (27 кг) каби шикоятлар билан 

келган. Кўрилганда: харакатни сусайганлиги, юзни ишинкираганлиги, курук 

ва терининг дагаллиги ташланади. Калконсимон без катталашмаган. 

Ташрихдан сўнгги чандикни холати яхши. Асосий алмашинув ― 23%. 

Беморда нима кузатилган? Уни кандай даволаса бўлади? 

2. Масала: Бемор, бўкок хасталиги билан ташрих ўтказган. Овозининг 

чикмаслиги, куннинг охирида нафас олишининг кийинлашуви, цианоз 

белгилари таркала бошлаган. 

Кандай асорат тўгрисида ўйлаш мумкин? Бу холатни кандай тушунтириш 

мумкин? Беморга кандай ёрдам бериш мумкин? 

3. Масала: Бемор 43 ёшда, диффузли токсик бўкок III-даражаси ташхиси 

билан ташрих ўтказган. Калконсимон безни О.В.Николаев бўйича субтотал 

резекциясидан кейин иккинчи суткада кўзгалиш, тахикардия – 140 та 1 

минутига, гипертермия – 400С. 

Беморга нима бўлган? Ташхисингиз ва тактикангиз. 

4. Масала: 42 ёшли бемор 4 йил давомида III-даражали диффуз 

тиреотоксикозли бўкок хасталиги билан огриб келади. Асосий алмашинув 

+10%. Бемор асабийлашган, йигламсираш белгилари бор. Охирги 6 ой ичида 

6 кг озган. Пульс минутига 134 та. Ташрихга кўрсатма бериладими? 

Операция олди тайёргарлигининг характери. Огриксизлантириш тури. 

Беморнинг ташрихга тайёргарлиги критерийлари? 

5. Масала: 24 ёшли бемор, асабийлик, йигламсираш, бехоллик, юракни тез 

урушига шикоят килади. 2 йилдан бери касал. Калконсимон без 

катталашмаган. Умумий алмашинув +30%. Рентгенограммада II-ковурга 

сатхида 5×5 см ли аник чегараларга эга юмалок хосила бор. Ташхисни 
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аниклаш учун кандай кўшимча даво чоралари ўтказиш керак. Сизнинг даво 

чорангиз? 

6. Масала: Кечки кузатувда тиреотоксик бўкок ташхиси билан эрталаб 

калконсимон бези субтотал резекция ўтказган беморга дуч келдингиз. Бемор 

бўшашганлик, бўйиннинг чап томонидаги каттик огрикка, ютиниш 

кийинлашига шикоят килмокда. Боглам ечилганда – бўйин асимметрияга 

учраб, чап томон шишиб колган. Босиб кўрилганда, оз конли ажралма 

чикмокда. Беморда кандай асорат кузатилган? У нега вужудга келди? Унга 

кандай ёрдам бериш керак? 

Зиддиятли масалаларнинг жавоблари. 

1. Жавоб: Беморда микседема ривожланган. Буни келиб чикишига сабаб 

калконсимон без тўкимасини хаддан ортик радикал олиб ташланганлигидир. 

Калконсимон безни субтотал резекциясида иккала бўлагидан хам 6-8 г-дан 

чўлток колдириш лозим. Беморни даволаш калконсимон безни – тиреоидин 

трийодтиронин гидрохлорид препаратидан тавсия килиш лозим. Препаратни 

дозаси хасталикни кечишига ва огирлигига боглик бўлади. Препаратни кабул 

килиш назорат остида пульс, тана вазни, артериал босимни ўзгариши 

давомийлигида олиб борилади. Пульсни тезлаши, тана вазнини пасайиши, 

артериал босимни кўтарилиши препаратни вактинчаликка тўхтатиш 

кераклигини билдиради. 

2.Жавоб: Ташрих махалида кайтувчи нервга жарохат етказилган. Даркор 

ларингоскопия текширувини ўтказиш керак. Бир томонлама овоз 

бойламининг харакатланмаслиги туфайли ― ишигга карши терапия 

(кислород билан нафас олдириш, вена ичига ― гипертоник суюкликлар, 

прозерин инъекцияси) ва десенсибилизацияловчи терапия (димедрол, 

пипольфен) кўлланилади. Икки томонлама овоз бойламини харакати 

чегараланганда эса ― трахеостома кўллаш лозим. 

3. Жавоб: Беморда тиреотоксик криз ривожланган. Даркор Люгол эритмаси 

дозасини ошириш лозим. Мерказолил ва симтоматик терапия: иситма 

туширувчи воситалар, транквилизаторлар, дезинтоксикацион терапия билан 

биргаликда глюкозани, полиионли эритмаларни, диурезни активлаштирган 

холатда парентерал куйиш керак бўлади. Тиреотоксик криз кучайиб борганда 

эса давом эттириш ва гемосорбция килиш лозим бўлади. 

4. Жавоб: III-даражасида ташрихга кўрсатма берилади. Тиреостатиклар ва β-

адреноблокаторлар билан юрак уриши нормаллаштирилади, юрак 

гликозидлари, глюкокортикоидлар, транквилизаторлар, иммуномодуляторлар 

тавсия килинади. Максад операциядан кейинги учраши мумкин бўлган 

кризни олдини олиш учун.  

5. Жавоб: Сканерлаш, УТТ, Компьютерли томография ўтказилади. Радиойод 

терапия олиб борилади. 

6. Жавоб: Беморда операциядан кейинги даврда кон кетиш асорати 

кузатилган. Сабаби чўлток яхши богланмаган ва гемостаз эътибор 

берилмаган. Тикилган жарохатни очиб, агарда кон кетаётган бўлса уни топиб 

бойлаш лозим ёки чўлток ўриндигига резина полоска кўйиб чикиш керак. 

Кон ивишини мустахкамловчи препаратлар кўллаш лозим. 
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