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КИСКАТМАЛАР
ДПФ -  ашиотензгогпревращающий фермент

АК'1'1 -  адренокортикотроп гормон

Д П - дисметаболик нефропатия

ЖССТ -  Жахои Согликни Саклаг Ташкилоги

КД - кандли диабет

ОГТТ -  орал глюкоза толераняик тести(

Нп -  гемоглобин 

СТГ -  соматотроп гормон 

НБ -  нон бирлигига 

ТБ -  тиббий бирлик

В



КИРИШ
Мавзу: Болаларда эндокрин тизими касалликлари. Кандли диабет. Болаларда капдли 

диабетда шошилинч холатлар.

Максам: студентларга кандли диабет(КД) диагностикасини. бошка касалликлар билан 
дифференциал диагностика кнлишни, капдли диабетда адекват даволашни ва коматоз 
холатларда шошилинч ердам курсатишни, диспансер кузатуви, профилактикани ургатиш.

Студентлар профессионал ориентацияси.

Ер юзида 120 млн дан ортик кандли диабстга чалинган кишилар ятайди. Сунгги 
ун йил мобайнида ривожлангаи давлатларда бу хасталикларнинг муглок ва нисбий 
микдори оншб бормокда. Хар 10-15 йилда касаллик сони икки бор ошиб бориши 
кузатилмокда. Кандли диабет барча ёшдаги кишиларда умумий касаллар сонининг 10- 
20% ни ташкил килади. Кандли диабетнинг замопавий даволаш диабетдан келиб 
чикадиган удим мупаммосини камайтира олмайди, унинг салмоги 100 000 ахолига 0,3-
0,4 ни ташкил килади. Касалликни клиник аломатларини апиклаш, болаларда ксчиш 
хусусиятлари, диагностик ва даволаш урганиш факатгина педиатр учуй эмас, балки 
умумий амалиёт шифокори ва ботпкз сохадаги мутахассислар учун зарур.

Машгулот буйича мустакил иш саволлари:

1. Ошкозон ости бези анатомияси ва физиологияси,

2. КД этаологиясини ургаииш

3. КД патогенези

4. КД таснифи

5. КД диагностикаси

6. КД дифференциал диагностикаси

7. КД турли формаларида комалар дифференциал диапюстикасн

8. КД асоратлари

9. КД даволаш усуллари

10. КД дипансер кузатувига одиш

11. КД окибати ва прогнози 

Талиба билиши керак
• кандли диабет, глюкоза га толераптлик бузилиши, нахорга глпкемиянинг бузилишн 
каби тушуичаларга таьриф беришни;
• кандли диабет 1 ва 2 типи этиологияси ва патогенези тушунтиригшто;
• Узбекистонда ва дунйда кандли диабет эпидемиологиясини;
• кандли диабет билан касалланишни прогноз килишни;
• турли Сшлардаги ахоли гурухларида кандли диабет таркадишини:
• гликемия бузилишлари классификацияси (ЖССТ, 1999й.) хакида гушунча беришни;
• кандли диабет тилларининг клиник манзаралари баёни;
• кандли диабет клиник манзараеи хакида тушунча беришни;
• кандли диабет компенсацияси критерий лари ни;
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• кандли диабет диагностикаси ва ботка категориялари 1фитсрийларини (ЖССТ, 
1999й.);
• глгокозагатолерантлик тестига курсатмалар ва утказиш коидалариии;
• глкжозаланган гемоглобин, фруктозамин, С-пептид, глюкозурия, кстоиурия 
курсаткичларининг диагностик ахмиятига бахо беришни;
• кандли диабет лаборатор ташхислаш усуллари баёни;
• диетотерапия ва нон бирлиги хакида тушунча бернш;
• конда канд туширувчи препаратлар, уларнинг таъсир механизми, курсатмалари , ножуя 
таъсири ва карши курсатмалари хакида тушунча бериш;
• инсулиидавосига курсатмалар ва карши курсатмалар, унинг асоратлари хакида тушунча 
бериш;
• кандли диабет, унинг кечки ва уткир асоратлари, профилактикаси хакида тушунча 
бериш;

Талаба бажара олиш и керак
• кандли диабет билан касалланган беморларни сЗ;раб суриштириш ва объектив 
текшириш куиикмаларинй;
• капилляр па веноз кондаги глюкоза™ аниклаш ва бахо беришни;
• капилляр кондаги глгокозага толерантлик тестини утказшп, хамда глкжозаланган 
гемоглобин, фруктозамин, С-пелтид, глюкозурия, кетонурия курсаткичларини 
интерпретация килитшш;
• кандли диабет билан касалланган беморларни текшириш рсжасини тузиш, текширув 
асосий усуллари кулланилшпипи асоелаб бериш, уларни утказшпга куреагмаларни 
аииклашни;
• лаборатор ва инструментал тектпирувлар маълумотларшiи тахлил килит оркали кандли 
диабет ва унинг асоратлари диагнозини шакллантиришни асослаб беришни;
• тиббий мугахассис маъпавий -  деонтологик приндипларига зга эканлигини намоён 
килишии;
• кандли диабетнинг замонавий классификашясшш тахлил эта олишни;
• кандли диабетнинг I ва II типлари даволаш иринципларини билишни;
• конда канд туширувчи препаратларнинг таъсир механизми, курсатмалари , ножуя 
таъсири ва карши курсатмалари хакида маълумот бера олигпни;
• инсулинлидавога курсатмалар ва карши курсатмалар, унинг асоратлари хакида 
маълумот бера олншни;
• кандли диабет ва унинг асоратларининг давоси ва профилактикаси хакида маълумот 
бера о лишни;
Талаба амалий куникмаларга зга булиши керак:
• беморларни сураб суриштириш;
• беморларни тулик объектив текшириш;
• кандли диабет типини аниклаш;
• я ширин капдли диабет симтомларини ажрата билиш;
• кандли диабет билан касалланган беморларни текшириш режасини тузиш ва баён кила 
олиш;
• гликемия, глюкозага толерантлик тести, глюкозаланган гемоглобин, фруктозамин, С- 
пентид, глюкозурия, кетонурия курсаткичларини тахлил кшшш;
• кушимча текширув усуллари, ультратовуш текшируви иатижаларини интерпретация 
кила олиш;
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МЕЪДА ОСТИ БЕЗ И АНАТОМИЯСИ В А 
ФИЗИОЛОГИЯСИ

Меъда оста бези ток орган булиб, мсьла иаорогида 
корин пардаси оркасида. 12 бармокли ичакшшг тушувчи 
кис ми якинида жойлашган.

Капа одамда меъда ости бсзи массаси 45-120 грамм 
(уртача 65-68 г). Безнинг нчки секреция кис ми Лангерганс 
оролчаларида булиб, у безнинг 1,5-2% ни ташкил этади. 
Лангерганс оролчаларида куйидаги хужайралар бор: а - 
хужайралар глюкагон ишлаб чикаради: p-хужайралар -  
инсулин, рр - хужайралар - иаикреатик полипептид ажратади. 

Ушбу оролчаларда гастрин, тиролиберин, соматостатин, соматолиберин ишлаб чнкарувчи 
хужайралар бор. Ушбу хужайраларда усмалар пайдо булиши мумкин.

р - хужайралар вазнфалари организм да энергия гомеостазини саклашдир Бу 
хужайралар энергетак рецепторлари конда калороген молекулалари (глюкоза, 
амннокнелоталар. кетон таначаларн, Сг кислоталари) нинг минимал узгаришлармни хам 
ссзади.

Инсулнннинг TjKHMajiapia таъсири куйидагича:

Инсулин жигар ва мушакларга глюкоза транспортини кучайтиради (глюкоза 
транспортёрлари таранслокацияси туфайли).

Инсулин жигар, мушак ёг тукимасида гликоген синтетазини фосфорлаш билан 
гликоген синтезини таъминлайди.

Ушбу туки маларда ва жигарда фосфорилазанинг киназа ферментини 
фосфорсизлантнриш йули билан гликоген парчаланшшши камантиради.

Жигарда пирувалсиназа ва фруктоза 2,6 бифосфаткиназа ферменiларннн 
фосфорсизлантнриш йули билан гликолизни кучайтиради.

Инсулин организмга кирувчи озука моллаларишшг сингишн, метаболизми ва 
тунланншини таъминлайди. Уснгп, риножланиш. тукималар шаклланншнда катнашадн. 
углеводлар, ёглар ка аминокислоталарга анаболик ва антикатаболнк таъсир курсатади.

Инсулин модда алмашинувига куйидагича таъсир килади:

Инсулиннинг углевод алмашинувига таъсири

I Инсулин мушаклар ва Сг тукимасида глюкозанинг утишзациясини кучайтиради
2. Жигар, мушакларда гликоген синтезини кучайтиради
3. Глюкозанинг фосфорланишнни кучайтиради 
4 Гликолизни стимуллайди
5. I люкоиео!снез, гликогенолизни пасайтиради

Инсулиштг ёг алмашинувига таъсири

1. Липогенезни кучайтиради
2. Линоиротенн липазаси активлигини оширади
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3. Ёг кислогалар синтезини стимуллайди
4. Глицсринфосфат синтезини кучайтиради
5. Ёг кислоталари этерификациясини кучайтиради
6. Липолизни, кетогенезни камантиради

Инсулин оксил алмашинувига таъсири:

1. Оксил анаболизм и ни, амннокнелоталар сурилншшш кучайтиради
2. Оксил катаболизмини камантиради
3. Нуклеин кислоталари синтезини, нуклеин кислоталари сурилишини, РНК. ДНК 

синтезини кучайтиради
4. Кандли диабет касаллигида организ.мда моддалар алмашинуви хамма турлари 

бузилади

БОЛАЛАРДА КАНДЛИ ДИАБЕТ.ЭТИОЛОГНЯСИ, ПАТОГЕНЕЗИ, ТАСНИФИ, 
КЛИНИКМАИЗАРАСИ. ГЛЮКОЗА1 А НИСБАТАН ТОЛЕРАНТЛИК 

СИНАМАСИ И И УТКАЗИШ УСУЛИ. ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ.

Болаларда кандли диабет кас;и|лши -  (diabetes mellitus) бу инсулин ниш шгсбий 
ски мутлок етишмовчилиги окибатида келиб чикали гаи ва уз навбатида, организ.мда 
кучли метаболик узгаришлар билан ксчадиган касаллик булиб хисобланади. Бугун 
ахоли орасида бу касалликнинг таркалишн 2% ни. буларнииг 5-8% ини эса 15 Сшгача 
булган болалар ташкил килади.

Хозирги олинаётган далилларга кура, кандли диабетга чалинаСтган беморлар сопи 
жахон буйича купаяётганлиги кайд килинмокла

Болаларда кандли диабет касаллик сифатида жуда кадим замонларданок маьлум 
булган Касалликнинг клиник белгилари дастлаб эрамизлзн олдинги 30-50 йнлларда Цедьс 
томонидан курсатилган. Эрамизнинг 1000 йилларига келиб Абу Али Ибн Сиио. 
кенинчалик эса Гален томонидан касалликнинг клиник белгилари туларок урганилган

1674 йнли Томас Уиллис бундай касалликка чалннган беморлартшг снйдиги 
гаркибида канд борлигитш пайкаган ва снйднк таъмига караб кандли Ски канденз 
диабетни фарк ки лишни таклиф килган. 1773 йилда Допсон касалликка чалннган 
беморларнинг снйдиги ширннлиги ундаги глюкоза микдорининг купайишн билан 
богликлигинн илмий асослаб берди 1855 йилда Клод Бернар хайвонларда миининг IV 
коринчасига укол килиш йули билан глюкозурия келиб чикишини ва углевод модда 
алмашинувида нерв сисчемасининг ахамиятини илмий экснеримснтал усулда асослаб 
берган. 1869 йилда Лангерганс ошкозон ости безида алохида хужайралар туплами 
борлигини кайд килган ва кейинчалик уларга Лангерганс оролчалари дсб ном берилган. 
Мана шу Лангерганс оролчаларининг эндокрин ахамиятини биринчи булиб 1881 йилда 
Улезко-Строганова кайд килган. 1900 йилда рус олими Л.В.Соболев болаларда кандли 
диабет касаллипшинг Kejui6 чикишида Лангерганс оролчаларининг ахамиятини биринчи 
булиб илмий экспериментал усулда исботлаб берди. У ошкозон ости безидан чикадиган 
йулни боглаб, касалпикни келтириб чикарадш ан модда Лангерганс оролчаларида 
эканлигига ншонч хосил килдн. Лекнн бу кандай .модда эканлигини аниклаш 1921 йнлда 
канадалнк олимлар Бантинг ва Бссгга насиб кнлди Улар биринчи булиб янгн гугилган 
бузокчанинг ошкозон ости безидан инсулнини ажратнб олиш га (insula -оролча, лот.) 
муваффак булншган.
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Болаларда кандли диабег каеаляипига 
чалинган беморларнинг такдири мана шу 
найтгача ачинарли булган, чумки улар киска вакт 
ичида нобуд булишган (бир неча хафга ёки бир 
нсча ойлар давомида). Инсулин ажратиб 
олинганидан кейин эса бундай беморлар узок 
яшаш имконига эга б^литган Шу сабабдан хам 
Бантинг ва Бестга Нобел мукофоти такдим 
этилган.

Бу оламшумул кашфиёт олимларнинг 
болаларда кандли диабет касаллиги хакидаги 
фикрларини, дунёкарашларинн узгартириб 
юборди ва инсулин билан даволашнинг 
ютукларини илмий асослаб берди. Касалликнинг 

огир формаларига чалинган беморларнинг хаётини саклаб колиш имкони пай до булди.

“Диабет” деган атама ipex сузидан олингаи булиб «окиб утиш» деган маьнони 
англатади. Кадимги замон табиблари ортгизмга ташкаридан кандайдир ёт нарса кириб 
коладшо узгармаган холда сийдик билан чикиб кетади деб тахмин килишган.

Этиологняси. Хозирги вакгда болаларда болаларда кандли диабет касаллигининг 
келиб чикишида генетик, яъни ирсий омиллар ахамияти илмий асослаб берилган. Айрим 
олимларнинг фикрича агар ота-онасида ва болаларда кандли диабет булса, боланинг 
касалликка чалиниш эхтимоли 100%гача, агар ота-онасининг биронгаси ва болаларда 
кандли диабет касаллиги булса 50%гача, агар оилада акаси ёки она-сингилларидан 
биронтасида касаллик булса унда боланинг касалликка чалиниш эхтимоли эса 25% гача 
булади.

Касаллик авлоддан-авлодга доминант ёки рсдессив йул билан утиши мумкии. Агар 
касаллик доминант типда уигса «хавфли гурух», яъни нокулай, салбий омиллар 
хусусиятлари уступ булади. В-хужайраларни зарарлаш хусусиятига эга булган вирусли 
инфекциялар, овкатланишпннг узок муддагда бузи лиши (углевод ва сгнинг куп микдорда 
истеъмол килиниши), хар хил рухий ва жнемоний жарохатлар, семизлик, асоратланган 
хомиладорлик, эндокрин касалликлар (диффузли токсик букок, Иценко-Кушинг 
касаллиги, акромегалия), айрим соматик касалликлар -  панкреатит, гипертония касаллиги 
каби омиллар окибатида келиб чикади.

Болаларда кандли диабет касаллигининг генетик боглик булмаган тури -  
нанкреатоэктомиядан кейин, ошкозон ости бези усма касалликлари билан боглик холда 
келиб чикиши мумкин.

Касалликнинг генетик келиб чикиши HLA антиген билан боглик булиб, IV аугосом 
хромосомада жойлашган булади. Бу хромосомада 5 та локус булиб, бундай локуслар бир 
канча антиганлар билан назорат кнлиниб турилади.

Патогенези. Болаларда кандли диабет касаллигининг келиб чикиши механизмида 
асосап инсулин етишмовчилиги ётади. Дастлаб гормон микдори конда муътадил ёки 
бироз отган, кейинчалик эса касаллик ривожланиши билан бетта-хужайраларда инсулин 
секрецияси сусайиши кузатилади. Инсулин етишмовчилиги нисбий (ошкозон ости безига 
боглик булмаган) ёки мутлок (ошкозон ости безига боглик) булиши мумкин.

Нисбий инсулин етишмовчилиги -  тукималарнинг инсулиига нисбаган 
резнсгентлигининг пасайиши, тукималарда инсулиига карши антигенлар пайдо булиши.



хамда инсулиннинг гормонал ва ногормонал антогонистик реакциясиниш бузилиши 
окибатида келиб ч и кади.

Инсулиннинг гормонал антогонистларига усиш гормони, АК'ГГ, гипофиз, буйрак 
усти бези гормонлари, калконсимон без гормонлари (тироксин, трийодтиронин) киради. 
Bv гормонлар организ.мда гилертликемияни чакиради ва тукималарда глюкоза 
ларчаланишини тормозлаб, инсулин сарф булиши ни кучайтиради Инсулиннинг 
ногормонал ан тогонистларига синальбумин, кондаги туйинган ёг кислоталари, инсулиига 
карши антитслолар, липопротеин ингибиторлари киради.

Мутлок инсулин етишмовчилиги ошкозон ости безининг узила буладиган 
патологик жараёнлар билан бевосига боглик булади.

Бундай инсулин етишмовчилигининг хар бирида хам организмда чукур мстоболик 
узгаришлар, яъни углевод, ёг, оксил, витамин, сув-туз алмашинуки бузилиши намоён 
булади. Инсулин етишмовчилиги дастлаб глюкоза алмашинувипинг хамма этапларини 
бузади: ег ва мушак тукималарига киришини сусайтириб, гликолизни тухтатиб куяди. 
АТФ синтези сусайиб, Кребс циклила ферменглар фаолияти бузилади. Бир вактда 
а\шнокислоталар транспорта издан чикиб, компенсатор механизми, яьни углеводсиз 
бирикмалардан глюкоза хосил булиш жараёни кучаяди. Бу жараёнлар окибатида 
гиперпшкемия кучайиб, бемор вазн йукотади, мушаклар тонуси пасаяди, иммунитет 
сусаяди, тсрида трофик Узгаришлар пайдо булади.

Кондаги гиперосмоляр холат полиурия ва полидипсияга олиб келади. Кондаги 
аммнокислогалар микдорининг ортиши оксил синтезининг бузилишига ва натижада 
марказий нерв системаси, буйрак, куз, кон айланиш органларининг бузилишлари каби 
турли хил мнкроаигиопатияларга олиб келади. Тукималар гипоксияси ва дсгидратацияси, 
электролитлар (калий, натрий) микдорининг камайиши диабетик кома ривожланишшя 
сабаб булади.

Таснифи. Кандли диабет тасиифии 1983 йилда Жахон Сопшкни Саклаш 
Ташкилош(ЖССТ) томонидан кайта куриб чикилган ва муаллифлар куйидагича 
гурухларга ажратиб урганишни тавсия килишган (Балаболкин М.И.):

A.Диабегнинг клиник формалари:

1. Инсулиига боглик болаларда кандли диабет - 1 тип
2. Инсулинга боглик булмаган болаларда кандли диабет -  II тип
3. Бошкатиплари:

а) эндокрин генезли
б) ошкозон ости бези касаляи клари га боглик
в) кам учрайдиган диабет(дори-дармонлар кабул килиш билан боглик).

4.Хо.миладорлик давридаги кандли диабет.
Б. Диабетнинг огирлик даражаси буйича:

1 - енгил, 2 - уртача огирлик, 3 - огир даражалари.
B. Компенсация холатига караб:

компенсация, субкомпенсация, декомпенсация.
Г. Диабетнинг уткир асоратлари буйича:

1. кетоацидотик кома, 2. гиперосмоляр кома, 3. лактатацидотик кома, 4.
гииогликемик кома. 5, бирламчи церебрал кома.
Д. Кечки асоратлар буйича:

1 .микроангиопатия (ретинопатия, нефропатия).
2.макроапгиопатия
3. нейропатия
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К Вошка орган ва системаларнинг зарарланишн (энтеропатия. гепатолатия, 
остеоартропатия, дермонатия ва х.к.).

Ж. Асоратлари и даволаш буйича
1. Инсулинотсралия (махаллий аллергик реакция, анафилаюик шок, 

лилодистрофия).
2. Перорал кандни тупшрувчи препаратлар (аллергик реакция, ошкозон-ичак 

тракги фулкциясилингбузилиши.

Бундан ташкари педиатрияда «Хавфли гурух»га манеуб булган болалар, яъни 
болаларда кал дли диабет касаллиги га чалиниш эхтимоли кулрок булган куйидаги гурух 
мавжуд:

- 4,5 кг вазндан ортиктугилган болалар
ота-оласи ёки кариндош уругларида болаларда кандли диабет булса
капа вазнли бола ёки улик туккан аёллар
семизлик ёки эндокрин касаллигига чалинган болалар.

Потенциал диабетда гипергликемия, глюкозурия кузатилмайди. Глгокозага 
толерантлик тестидаги курсаткичларда патологик узгариш булмайди. Бундай диабет 
«хавфли гурух»ига мансуб булган болалар ва одамлар киради.

Лателт диабетда хам глюкозурия ва пшергликемия кузатилмайди, глгокозага 
толерантлик гееги эса диабетик типда узгарган булади.

Откора диабет кондаги глюкоза ва сийдикдаги глюкоза микдори такрор-такрор 
ку гарилиб туриши билан характерланади.

1. Инсулиига боглик диабет (I тип), уткир бошлалиб, кетоацедозга мойиллик 
юкори ва генетик асослаиган булади.

2. Инсулиига боглик булмаган диабет (II тип), модда алмашинувилилг минимал 
даражада бузилиши билан характерланади. Бу типга мансуб беморларда экзоген 
инсулинсиз, диетотерапия ва перорал препаратлар билап углевод алмашинувшш 
компенсация килса булади.

3. Диабетнинг бошка тинларига бошка клиник патологияларда учрайдиган 
диабетлар киради: а) ошкозон ости бези касалликлари (чакалокларда ошкозон ости безида 
Лангерганс оролчаларнинг тугма булмаслиги, тугрук жарохатлари еки токсик таъсир 
туфайли ошкозон ости безининг зарарланиши). б) гормонал мухит касалликлари (Иценко- 
Кушинг касаллиги, акромегалия, дифузли токсик букок ва х.к.), в)дори-дармонлар ва 
кимёвий моддалар таъсири окибатида келиб чикадиган болаларда кандли диабет (АКТГ, 
глгококортикоидлар, соматотропин, диуретик препаратлар, аминазин, адреналин ва 
бошкалар). г) инсулин рецепторларининг бузилиши (тугма лнподистрофия -  инсулин 
рецеиторларидаги нуксоплар, инсулин реиепторларига карши антитело лар). д) генетик 
сиидромлар (I тилли гликогеноз, Даун енндроми, Шерешевский-Терлер силдроми ва х.к.).

4. Качонки хомиладорлик даврида биринчи марта глгокозага толерантлик 
бузилиши кайд килииса -  хомиладорлик диабетига мансуб булади. Хомиладорликгача 
даврда хам кандли диабети булса бу гурухга кирмайди, Кулинча, хомиладор аёллар 
туккалидан кейин глгокозага толерантлик нормага келади.

Хавфи аник синф. Бундай гурухга тегошгриш пайтида глгокозага толерантлик 
узгармагал, лекин анамнезида гипергликемия ёки глюкозурия булган хамда глгокозага 
толерантлик бузилган одамлар (хомиладорликдан, семизликдан кейин) киради. Клиник 
кузатишлар буйича, бундай одамларда рухий ва жисмоний зурикишдан кейин транзитор 
пглергликсмия гсузатилиши мумкин.
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Болаларда кандли диабет касаллигида компенсация холатини аниклашда 
орган измда бутун моддалар алмашинувининг нормаллашуви ёки максимал даражада 
нормага якинлашиши, биринчи наибатда углевод алмашинувининг нормаллашиши 
эътиборга олинади. Компенсация холатида кон таркибидаги глюкоза микдори 6-7 ммоль/л 
дан ошмаслиги ва еийдикда аглюкозурия булиши хараюерли. Субкомпенсация даври деб, 
качон сутка давомида бироз гипергликемия 13,9 ммоль/л гача ва глкжозурия 50 гр. гача 
сакланиб турса айтилади.

Декомпенсация даври деб, качонки сугка давомида гипергликемия 13,9 ммоль/л 
дан ва глкжозурия к а  50 гр. дан ошган вактда куйилади.

Кандли диабетнинг 3 та огирлик даражаеи тафовут килинади: енгил, уртча огир ва 
огир даражалари.

1-даражада факат диетотерапия билан компенсация холатига, 2-даражада 
инеулинтерания Ски канд туширучи пренаратлар билан компенсация холатига эритиш 
мумкин булади, суткашк инсудинтерапияга эхтиёжи 60 ХБ дан ошмаслиги керак. 3 - 
даражаеи эса -  качонки беморларда кандли диабетнинг кечки асоратлари: 
микроангиопатия, нейропатияларнинг огир боскичлари намоён булган пайтда куйилади.

Клиникаси. Болаларда кандли диабет касаллигининг oim<opa ёки манифест 
формасини диагностика килишда кийинчилик булмайди. Беморлар огиз куришига, 
чанкоклик (полидипсия), куп сийишга (полиурия), иштаханннг ошганлигига (полифагия), 
камдармонлик, вазн йукотиш, уйку бузилишига, иш кобилиягининг сусайишига шикоят 
киладилар. Одатда болаларда кандли диабет касаллигидаги бундам асосий белгилар 
декомпенсация даврида, качонки конда анчагина гипергликемия ва глкжозурия вакгида 
намоен була бошлайди.

Инсулин сскрсциясининг сусайиши окибатида глюкоза парчаланиши хам пасаяди. 
Натижада 1ипергликемия ва глюкозурия пайдо булади. Буйрак каналчаларида 
глюкозанинг тулик рсабсорбпияси кондаги глюкоза микдори 9 ммоль/л гача булган 
курсаткичда юз беради. Бундан куп глюкоза ми мори огпеа сийдик билан глюкоза 
ажралишига олиб келади.

Полиурия баьзан суткасига 8-9 литргача ошиши мумкин. Бу хам еийдикда глюкоза 
концентрациясининг ошиши билан, яъни осмотик диурезнинг бузидаши билан 
характерланади.

Огизнинг куриши, бир томондан организмда куп сув йукотиш билан богдик булса, 
иккинчидан кон таркибида глюкоза, мочевина, натрий микдорининг ошиши билан боглик 
булади.

Ошкозон ости бези нормада суткасига 30-45 бирликда инсулин ишлаб чикаради. 
Панкреатэктомиядан кейин углевод алмашинувини компенсация килиш учун мана тунча 
инсуш1н керак булади. Лекин айрим беморларда инсулининг купрок дозасига эхтисж 
булади.

Терн ва суяк мушак системаси. Касадликнинг огир шаклларида, купрок 
болаларда кетозга мойиллик ошади, баъзан юз сохаларида, пешонасида, ва юрак куз 
ковокларида тери капиллярлари кенгайшпи билан боглик eHi ил кизаришлар пайдо булади. 
Айрим холларда кафт, товонда сариклик пайдо булади, бу эса жигарда каротиннинг 
вигамин А  га айланиши бузилишидан далолат беради. Бу касалднкда зери зарарланиши 
хос узгариш эмас. 1'еридаги даволаниши кийин булган фурункулёз, ёки йирингли 
процесслар айрим холларда касадликнинг декомпенсациялашишигагина эмас, хатто
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комага хам сабаб булиши мумкин. Декомпенсация ааврнда дегидратация натижасида 
терн куруклатиб. тургори. пасайиб, яранинг битиши анча кийинлашиб колади. Узок 
декомпенсация даврида мушаклар бушапгиб, азрофиялашиб боради. Суяклар 
оетеопорози, артритлар кузатилади. Болалар уешпдан оркада коладилар.

Болаларда кандли диабет касаллигида юрак томир тизими томонидан буладнгап 
узгариш лар тез-тез кузатилади гаи ва доимий бирга кечадигам кечки асоратларидан булиб 
хнеобланади. Диабетик кардиопатиялар диабетнинг клиник ксчишини анча 
огирлаштирадигап ва беморларнинг эрга иогиронликка чикиншга хамда улимига купрок 
сабаб буладиган жидднй асоратларидан бири булиб хисоблаиади. Кандли днабетга 
чалинган бсморларда юрак ишемик касаллигининг авваламбор миокард инфарктининг 
ксчиш хусусиятлари хакида таькидлаб утиш лозим. Миокард инфаркт кандли диабстга 
чалинган беморларда, диабети булмаган одамларга нисбатан бир неча марта куп учрайди, 
кайта инфаркт хуружи хам купрок канд килинади ва купинча тромбоэмболиялар билан 
аеоратланиб, иифарю хуружи атипик кечади. Миокард инфарктининг атипик, яъни 
огриксиз ксчишнга асосий сабаб юрак майда кон томирларининг таркалган зарарланиши 
ва нерв-рецептор аппаратинииг бузилиши билан асосланган булади. Шу сабабдан хам 
миокард инфаркт анча кечрок ташхис килинади ва купрок беморларнинг у лимита олиб 
келади.

Диабетик ангионатиялар - майда кон томирларининг (микроаигиопатиялар), урта ва 
катта калибрли кон томирларининг (макроангиопатиялар) умумий таркалган 
зарарланишидир. Мнкроангиопатия кутшча ёгп болаларда ва успирин стида учрайди, 
бунда майда капиллярлар, аргериолалар зарарланиши билан намоен булади (нефропатия, 
ретинопатия, периферик ангиопатиялар куринишида намобн булади).

Макроангиопатия, асосан, катга йшдаги одамларда кайд килинади ва тез вакг ичида 
атеросклеротик узгаришлар пайдо булиши билан характерланади.

Диабетик ангиопатиядарнниг келиб чикишида углевод, ёг ва оксил алмашннуви 
бузилиши энг асосий ахамият касб этади.

Кандли диабетнинг кечки асоратлари. Кандли диабетнинг кечки асоратлари ни и г 
нрофилактик ва даволаш диабетологларнинг хам тиббий хам ижтимоий муаммосн булиб 
колмокда. Бу асоратлар беморлар у лимита, касалланишига ва ногирон буяиб колишига 
асосий сабаб булади. Кечки асоратларига куйидагилар киради:

- микроангнопатия (облитераиияли аорта атероекдерози периферик ва бошка 
атеросклсрозлар )

- диабетик рстинонагия
- диабетик нефропатия
- диабетик тупик синдроми

Кандли диабетда юрак томир касалликлари, инсулт, миокард инфаркта, оёк 
облитераиияли касалликлар Болаларда кандли диабет булмаган одамларга нисбатан 4 
марта куп кауд килинади Оёк-кул ампутацияларининг 50%, курликнинг 15% болаларда 
кандли диабег билан боглик Кандли днабетга чалинган беморларнинг 30% суринкали 
гемодиалнзда булади

Кандли диабетнинг кечки асоратлари ва уларнииг комнснсацияли холати оралигида 
аник богливдшк мавжуд

Интесив инсулингерапия болаларда кандли диабет I типида асоратлар хавфини 
куйидагича камайт иради:
- иролнфератив ретинопатияни 50-60% га
- клиник ривожланган нефропатияии 60% гача
- невропатияни 80% гача
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- корамар ва иериферик артериялар зарарлаииши тахминан 40% гача 
канал» диабетнинг кечки асоратларининг патогене™ хужайра мембранасм базал 
мембрана ва оксилларшшг гликоллаши билан тутунтирилади.

Диабетик макроангиопатиялар асорати асосида атеросклсрозда ёгади ва улар 
болаларда кандли диабет ривожланиши хавфн 4-5 марта юкори булади. Купрок узок 
йиллар коникарли компенсанмяда булматан. донмнй юкори гипергликемияла булган 
беморларда кузатилади 1>ир томондан капиляр базал мембранаси калинлашуви хос 
булган микроангиопагин лар. иккинчи томондан диабет ик микроангионатияпинг 
патогенетик механнзмида асоснй ахамиятга зга.

Атеросклероз оивожлатшшга хавфли омидяар
Хамма папуляция учун умумий Болаларда кандли диабет учун хос.
1 'иперлипидемия Г иперглнкемня
Артериал гипертензия Г нпсринсулинемия
Чекнш Тромбоцитларнпнг патологак
Г иподинамия гемоетази
Ортикча вазн ва юкори калорияли овкат Диабетик нефропатия
Болаларда кандли диабет
Ирсий мойиллик

Болаларда кандли диабет учун океил ва мембрана тузилишинипг гликолланиши, 
! иперфибриногенемия, линопротеинлипаза фаоллига узгарнши, простогланднн тизими 
функциясининг бузилиши аеоеий патогенетик омил булиб хисобланади. Атеросклсрогнк 
узгаришлар болаларда кандли диабет 11 типининг олдинги боекнчи хисоблангаи 
Метоболитик синдромнда хам намоем булиши мумкин.

Хозирги вактда хар хил еинфдаги липопротсидлар метоболизи.мнинг, хусусан 
холистеримнинг бузилишига асосланган липид назарияси кабул килинган.

Клиник нуктал назардан юрак ишемик касаллиги, мия кон томнрлари атеросклерози. 
артериал гипертензия хамда оёк кон томирлари атеросклерозини кучайтирадиган 
асоратлар капа ахамиятга эта

Кандли диабетга чалинган бемор эркакларда юрак ишемик касаллиги икки марта 
аблларда уч марта купрок кайд килинади. Болаларда кандли диабег 30-35 ёшдаги одамлар 
юрак ишемик касаллиги бнлаи 45 % улимига сабаб булади. Умумий понулацняда бу 
курсаткнч эркакларда 8 % ва аёлларда 4 % гашкил килади.

ДИАБЕТИК РЕТИНОПАТИЯ
Karra ёшдаги одамларда болаларда кандли диабет купрок курликка сабаб булади 

Соглом одамларта нисбатан 25 марта куп учрайди, кандли диабетнинг I типи билан 20 йнл 
давомида касалланган бсморлар орасида 85%да ретинопатия кузатилади, уларнинг 40%да 
зса диагностика килинади Кандли диабетнинг I типида 2-4% беморларда курлнк 
кузатилади. Кандли диабетнинг 11 типи билан хасталанган беморларнннг 20%да ташхис 
куйилганидаёк ретинопагня кайд килинади. Диабетик ретинопатия ривожланиши 
болаларда кандли диабет касаллигининг даво.ммйлиги ва унииг компенсация холати 
хамда артериал гипертензия билан бевосита ботлик, купрок нефропатия билан 
биргалнкда кузатилади. Диабетик ретинопатияиинг асосий nai'01'енетик механизми 
куй и да гача кслиб чмкади
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- куз тур пардалар микроангиопатияси томирлар кискаришига, яыш гипоперфузиясига 
олиб келади.

-микроаневризм хосил булиб томирлар депшерацияси .
-томирлар иролиферацияси стимуляция киладиган ва Сглар дистрофиясиии чакирувчи ва 
тур пардада калций тузлари чукмасига олиб келувчи прогрессив гипоксия.

-юмшок «Пахта доги» га хосил булишига олиб келувчи эксудацияли микроинфарктлар. 
-каггик экссудат хосил килувчи липидлар чукмаси
-шунтлар ва аневризм хосил булиши билан пролифератив томирлар тур пардага усиши. 
-тур парда пшоперфузиясини кучайтйрувчи ва вена делятациясини чакирувчи артерио- 
всноз шунтнинг ишлаб кетиши инфильтрат ва чандик хосил килувчи феномини ксйин 
lipoipecciiB кучайиши кузатилади.

-иролиферацияси томирларнинг рангли парда диабетик рубеоз,
-иккиламчи глоукомани чакириши.
-тур парда синиши манулапатия билан.

Клиникасида 3 та боскич тафовут килинади.
Ранпш пардада хосил булган усмалар иккиламчи глоукомага олиб келади.

ДИА НКГИК РЕТИНОПАТИЯ КЛАССИФИКАДИЯСИ.

1. Нопролефератив 
ретинопатия

Микроансвризмлар, кон куйилиш, шиш, тур пардада эксудатив 
учоклар кон куйилиш кичик нукталар штрих куринишида 
булади. Куз туби марказида ёки катта веналар йулида 
жойлашгап булади. Катгик ва юмшок экссудат одатда куз 
тубининг марказида жойлашади ва сарик ёки окрангда булади. 
Бу боскич учун т^р парда тиш и характерли.

2. Прспролифератив 
ретинопатия

Томирлар колибрининг кенгайиши, кийшайиши, каби веналар 
аномалняси, бир канча регинал геморагиялар, каттик ва юмшок 
экссудат купаяди.

3. Пролифератив 
ретинопатия

Куриш нерви ва бошка тур пардалар булими 
васкуляризацияланмаслиги, шишасимон танада преретинал кон 
куйилган сохада фиброз тукима пайдо булиши. Томирларда 
усиш жуда юпка ва нозик. Шу сабабдан хам кон куйилишлар 
кузатилади. Натижада томирли парда кучишига о.'шб келади.

Давояаш: диабетик ретиноиатияни даволаш нринцмшда, бошкз кечки асоратлар 
сингари кандли диабстни оптнмал компенсация килиш асосий даволашнинг асосий 
негизи булиб хисобланади. Ангиопротекторлардан фойдаланиш диабетик ретинонатияни 
даволашда ва олдини олишда кам наф беради.

ДИАБЕТИК НЕФРОПАТИЯ
Кандли диабетда буйракнинг зарарлаииши диабетик глоумерулосклероз ва ёки 

хусусан диабетик нефропатия куринишида асоратланиши. Кандли диабетнинг I типи 
учун хам кандли диабетнинг И типи учун бир хил учраши хосдир, 40-45% беморларда 
кайд килинади. 40 йил хасталаниб келган бсморларнинг 30-50% да диабетик нефропатия 
кайд килинади. 10 йилдан кейин уларда терминал буйрак стигпмовчилигн ривожланади. 
Диабе|ик нефропатиями аниклаш болаларда кандли диабет касаллигининг давомийлиги 
билан бевосита боглик б\?лади. Кандли диабетнинг II типида диабетик нефропатияни 
ксчиши нисбатан мулойим ва енгилрок. Кандли диабетнинг II типида диабетик
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нефропатия ниш ривожланиши хавфи этник келиб чикиши билам фаркланади 
Европаликларда 25%, Японияда, Осиё Хиндларида-50%ида учрайди.

Патогенези диабетик нефропатиянинг рипожланиш механизм иди куйидагилар
ётади.

- доимий гипергликемия окибатида буйрак коптокчалари мембранасида манфий заряд 
узгаради, коптокчалар артериолари дилатанияси ривожланади.

- буйрак томирлари микроангиопатияси базал мсмбранашшг калинлашишига олиб 
келади ва артериал босим тизимининг усишими келтириб чикаради.

- артериялар тонусининг ошиши ва дилатанияси коптокчалар ички босимининг 
купайишига сабаб булади.

- коптокча ички гипсртснзияси эса бирламчи сийдик хажми купайишп окибатида келиб 
чикади.

- коптокча ички гипертензия окибатида гиперфилтрация ривожланади.
- коптокчалардаги ички механик таьсирот томирлар ва буйрак паренхимаси бирлигини 

узгартиради.
- микроалбуминурия, протеинурия косил булиши билан гломеруляр фильтр 

Утказув чан лиги бузилади.
- жараён гломерулосклероз билан якунлаиади, коптокчаларда бирикгирувчи тукима 

пайдо булади, гиялин чукади еурунка.1Ш буйрак етишмовчилиги клиникаси авж олади.
Диабетик нефропатиянинг патогенезида коптокча ички гипертензия асосий звено 

булиб хисобланади, чунки коптокчага кирувчи ва чикувчи аргериолалар тонуеи 
боткарувинипг бузилишини чакиради. Гипергликсмия томирлар деворидаги 
метобалйтик бузилшплар оксил ва мембрана струкгурасининг нофермент гликозланиши 
нолиол йул билан глюкоза катоболизми бевосита глюкоза токеиклиги, 
глюкозаминогликанлар сиитезининг бузилиши, буйрак томирлари микроангионатиясига 
олиб келади.

Артериолаларни торайтирувчи омизшарга аигиотензин П, катехоламинлар, 
эндотелии 1 киради. Коптокча ички гипертеизиянинг узок мудатда таъсир килиши 
буйракнинг камма структурасига кучли механик босим курсатади натижада кон 
зардобтда оксил. лшшдлар ва боткалар компонентлар учун коптокча базал 
мембраиасинииг утказувчанлиги ошади.

Клиникаси; диабетик нефропатияни асосий аломатлари протсинурия, артериал 
гипертензия ва авж олиб борувчи буйрак етишмовчилиги. бугунги кунда диабетик 
нефропатиянинг Могенсен буйича классификацияси кабул килинган.

ДИАБЕТИК НЕФРОПАТИЯНИНГ КЛАССИФИКАЦИЯСИ. 

(MOGENSEN С.Е. 1983)

Диабетик
нефропатиянинг
боскичи

Асосий харакгеристикаси КД ботланганидан 
кейин пайдо 
буладиган вакги

Доклиник боскич 
гиперфункция

Г иперфидтрация, гиперперфузия буйрак 
гипертрофияси, иормоалбумииурия (30 
мг.дан кам)

Болаларда кандли 
диабег дебюти

11-боскич структура
узгариши
бошланиши

Коптокчалар базал мембранаси калинлашуви

Коптокчалар мезангиомаси нинг экспанцияси, 
гиперфильтрация, нормоалъбуминурия (30 m i -

2 йил 

5 йил
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дан кам)

III -  боскич 
днсмстабо.тнк 
нефропатия(ДН) 
бошланиши

Микроальбумипурия (30-300 мг сугкала). 
контокчалар фильтрацияси нормада ёки 
бироз ошган

5 йил

1 V-боскич 
ривожланган ДН

Пронеинурия Артериал гипертензия, КФТ 
пасайган, коптокчаларда 30-70% склероз.

10-15 йил

V-боскнч уремия КФТ камайган (10 мл/минут) 

Тотал гломерулосклероз

15-20 йил

Бу тасниф буйича диабетик нефропатиями эрта аниклаш мумкин. Бу таснифга асосан 
протеинурия 4-боскичидапша пайдо булади. Дастлабки 3 та боскич симитомсиз кечади ва 
бу боскичлар кайтар жараён хисобланади. Протеинурия пайдо булиши коптокчаларнинг 
50-75 % склерозлашганлигидан далолат беради ва буйраклардаги узгаришлар эса кайтмас 
жараён булиб хисобланади. Протеинурия пайдо булган вактдан бошлаб баъзан ундан 
олдин хам артериал гипертензия кузатилшпи мумкин. Контокчалар фильтрация тезлиги 
ойига ургача 1 мл/минутига сусая боради ва 5-7 йилдан кейин буйрак стншмовчилигига 
олиб келади.

Диабетик нефропатиянинг доклиник бос кич и качонки махсус тест-когозлар ёрдамида 
эргалабки сийдик таркибнда камида 2 марта микроальбуминурия аникланса ташхис 
куйилади. Микроальбумипурия деганда альбумннлар экспорпияси тезлиги (20-200 
мг/моль) кунига 30-300 мг ошиши, яни протеинурия микдоригача булган курсатгич 
тушииилади. Нормада сийдик билан суткасига 30 мг.гача альбумин экегюрция килинади.

Магенсен буйича клиник 4-боскич диабетик нефропатиянинг аник белгилари намоён 
булганида куйилади. Нсфротнк синдром кандли диабстда куй и лаги клиник хусусиятлари 
билан намоен булади:

- массив шиш синдроми базан гииоальбуминурияда ривожланиши мумкин.
- кандли диабетда шиш синдроми сийдик хайдовчи давога рсзистент булади.
- каллоид протеинурия сурункали буйрак стигпмовчшшгида хам саклаииб колигпи 

мумкин.
Даволаш. Интенсив ннсулннтерапия нормогликемик компенсация эришиш 60 % 

холларда диабетик нефропатиянинг хавфини камантнради.
Диабетик нефропатияда фаол да вони камида 3 - боскичда бошлаш лозим, яьни 

тургун ми кроальбуминурияда.

Микроальбумипурия пайдо булса АПФ ингибиторлари артериал боенм система 
микдори ноцмада булса хам буюрилади, чунки уларнинг нефропротсктив иафи 
нрепаратнинт гипотензии таьсири билан боглик эмас. Нефропротектив таьсирн нафи AI1Ф 
ингибиторлари таьсири остида контокчалар ички боенмини пасайтириш билан боглик 
булади Бу эса контокчалар фильтрацион функциясини нормаллаштиради АПФ 
ингибиторлартт кудлат нагижасида днабстик нефропатиянинг авж олиш тезлнгиии 5-6 
мартагача камайтиршн мумкин булади. АПФ ингибиторлари дастлабки креатинин 
микдоринн оширади ва кейинчалик эса контокчалар фильтрацняси . аета се кин тикланади 
ва 3 ондан кейин олдинги микдорилаи 6% га купаяди. Бундай креатинин микдорининг 
ошиши системали артериал босимнинг пасайиши билан боглик булади
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СЕНСОМО ГОР НЕВРОПАТИЯ
Сенсор кп мотор диабетик полиневропатия комплекс харакат ва ссзувчи нерв 
толаларнниш бузилиши билан памоСи булади (тактил, сезнш. температура, вибрация 
хамда бугим-мушак сезувчанлиги) Жараёнга хам периферик, хам марказий нерв тизими 
томонидан буладиган узтаришлар кузатшшши мумкин.

Нибрацион сезувчанликнинг бузилиши сенсор невропатиянинг энг дасглабки 
белгилари булиб хисобланади Вибрацион сезупчанлик бузилишини махсус комертон 
асбоби ёрдамида аниклаш мумкин. Бунда бемор дастлаб внбрацияни сезиши л озим, кейин 
качон ссзиш тухтаганлигинн айтиш керак. Шу найтда текширувчи комертоннннг шкаласи 
буйича сезувчанликни аниклайди

Диабетик невропатияни дистал шаклида кунрок парестезия ва дизестия кузатилади. 
Неморлар оёкларида «чумоли юриши хисси», ссзувчанлик йуколиши ва сопкотишга 
ши коя 1 килади. Оёвдарни панпаслаганда кулга илик пайпасланади, ишемик узгаришларда 
эса кулга совук булиб пайпасланади. Диабетик поленевропатия учун «безовта оёк» 
синдроми, яъни кечки парестезия билап ссзувчанлик ошиши характерли синдром булиб 
хисобланади. оёкларда огрик купрок кечки вактда безовта ки.чади, бундай беморлар 
оскларини курпа ичида саклан олмайдилар, оёкларни худди сикиб куйгандек, 
димиктнргандск хис килади. Бир канча ойлар ёки йиллар утигпи билан оёкларда огрик 
йуколади. чунки огриксезувчн майда нерв толалари тулик ишдан чиккан булади.

Гипоестезия «чулки» ва «кулкоп» типида сезувчанликнинг бузилиши билан намоён 
булади. Чукур зарарланиш мувозанатнинг ва харакатнинг бузилишига олиб келади 
(сенсор атаксия). Трофик иннервация бузилиши терида дегенератив узгаришлар чакиради. 
Сезувчанликнинг бузилиши, бсморларда буладиган микротравмалар узлари билмаган 
холда катта. битиши кийин булган яраларга сабаб булади. Юкорида курсатилган 
оёклардаг и бундай асоратлар «диабетик тупик синдроми» деган нбора билан юритилади.

Автопаи невропатии. Энг аввал орган патологиясига олиб келади ган 
симптоматнкани нстисно килиш лознм Всгсгагив невропатия окибатида орган ёки тизи.м 
дисфункцияснни ташхис деб хисоблайди. Диабетик аптоном невропатиянинг бир канча 
шакдлари бор.

Гастроиигестииал шакли эса огпкозон-ичак трагги функциясида холинергик 
бошкарувнинг етишмовчилиги билан боглик булган симптоматика билан намоён булади.
- гастронарсз сусайиши ёки аксинча, ошкора-бирдан булиб колиши.
- кизилу и га ч агонияси, рефлюкс -эзофагит, дисфагия
- ошкозон ости бези эндокрин секрсцняси ва дизбактсриоз. диарея ва ич котиши ичакдар

маторикаси бузилиши билан боглик булиб "диабетик энтеропатия” деган ибора билан 
номланади.

- сулак ажралиш кучайиши,
- то т  хосил булигпига мойиллик ошиши билан ут пуфагн дискинсзияси, реактив 

панкреатит.
Нафчс органлари. Болаларда кандли диабет купинча туберкулез касаллиги билан 

бирга учрайди, Болаларда кандли диабет касаллигида одатда организмнннг 
иммунобиологик хусусияти сусайган, кучи пасайган булади. Шуниш учун хам туберкулёз 
билан ёш беморлар тезрок касалланади. Огизда шнллнк нардашшг тез куриб колшпи, 
юкори нафас йулларннинг к>рнб колиши, яъни намлик мувозанатинин! бузилиши, 
фариш и г, ларингит ва бронхит каби касаллнкларга мойилликни оширади

Х аш  органлари томонидан жиддий асоратлар кузатилади: шшларнинг бушашиб 
колиши, мург булиб колиши, эрга тушиб кетиши, гингивит, альвеоляр пиарся
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(пародонтоз) ва стоматит каби узгаришлар билан характерланади. Ошкозон 
микроангиопатияси, -чар хил ларажадагн атрофиялашган гастритлар пайдо булади. Ичак 
мотор фумкциясининг кучайиши окибатида ич кетиш кузатилади. Баъзан эса кабзит 
пайдо булади. Айрим холларда «диабетик жигар» -  яъни жигар улчамларининг ксигайиши 
кайд килинади. By жигарлаги ёглн инфнльграцияниж пайдо булиши билан боглик булиб. 
узок даном этиши окибатида жигар циррозига олиб кслиш мумкин.

БОЛАЛАРДА КАНДЛИ ДИАБЕТ КАСАЛЛИ1 ИН11НГ БОЛАЛАРДА ВА 
УСШП’ИН ЁШИДАП1 БОЛАЛАРДА КЛИНИК ККЧИШ ХУСУСИЯТЛАГИ

-Касалликшшг бошлапиши -  киска мудлатда уткир, кучли бошланади
•Иштахаси яхшн булишига карамасдан вазн йукот иш юкори булади.
•Куп холларда энурез -  кечаси сийиб куйиш кузатилади.
-Асорагланган кандли лиабетда Мориак синдроми пайдо булади: гепатомсгалия. 

у си in дан оркада колиш. «суяк сши билан паспорт ёши» нинт фарки, сг тупланишн юз. 
кукрак ва корин сохаларда одатдагидан купрок булади.

КАНДЛИ ДИАБЕТНИНГ ЛАБОРАТОРИЯ ТАШХИСИ
Кандли диабетнинг таитхисида коп таркибидаги глюкоза микдоршш (гликемияии) 

кисман нахорда шшклаш асосий мезон булиб хисобланади. Болаларда кандли диабет 
тагпхисида глюкозами алохнда ажратиб урганиш гавсия килинмайди. Веноз ва капиляр 
кон таркибидаги глюкоза микдорининг фарки 2.2 ммоль/л гача булиши мумкин. бу 
тукнмаларда глюкоза сарфланипш билан бевосита боглик булади. Нахорда веноз кон 
таркибидаги глюкоза микдори капиляр кон таркибидаги глюкоза микдори га тугри келади 
Овкатлангандан кейин ёки перорал глюкоза билан зурикгирилгандан кейин веноз кон 
таркибидаги ^люкоза микдори капиляр кон таркибидаги глюкоза микдорига нисбатан 
тахминан 1,1 ммоль.га камаяди.

Болаларда кандли диабет ташхисини куйиш учун клиник белгилар билан бирга 
копдаги глюкоза микдори 10,0 ммоль/л. дан юкори холла бир марта булса хам аникланган 
булса етарли булиб хисобланади. Кушимча текшнришлар утказиш >'чутi зарурият 
булмайди. Агар кон таркибидаги глюкоза микдори икки марта хам 6,7 ммоль/л ёки >т!дап 
хам юкори курсаткичда булса болаларда кандли диабет тагпхиси куйилади Баьзан 
шубхалн холларда ташхислаш алгоритми, качонки коидат глюкоза мнкдориниш

Мориак синдроми
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ачамиятини хамда ГТБнни аниклаш макса ли да тавсня килинадиган орал глюкоза 
толеранлик зестн(ОГТГ) тавсня килинади

О П Т  курсаткичларини бахолаш (ЖССТ, 1985)

1 Пакт Конда глюкоза микдори. ммоль/ л

нормада ГТБ КЛ

Н;1хорда <6,7 < 6,6 > 6,7

2 соат утиб < 7,8 7,8-11,1 >(1,1

ОГТТИНИ УТКАЗИШ ТЕХНИКАСИ
1. 12 соатлик очликдан кейин тест утказилади (эрталаб нахорда утказилиши 

керак).
2. Тест утказишдан олдин 3 кун давомида етарли микдорда булган муътадил 

физиологик олкат.панишн л озим.
3. Тест утказишдан олднн 3 кун давомида тиазид гурухидаги диуретиклар. 

пнококортикоидлар ва контрацептив моддалар тух татилиши керак.
4. Нахорда кон таркибидаги глюкоза микдори аникланади
5. 75 ф . глюкоза кукунини 250-300 мл сувда эритиб 5 мин. давомида ичирилади 

(болалар учун хар бир кг вазнига 1,75 гр. ичишгатавсия килинади)
6. Кондаги глюкоза микдори нохарда ани клан гашиш кейин 2 соат утиб кайта 

аникланади (куреатма буйича баьзан 1 соатдан кейин яна кайта аникланади)
7. Тест утказилаётган пай iда одатдаги жисмоний харакат килиб турит тавсня

килинади (зурикишсиз).
Айрим холларда тест ёлгон манфий натижа бериши мумкин, кочонки ошкозон ичак 

фактида сурнлиш бузилганида ёки анчапша жисмоний зурикишда хам гликемия микдори 
нормада 6yjuitmi мумкин. Баьзан глюкоза билан зурикггириш утказитда тушак холатида 
булса ёлгонмуебат натижа булиши мумкин.

Айрим холларда юкори гипергликемия болаларда какддш диабет касаллиги 
булмаган холатларда хам, яьнн качонки беморларда огир яллигланишда, жарохатларда, 
ошкозон га утказилган операцняларда, уткир миокард ннфарктида ёки кучли хаяжонда 
хам кузатшшши мумкин.

Кандли диабетнинг клиник белгиларини тахлил килишда кечки асоратларнинг 
эрта бошланшпи баъзан касалликнинг аник клиник аломаглари намосн булгунича ёки 
диагностика килингунича аникланиши мумкин.

Шу сабабдан Амернкалик диабетологлар ассцияцнясн (1997), кейин эса ЖССТ 
томонидан болаларда кандли диабет ташхнен у'чун яши мезон кабул KHjuniran. Бу мезон 
буйича болаларда кандли диабет диагнози куйидагилардан биронгаси беморларда кайд 
килинсакуйилади:

I Кандли диабетнинг клиник симптомлари (полиурия. полидипсия, тана массасининг 
камайиши) кондаги глюкоза микдори 11,1 ммоль/л ёки узiдан юкори булса (овкат кабул 
килганлан олдиими ёки кейннми ахамнятн йук)
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21Гахорда капиляр кон таркибидаги глюкоза микдори 6,1 ммоль/л ски ундан юкори 
булса.

3.Капиляр кон таркибидаги глюкоза микдори глюкоза билан зурикгиршпандан 
кейин икки соат утиб 11,1 ммоль/л ёки ундан юкори булса.

Кандли диабетнинг типларини тафовут килишда хамда кандли диабетнинг I 
тииида инсулиига мойнлликни аннклашда кондаги С пептидлар микдорини аниклаш 
принципиал лабароторик курсаткич булиб хисобланади. 35-45 ёшдаги оламларда 
болаларда кандли диабет типи умумий диагностиканиш 10 % холларида деярли нотугрн 
кунилади. Кон таркибидаги С пептидлар микдорига караб ошкозон ости безнда инсулин 
секре цп я килиш кобилиятини бахолаш мумкин. p-хужайралар А, В ва С инжир ли 
нроинсулин ажратади. Конга секреция килишдан олдин узидан С пептидиарни ажратиб 
ташлайди ва бундай ажратилган С пептидлар микдори фаол инсулин билан бир хил 
мивдорда булади. Конга ажратилган фаол инсулиннинг 50%и жигарда богланади ва 
периферик конда 4 минут хастий фаолият курсатадию лекин кон таркибидаги С пептидлар 
жигардан чикиб кетмайди ва тахминан 30 минутлар давомида хаётнй фаоллик вактига эга 
булншади. Бундан laniKapii периферияда асосий рецепторлар билан богланмайдн. Шу 
сабабдан хам С пептидлар микдорини аниклаш инсуляр аппарат функниясинн бахолаш 
учун энг ишончлн тест булиб хисобланади Пахорла кон таркибидаги С пептидлар 
микдори 0,4 ммоль/л дан паст булса кандли диабетнинг 1 типи манифестациям учун 
юкори курсаткич булиб хисобланади. С пептидлар микдорини стимулловчи синамапар 
фонида аниклаш максадида глюкогон билан тест утказигп тавсия килинади. Глюкогон 
(7м г) вена ичига юборилади, кейин С пептидлар микдори кон зардобида иньскцнядан 
олдин ва 6 минут ут иб кайта текшнрилади. С пептидлар концснтрацияси конда 0,6 
1,1 нмоль/л дан юкори булса р -хужайралар секретор фаолияти яхши деб хисобланади.

Болаларда кандли диабет диатостикасида касалликнинг компенсация холатинн 
бахолашда гликиллашган гемоглобин микдорини (Нв А) атшклаш асосий ахамиятга зга 
булган курсаткичлардан бири булиб хисобланади

Кандли диабетпинг уткир асоратлари. 1 ипогликемик на диабетик комалар.
Сабаблари. Кечиши. Даволаш ва биринчи ёрда.ч курсатиш чоралари.

Кандли днабетга чалинган беморларда уткир асоратларидан баъзан кетоацидотик, 
гиперосмоляр. лактоацндемнк, бирламчи церсбрал ва гипогликс.мик комалар кайд 
килиниши мумкин.

Кетоацидотик кома -  кандли диабет касаллигининг энг хавфли асоратларидан бири 
булиб, бутун органнзмниш, биринчи навбатда марказий нерв системасинипг кетон 
таиачалари билан захарланиши, сувсизланиши ва кислота-ишкор тенгликнинг ацилоз 
томонга узгариши билан характерланади.

Кандли диабет касаллиги билан шнфохоналарга ёткизилган беморларнинг уртача
1-6%нда кузатилади

Кетоацидотик кома куйидагн омиллар окибатида келиб чикиши мумкин:
■’ * ”  > 1 *

а) инсулин га карам диабетга чалинган беморларга етарлича инсулин юбор.маслик 
(инсулин дозасини нотугрн хисоблаш ёки сутка давомида нот^гри таксимлаш)

б) даволаш жараёнида инсулин прспаратларини алмаштирншда янги препаратларга 
нисбатан беморлар организмининг ссзувчанлнгини тахминий аникламаслик

в) инсулин юборншда техник хатоларга йул куйиш (сифатснз ширнцлардан 
фондаланиш ёки бир жойга кайта-кайта инъекция килиш)

г) кандайдир сабаблар билан инсулинтеранняни тухгатиб куйиш
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д) организмда инсулннга нисбатан эхтиёж ошса (хомиладорлнк, айрим ннфекцион 
омиллар таьсирида грипп, пневмония еки бошка касалликларда, овкатдам захарланиш, 
миокард инфаркти. диуретик еки кортикостероид преиарагларни узок муддатда кабул 
килиб турилса, онерациядан ксиинги холларда, узок муддатда очлик, жисмоиий на рухий 
зурикиш на бошка холатларда).

Диабетик кстоацидоз ёки диабетик комаиинг келиб чикиш механизмида кучайиб 
борувчи инсулин стншмовчнлиги ка глюкогон гииерсекрсцияси ёгади Организмда 
инсулин танкислиги мушак ва ёг хужайралари мсмбранасидаи глюкоза угншнни 
суеайтиради, глюкоза фоефорланннш ва оксияаанишини тухтатади, жигар хамда мушак 
тукималарида гликоген синтези камаяди ва окибатда жигар ёг инфильтраиияси пайдо 
булади, хужайра ички глюкоза микдорининг камайиши компенсатор механизмни, яьни 
соглом одамларда гликогенолиз, глюконеогенез, липолизпн оишради, кандли диабетга 
чалинган одамларла эса иазорат килиб булмайлиган юкори гипергликемия ривожланади. 
Натижада коитриисуляр гормонлар секрецияси (г люкоген, катехоламинлар, АКУТ, 
глюкокортикондлар, СТГ. тироид гормонлар) кучаяди. Глюкагон глюконеогенез ва 
ГЛИК01СН0 лизин тезлаштиради

Глюконеогенез тезлиги иккита а)пиокоза хосил булиши учуй зарур булган 
субстратлар микдори ва б)углеводснз бирикмалардан глюкоза хосил булишнда иштирок 
этувчи ферменглар фаоллигининг ошиши билан боглик булади. Диабетик кстоацидаозда 
контринсуляр гормонлар секрециясиииш кучайиши ногликоген субстратлар 
(аминокислоталар, глицерин, лактат, пируват) мобилизациясиииш' тсзлатишига олиб 
келади. Бир кактнинг узида глюконеогенез ферментлари фаоллиги ошади. Г люконеогенез 
ва гликогенолиз тсзлашиши натижасида жигардан глюкоза ажралиши купаядн ва юкори 
гипергликемияга сабаб булади. Лекин инсулин танкислиги туфайли глюкоза хужайра 
мсмбранасн оркалн утмайди ва шу сабабдан хам диебетнннг дскомпенсаш1яси;а хужайра 
энергетик очликги ривожланади. Бу холат уз навбатнда энергия таьминлаш механизми 
резервини ишга тушишига олиб келади. Жигарда куп микдорда липидлар тун.чанипш ег 
инфильтрацияси хосил булишига сабаб булади. Ёг кислата мушак тукимаси учун, кетон 
тапачалар эса мия тукималари учун энергия манбаи булиб хисобланади.

Ёг кислаталар жигарда ацетил КоАгача мобилизация килинади ва Кребс цнклнда 
СОг ва Н2О гача нарчаланади ёки линогенсз жарснида ёг кислата синтези учун 
сарфланади Нормал шароитда унинг бир кисми ацетоацетил КоАга, ai(стоуксус кнела таг а 
ва р-гидроксимой кислатага айланади. Ацетоуксус кислата уз навбатида ацетонга 
айланади. Кандли диабетда асосан кстоацидотик комада ёглар иарчаланишимииг 
кучайиши ва улариинг жигарга келиши кучайиши ортикча субстратлар хосил булишига ва 
кегогенезга олиб келади.

Кон таркнбида учта бирикма ацетоуксус кислата, p-гидроксмой кислата ва ацетон 
микдорининг ямш кетон таначаларн 100 мкмоль/л дан ошмайдн. диабетнинг компенсация 
холатида 1000 мкммоль/л.гача ошиб кетадн Окибатда кстоз ва кетоацилоз ривожланади. 
Туки мал ар сувсизланиши полидипсия ва полиурняни кучайтиради. Кетон таначалари 
микдорининг купайиши иафас марказининг кузгалишини чакнради. Шовкинли, чу кур 
нафас яъни Куссмаул тинидаги патологик нафас пайдо булади.

Диабетнинг декомпенсация даврида кетоацидоз билан биргаликда параллсл 
равишда нохуш паталогик жараён -  сув элсктролнтлар алмашинуви бузилиши 
ривожланади! Кучли гиперпшкемня хужайра орти суюклик босимннинг ошншига. 
хужайра ичкн дегидрагациясига олиб келади, яъни хужайра ички сувн ва элсктролитлари 
хужайра орал и к бушлш ига утади Бирламчи сийдик осмотик босимининг ошиши буйрак 
каналчаларида кайта сурилишига тускиплик килади Бундай осмотик диурез огир
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сувсизланишга хамда элетролит лар, биринчи навбатда натрий, калий ва хлор ионларининг 
йукогилишига олиб келади Тукималар сувсизланиши полидипсия ва лолиурияни 
кучайтиради.

Шундай килиб, кетоацидотик кома организмиинг, биринчи навбатда марказий нерв 
системасинипг кетон таначалари билан захарланиши. сувсизланиши, кислота асос 
тсигликнинг ацидоз томонга узгариши нагижасида келиб чикадиган огир асоратднр

«Кетоацндоз» тушунчаси кон биохимик узгарншлари билан, «кетоацидотик холат» эса 
касалликнинг клиник аломатларининг пайдо булиши билан характера эканлнгини 
тафовут килиш лозим.

Клиникаси Кетоацидотик кома олатда жуда аста-секинлик билан, яьни бир неча кунлар 
ски хафта давомида ривожланиб боради. Инфскцион касалликлар кушилганида, миокард 
инфарктда, огир интоксикация билан кечадш-ан касаллик л ар да анча тез ривожланади.

Клиник нуктаи назардан бу команинг ривожданишини 3 та боскичга ажратиш 
мумкин: I боскич -  анчагина ривожланган кетоацндоз, II боскич -декомпенсациялашган 
кстоацидоз еки ски прскома боскичи, Щ боскич -  хаки кий кома (гозаки, анча 
ривожланган, чу кур, терминал булиши мумкин).

Анча ривожланган кетоацндоз боскич учун беморларда умумий кувватсизлик, 
уйкучанлик, карахтлик, иштаха йуколиши, кунгил айниши, кайт килиш, бош огриги, бош 
айланиши, коринда огрик булиши, кулокда шовкин пайдо булиши, чанкоклик ва 
диурезнинг ошиши каби аломатлар хос. Коринда куч ли огрикнинг пайдо булиши, купинча 
беморларда уткир корин хирургик касалликлар клиникасида кечади. Нафас чикарганда 
ацетон хиди келади. Бу боскичда конда огир гликемия (19,4 ммоль/л дан юкори), 
ксгонемия (5,2 ммоль/л дан юкори), глюкозурия, ацетонурия кайд килинади ва нафас 
чнкарганда ацетон хиди пайдо булади.

Декомпенсациялашган кстоацидоз боскичда умумий кувватсизлик, уйкучанлик. 
карахтлик каби умумий клиник белгилар кучайиб боради Иштаха тупик йуколади. 
Кунгил айниши тинимсиз кайт килиш билан ривожланади, тсварак агрофга бефарклик 
кучаяди, курнши хиралашади, хансираш пайдо булади. Юрак сохасида огрик ёки нокулай 
хис кузатиладн, кучли чанкоклик пайдо булади. Прекома хода! бир неча соагдан бир неча 
кунгача давом этиши мумкин. Бунда бемор хунт сакланган, лскии патологик уйку - 
сопороз холат ривожланади. Беморларда огрикка ссзувчанлик, ютиниш, корачик 
рсфлекслари сакланган, тернеи окимтир-ционотик рангда булиб кулга курук ва совук 
булиб пайпасланади. Бсрилган саволларга кечикиб, тушуиарсиз монотон овозда жавоб 
беради. Беморларни кучли таъсирот билан уйготиш мумкин.

Агар бу боскичда бсморларга уз ваетида керакли даво тадбирлари утказилмаса 
чукур, хакикий кома боскичи ривожланади. Бу боскичда беморлар тулик хушини 
йукотади, шовкинли, чукур нафас пайдо булади. Нафас олиш акти узайган, нафас 
чикариш киекарган, нафас олгандан кейин давоми «пауза» кузатилади (Куссмаул 
типидаги нафас). Нафас чикарганда кучли ацетон хиди келади, артериал гипотония пайдо 
булади, пульс *гезлашади, куз олмаси тонуси бнрдан камайган, корачиклар киекарган 
булиши харак1ерли. Айрим холларда тери куруклашган ва пшеремиялатган булади. 
Олигурия ёки анурия рнвожлатпин хам жуда харакгерли булиб хисобланади.

Кетоацидотик комада кандай клиник еимптомларнинг устуирок булишига караб, 
абдоминал (уткир корин симптомлар' булиши), каллонтоид (юрак-томир сисгемаси 
томонидан узгаришлар), нефротик (буйрак симптомлари) ва энцефалопатик (мня кон 
айлашни бузилнш клиникаси) формалари тафовуг килинади
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Лаборатория дали л л арил а гипергликемня (19,4 -3 3 .3  ммоль/л), кетонемня (17.22 
ммоль/л лам юкори). липиасмия, холсстсринсмия, протеинемня, гипонатрсмия.
I ииокалисмия хамда кон pH иасайиши характерли Кошшнг осматик босими outran 
(осм.бос. = 2 (К +Ыа/ммоль) + гликемия). Конда нейгрофилли лейкоцитоз, эритроцитлар 
чукиш тезлиги ошгаи. гемоглобин ка эритроцитлар сопи хам ошган булиши характерли

ГИПЕРОСМОЛЯР КОМА
Гиперосмоляр кома -  бу кома одатда 50 Стлан катта беморларда купрок кайд 

килинади. Купинча диетотерапия ёки канд туширувчи ирепаратлар олувчи инсулинга 
боглик булмаган кандли диабстда келиб чикади Гиперосмоляр комаиинг келиб чикишида 
турли хил ипфекциялар (пневмония, пиелит, цистит ва хок), уткир панкреатит, куйиш. 
кучли ич кетиш, каггик совкатиш. уток муддатда диуретик ва кортикостероид препаратлар 
кабул килиш кабн омиллар асосий ахамиятга эга.

Бу комаиинг рнвожланиш механизмида хам асасан инсулин етишмовчилиги булиб, 
юкори гипергликемия кои зардобн гиперосмоляр холатиннш оипнпи билан намоён 
булади, Бу жараен уз навбатида кучли хужайра ички дсгидратациясига сабаб булади. Мия 
тукималаридаги сув ва минерал нисбатининг бузилиши беморларда огир неврологик 
симптомларнинг келиб чикиши ва хушини йукотишига сабаб булади. Сийдик билан 
глюкоза ажралинтшпшг купайиши зса дегидратациянинг келиб чикишнни осонлаштиради 
Кон ивиши кучаяди. Буйраклар фильтрлаш хусусияти сусаяди Оли гурия ёки анурия 
пайдо булади. Кон таркибидаги калий, мочевина, азот кол дики ва хлоридлар микдори 
ошади. Бу комаиинг ривожланиши хам бир неча соатдан бир неча кун гача давом л  иши 
мумкин.

Полиурнядан кейин кучли дегидратация найдо булиши эиг характерли 
хусуснятлардан булиб хисобланади ва дастлаб уйкучанлик, кейин сопороз холат ёки чукур 
кома келиб чикади. Тери ва куринарли гпиллик пардаларнинг к>риб колиши, куз олмаси 
мушаклар тонусининг пасайиши кузатилади. Корачик кискарган, ёругликка реакцияси 
сусайган. Артериал гипотония, юракда тахикардия, аритмия пайдо булади. Нафас олига 
юзаки ва тезлашган Нафас чикаришда огиздан ацетон хиди сезилмайди. Олигурия ёки 
ан>рия кайд килинади. Функционал учокли неврологик симтгтомлар кузатилади. Куиинча 
икки томонлама спонтан нистагм ва мушаклар гипотонияси пайдо булиши характерли 
хисобланади. Гсмипарсз, перебрал типдаги гипертермия ва бошка симнтомлар 
кузатилади. Кон таркибидаги канд микдори анча ошган (38,9 ммоль/л дан юкори). 
гиперхлоремия гипернагрсмия, гиперкалемия, гиперазотемия кайд килинади. Гемоглабин 
ва лейкоцитлар сони бир оз ошган булади. Кстоацидоз кома билан таккосланганда, 
гиперосмоляр комада гемокоагуляцнон бузшшшларга мойиллик анча юкори булиши 
характерли.
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ГИПЕРЛАКТАТАЦИДЕМИК КОМА
Гиперлактатацидемик кома -  кам холларда кайд килинади Кан;или диабет 2 гипга 

чалинган беморларнинг узок муддатда мунтазам капа дозада бигуанидларни кабул 
килиб юрнши хамда гипоксия - оргашпмда гликогешшнг оргикча сарфланиши ва суг 
кнслатасинннг (лактат) куп микдорла косил булиши учун шароит яра гиб беради. Кон 
таркибидаг и сут кнелотаеннинг купайнши. сутли -  нордои ацидозга олиб келади. Шу 
сабабдаи хам беморларда кунгил айниши, харакат безовталигн, Куссмаул типидагн нафас 
каби белгилар пайдо булади Нафас чикарганда ацетон хидииинг келиши, 
гиперкетонемня ва кетонурия характерли эмас. Унча баланд булмаган нисбий 
гипергликемия ва глюкозурия кузатилади.

Беморлар ху|шши йу котит и билаи бирга юрак-томир етишмовчилиги 
симптомларининг пайдо булиши бу кома учун асосий белгилардан бири булиб 
хисобланади. Кондаги сут кислота микдоришшг 2 ммоль/л дан. баьзан эса 8 ммодь/л гача 
ошиши (нормада 0,4-1,4 м.моль/л) лаборатория текширишда энг характерли 
узгаришлардан булиб хисобланади.

ДИАБЕТИК КОМАЛАРНИ ДАВОЛАШ 
ПРИНЦИПЛАРИ

Кандли днабетга чалинган беморларда кетоацндоз, прскома ёки кома холатлари 
кузатилса зудлик билан тиббий ёрдам к^рсатиш максадида шифохонага ёткизилиши 
лозим. Беморларга зудлик билан инсулинтерапия, дегидротацияга карши терапия, 
гипокалиемиянинг олдини олиш учун терапия, ацидозга карши ва бошка чора тадбирлар 
буюрилади.

1.Инсулинтерапия. Беморларни кетоацидотик кома холатидан чикаршп учун тез 
таъсир килувчи оддий инсулин нрепаратлари кулланилади. Инсулииш1 юборнш иккита 
усулда тавсия килиншпи мумкин: юкори дозада ва кам дозада инсулин юбориш.

Юкори дозада инсулин юборшпда беморнш!Г сшн, коматоз холатининг узоклиги. 
кома огирлик даражаси, гипергликемия микдори, йулдош касалликлари хнеобга олиб 
буюрилади. Кетоацидотик кома холатн анъанавий усул буйича беморларга бнрданига 
100-200 ТБ оддий инсулин (50%и вена ичига, 50%и) мушак орасига юбориш тавсия 
килинади Агар инсулин юборгандан кейин 2 соат утиб кондаги глюкоза микдори 25% га 
камаймаса дастлабкн доза гакрор килинади. Кондаги глюкоза микдори 2 соат утгандан 
кейин 25%га камайса инсулин дозасн 2 мартага камайтирнлади. Ксйинги соатларда 
кондаги глюкоза микдори камайиб борса инсулин дозаси камайтирнлади яьни хар 2-3 
соатда 25-50 ТБ м/о тавсия килинади Кондаги глюкоза микдори -  11-13 ммоль/лга 
камайганидан кейин инсулин хар 4-6 соатда 12-24 'IБ .м/о юборилади. Бу усул яьни юкори 
дозада инсулин юборнш анча хавфлн, чунки баьзан беморларда гипогликемия, 
гипокалемня ва мия шиши каби кутилмаган асоратларнннг ривожланшпига сабаб булиши 
мумкин. Шу сабабдаи ха.м кейинги найтларда бу усул амалиё гда кулланилмайди. Кейннги 
йилларда кам дозада инсулин юбориш усули беморларни бундай кома холагидан 
чикаришда жуда яхши наф бериши амалиётда уз исботини гопган. Кам дозада инсулин 
юбориш хам икки хил усулда тавсия килиниши мумкин:

а) беморларга камрок дозада инсулинни м/о юбориш: 20 ТВ оддий инсулин (шок 
холатида бу.мса 10 ТБ вена ичига) м/о га. кейин гликемия, глюкозурия, кетонсмияни
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назорат килган холла хар соатига 5-10 ТБ м/о юборилиб туради Гликемия 11-13 ммоль/л 
га камайса инсулин тсри остита юборилади

б) ка.м дозадаги инсулинии вена ичига донмий иифузия кили шла эса, инсулин 0,9% 
физиологик эритма билан биргаликда соатига 5-10 ТБ да Bdiaia куйилади Инфузияни 
бошлашдаи олдин 10 ТЬ инсулин бирданша венага юборилади Донмий иифузия килишда 
инсулин лозаси 0,05-0,1 ТБ/кг соатига тавсия килинади. Конда глюкоза микдори 11-13 
ммоль/л камайса, кам дозада инсулин (4-6 ТБ.) терн остига хар 2-4 соатда юборилади. 
Инсулинтерапия кандай усулда булишндан катыш назар. Гипсргликемня 11-13 ммоль/лга 
камайгандан кейин 0,9% ли натрий хлорид эритмаси билан биргаликда 1:1 ннсбатда 5% ли 
глюкоза вена ичига инфузия учун буюрилади. Бу организмда гликоген захирасини 
тиклайди ва гипогликемиянинголдини олали Агар 2-3 соат давомида кам дозада инсулин 
юборишдан натижа яхши булмаса юкори дозада инсулин юбориш усули тавсия килинади.

2 Дегидратация ва интоксикацияга царши кон осмоляр босими нормада булса 
соатига 200-500 мл Рейтер еки 0,9% натрий хлорид эритмаендан вена ичига томчилаб 
куйилади. Сув йукотиш тана массасининг 10-25%иии гашкил килиши мумкин, ят,ни 6-20 
л. Бундай сувсизликни киска вакт нчида тиклаш мумкин эмас, чункп кучли 
гипергидратация гликемиями тушириш билан беморларда $пкир юрак етишмовчилитига, 
улка шишига ёки мия тшпига сабаб булиши мумкин. Шу сабабдан биринчи соатда 1 
литргача, 2 соатда иккинчи литрни, 3 соатда учинчи литргача суюклик юборинт тавсия 
килинади. Amp кон осмогик боси.\ш юкори булса, натрий хлорид эритмаеннинг (0,45%) 
гипотнк эритмасидан куйилади

3. Гипокапиемияга царши. инсулинтсрапия бошланганндан 3-4 соат утиб 10% 
калий хлорид эритмасидан 20-40 ммоль (1,5-3 г) я"ьни 15-30 мл (1 ip калий хлорид = 13,4 
ммоль) соатига юборилаётгаи суюклик билан бирш вена ичига томчилаб юборилади 
Анурия ёки олигурия кузатилса куйилмайди ва мунтазам холда калийурия, калийсмия 
хамда ЭКГ динамикасн назорат килиб борилади

4. Ацидозга царши: агар кон рНи 7,0 дан наст булса натрий бикорбанатшшг 2,5% 
ли эритмасидан соатига 100 ммоль дан юбориш тавсия килинади (pH назорат килинган 
холла венага томчилаб юбориш лозим).

5. Туцималарда оксидлаииш жараёнини яхшилаш макеадида 100 мг 
кокарбоксилаза, 5 мл аскорбин кислотаси. 200 мкг Витамин В 12 ва 1 мл 5% витамин Вд 
эритмаси венага юборилади

6. Юрак-томир етиишовчилигининг ачдими олиш макеадида 2 мл кордиамин, 0,5 мл
0,05% строфантин юборилали.

7. Оксигенотерапия.
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ГИПОГЛИКЕМИК КОМА
Гиногликемик холат ски гипогликемии кома качонки беморлар юкори дозада 

инсулин Ски айрим канд туширувчи прспаратларни оргикча дозада кабул килганда, 
одатдаги нисулиногерапия утказилаётган пайтда етарлик микдорда углевод кабул 
килипмаса. организмда инсулиига нисбатан ссзгнрлнк юкори булган холларда, асосан 
болаларда ски уснирин ёшдаги болаларда келиб чикади.

Гиногликемик холат, кандли диабстга чалинган беморларда. яъни жигарнинг 
ннсулига инактивация килиш кобилияти сусайган холларда хам келиб чикали (инсулиназа 
махсулотларннинг етишмовчилиги да)

Кон таркибидаги канд микдориниж бирдан пасайиб кетиши марказий нерв 
системаси озикланишининг бузилишига, биринчи навбатда бош мня тукималари 
озикланишинннг бузилишига олиб келади Бош мня глюкоза билан етарли 
озиклаимаслиги тукималар гипоксиясига ва нерв фаолиятининг издам чикншига, 
кейинчалик эса бош миянинг бошка функцняларининг бузилишига олиб келади (оч 
колиш, психик узгарншлар).

Марказий нерв системаси тукималарида глюкоза етиш.мовчилигига нисбатан 
гипогликсмик холатнннг келиб чикиши беморларда хар хил булиши мумкин. Айрим 
беморларда кондаги канд микдари -  2,2-1.15 ммоль/л (40-30 мг%) га камайгаида, айрим 
беморларда - 0,5-1,1 ммоль/л (10-20 мг/100 мл) га камайганда гипогликсмик холат кант 
килинади.

Енгил гиполикемик холат оч колиш хиссининг кучайиши, терлаш, умумий 
камкувватлик, тери окаригпи Ски юз кизариши каби симлтомлар кучайиб боради, 
беморлар хуши чигаллашади, мушакпар тонуси ошади, баъзан тоник ва клоннк типидаги 
талваса кузатилади. Гипогликемик комада корачик кенгайгаи булади, огиздан ацетон хиди 
келиши эса характерли эмас. Нафас олиш сони муътадил. Пульс бироз тезлашган еки 
нор.мал булиши мумкин. Агар шу вактда керакли даво -  тадбирлар утказнлмаса кома 
ривожланиши мумкин (арефлексия, тана хароратннинг пасайиши, адинамия, галваса ва 
терлашнинг йуколиши).

Даволаш. Бемор енгил гиногликемик холатда булса 100 гр нон ски ширин чой (1 
ош кошик шакар ярим стакан сувга) бериш етарли 6yjui6 хисобланади, Агар зарурият 
булса тулик гиногликемик холатдан чикариш максадида ширин чой хар 10-15 мин.да 
кайтарилишн мумкин.

Агар бемор огир гипогликемияда хушини йу'котган булса зудлик билам 40-100 мл 
40% глюкоза эритмасидан веиа ичига бирданига юбориш буюрилади. Шундан кейин хам 
бемор хушига келмаса 5% глюкоза эритмаси вена ичига томчилаб юборилиши лозим.

Айрим холларда, onjp гипо! ликемик кома холатидан чикариш максадида 0,1 % 
адреналин .эритмасидан 0,5-1 мл тери ости га. еки 150-200 мг гидрокортизон вена ичига 
ёки м/о юбориш тавсня килинади.

Беморларда мия шипгинингг олдини олиш максадида 20 % маннитол (0,5-1 ф . /кг 
вазнига) всиага томчилаб юбориш буюрилади.

Глюкоза мстаболизмини яхшилаш учун кокорбоксилазадан 100 мг. 5% ли 
аскорбнн кислатасидаи 5 мл юбориш тавсия килинади
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КАНДЛИ ДИАБЕТ КЛСАЛЛИГИНИ ДДВОЛАН1. ПАРЧЕЗ. ИНСУЛИН
II РЕПАРАТЛАРН. ИНСУЛИНОТЕ 1’АИМЯ. БАЗИС-БОЛЮС УСУЛИ. 

ННСУЛИНГА РЕЗИСТЕНТЛИК. МОРИАК ВА НОБЕКУР СИНДРОМЛАРИ.

КДни даволашнинг асосий принцип» ва максали:
-инсулин танкислигини компенсация килиш 
-гормонал-мстаболик бузилишни коррекция килиш 
-КДнинг кечки асорагтларининг о л дин и олиш ва даволаш.

Бундам мринцмилар куйидагилар билан амалга оширилади:
-пархез
-зарурий жисмоний харакат 
-канд туширувчи дори нренаратлари 
-бсморлар билимини оширшп

Кандли диабета чалинган беморларда кон таркибидаги глюкоза микдори тунги 
соат 2-4 да аниклаш нахорда юкори гипергликемия хос булган 3 та холатни дифференциал 
диагностика килиш имконини беради. Бу “Юкори инсулин дозасини сурункали олигп” 
(Сомоджи) синдроми, “тонга шафак" синдроми ва кечки оакатдан олдинги олинадиган 
инсулин дозасини старлича ол мае лик. “Сомоджи” синдроми учун тунги соат 1-4 да 
кондаш глюкоза микдорнншн паст булиши. “Tohi шафаксиндроми учун эса глюкоза 
микдорининг нормага якин булиши хос. Кечки овкатдан олдин инсулин дозаси етарлнча 
булмаелнги ч'чхт! кон таркибида глюкоза микдори юкори булиши характерли Бундай 
холларда даво тадбирлар бир-бнрндан фарк килади. “Сомоджи” синдромида овкатдан 
олдин олинадиган киска ёки уртача муддатда таьсир киладиган инсулин дозаси 
камайтирилади, “тонги шафак” синдромида инсулин киладиган вакт кечиктирилади 
(уйкудаи олдин соат 22-23 да) ва кечки овкатдан олдин кабул килинадиган инсудан дозаси 
стишмаслигида инсулин дозаси кераклича оширилади.
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КАНДЛИ ДИАБЕТНИ ДАВОЛАШДА 
ДИЕТОТЕРАПИЯ ПРИНЦИПЛАРИ

Пархез кандли диабегга чалинган беморлар учун бир умр рноя килиши керак 
булган комплекс давонннг асосий фундаменти булиб хисобланади. Кандли диабет I па II 
тинларида пархез нринципиал фарк килади. Кандли диабет II типида тана вазнини 
нормаллаштиришга каратилгап булади. Диетатсрапиясич бошка даво принциилари 
натижаси паст булади. Кандли диабет 1 типида эса инсулин секрсцняси йукушги еки жуда 
камлнги сабаблн диетани чегаралашга мажбур булади Кандли диабет II типида 
беморларнинг овкатланиш ва \аёт тарзини хисоб(а олиб инсулинтерапия дозасини 
узгартиришни ургатнш л озим Беморлар кучайтирилган инсулинтерапия оласттанларида 
хам соглом одамлардек нн.ма еса, качои ва канча еса ушандай еб-ичшпларн керак. Фарки, 
факат инсулин ииьскциясини, дозасини керакли вактида узларига килитлари керак 
Лекии беморлар кандайдир даражада диегани чегаралашга мажбур

Кандли диабетнинг диетатерапиясини аниклашда иккала тшти учун хам хос булган 
умумий холат бор. Нормал тана вазнга эта булган беморлар учун кабул килиш керак 
булган озуканинг энергетик киймати энергетик эхтиежга тент булиши керак. Кандли 
диабстга чалинган беморлар тавсия килинган оксил, ёг ва углсводлар нисбати куйидаги 
жадвалда курсатилпш (жадвал 2).

2-жадвал

КАНДЛИ ДИАВЕТГА ЧАЛИНГАН БЕМ ОРЛАР УЧУН ТАВСИЯ КИЛИНГАН ПАРХЕЗ

Озуканинг асосий 
компонентлари

Америка диабетологлар 
ассоциациям (1998)

Днабетни урганиш 
буйича Европа 
ассоциащисн (1988)

Оксил, % 10-20 < 10-20
Ёглар:

суммар.% <30 <30
туйинган, % <10 <10
кам туйинмаган,% <10-15 <10
куп туйинмаган,% <10 <10

Холестерин, мг/сут <300 <300
У гдеводлар,% 55-60 50-60
Клетчатка, г/сут 40 40

Перхсз энергетик киймати да углсводлар хиссасинн 50-60% га кунайтиршп глюкоза 
сарфланишини (утилнзацнясини) оширади ва ёг тукималаршшг инсулинга 
резистснтлипши пасайтиради. Нглар микдорини 20-30% гача камайтириш диетаиинг 
стсрогенлигини камайтиради. Окснллар микдорини 10-15 % гача камайтириш эса 
микроангиолжшяларнинг олдини олишда катта ахамиятга эта Диетада енгил хазм 
буладиган углеводларни (глюкоза ва сахароза) чеклаш асосий коида булиб хисобланади.

Канд урнини босувчи углсводлар тавсия килинади. Бундай углеводлар 2 гурухга 
булинади. Биринчи гурухга табиий ва калорияли канд уринбосувчи углеводлар - фруктоза, 
ксслнт, сорбит кирадн Буларнинг хар бирининг энергетик киймати 1 гр.га 4 ккал.га тугри 
келади. Фруктоза кабул килшнда гликемия микдори 3 маргага кам ошади. Кселит билан 
сорбит эса гликемия микдорини узгартирмайди. С утка давомида 30-40 ф.дан ортик 
фруктоза кабул килиш тавсия килинмайди. Иккинчи гурухга сунъий канд уринбосувчи 
углеводлар кнради. Буларга сахарин (сукразит), иикламат (цукли, свитли), сукралоза
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киради. Ну гурухдаги канд уринбосувчи углсводлар калориясиз булиб гликемия 
микдорига таьсир килмайди

Озик-овкаг махсулоз ларидаги ю л ага булган эхтиёжпи коплаш суткасига 40 i дан 
ошмаслиги лозим. Уларнииг гипогликемик таьсир механизми имакларда овкат пассажи ни 
тезлаштириш, хазм ферменгларининг озука моддаларга у тишини пасайтириши билап 
асосланган булади. Бундан ташкари овкат толадари ег кислоталар ва холестерин 
абсорбцияеини камантиради, ут еуюклиги реабсорбциясини сусайтириш хисобига 
экскереция тезлигини оширади.

Кандли диабетда нархез гиполип идемияга йуналтирилган булиши лоз им Умумий 
энергетик кийматпииг 10%и туйинмаган ёгларга. моно- ва яримтуйинмаган ёгларнииг хам 
хар бирн 10% дан ташкил килшпи лозим. Шуи дай килиб ёгларга булган эхтиёж усимднк 
ёглари хисобига тулдирилнши лозим. Холестерин ни h i  суткалик микдори 300 г.даи юкори 
булмаелнги керак. Ош тузи суткасига 6 г. гача тавсия килинади. Озик-овкатлардан гуил 
махсулотларнга эхтиёж купрок, бу балик гуштн хисобига копланади.

Кандли диабет П типи семизлиги булган беморларда факат битта пархез билан 
компенсация холатнга эришилеа булади. Тапа вазнн камайиши хисобига инсулин 
рецепторларининг сезувчанлиги тикланади. Бу эса канд туширувчи препаратларга булган 
эхтиёжни камайгирадн, гипертензия ва атеросклероз билан боглик булган касалланиш 
ховфтши камайтиради. Капдли диабет П б тилида гшюкалория.ш пархез беморнинг 
олдинги одатланган овкатланигп режасиии назарда тутиб, озука энергетик киймагни 
бирданига эмас, аета секиидик билан камайтириб боршп тавсия килинади. Тапа вазшшиш 
камайиши ойига 1-2 кг га, умумий калория эса суткасига 500 ккал.га камайтириш 
максадга мувофик булади

Каид.ти диабет I пшнда пархез нон бирлигига (НЬ) нисбатан буюрилади. Хар бир 
овкатлаиишдан олдин кабул килиб турадиган инсулин дозасига нисбатан хнеобланган Н1> 
микдорини назарда тутиб белгнданади. Бунинг учун махсус жадвал ердамида хар бир 
НВгидаги углсводпар микдорига караб бир озука махсулоти микдорини бошкасн билан 
алмаштириш имкони булади (г). Бир НБ 10-12 г углеводга тугри келади.

НБ ИДЛГП МЛХСУЛОТЛАРНИ АЛМАШТИРИШ ЭКВИВАЛЕИТИ

\4ахсулотлар ноли Массаси, г Хажми Озука 
толаси, г

Энергетик 
киймати. ккал

Кора нон 25 1та юпка булак 0.3 50
Г уручлик 6yi ка 50 2 ош кошик 0,06 45
Картошка 50 1 донаургача 0,5 45
Олма 90 1 дона урзача 0.5 40
Кулутшай 120 10 дона 4,9 50
Томат 240 2-3 дона 1.9 45
Тозаланган сут 251 1 стакан 125
Апелсин шарбати 100 0,5 стакан 45

МБ гини хисобдашда оксил ва ёгдар ми мори хисобга олинмайди. 11Б овкатнинг энергетик 
киймагни курсатади. А.малда ёг, оксил сарфланиши инсулин микдорига боглик булмайди 
Шундай килиб, инсулин дозаси овкатнинг эпегетик кийматига эмас, унинг углевод 
комнонентига нисбатан мос булиши керак. Масалан, агар беморнинг энергетик эхтиёжи 
2400 ккал (50%) булса. углеводлар 300 г.ни ташкил килади. 3(Ю г углевод эса 25-30 
НВгига тенг булади
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Овкат кабул килпшдан кейииги гликемия микдорининг динамикаси гликемик индекс 
билан аникланади. Одатдаги ширинликдаги булган лимонад таркибидаги углеводлар 
тулок (100%) конга сурилади. Инсулин дозасини хисоблашда туляк сурилганлигини 
хисобга олсак, бунда гликемик индекс 100%га тенг булади. Ана шундай гликемик иидекси 
юкори булган, яьни енгил ва тез узлаштириладиган озик-овкат махсулотларини чеклаш 
керак булади.

Инсулинтерапия. Мамлакатимизда кандли диабет касаллиги га чалинган беморлар 
учун инсулин ва канд туширувчи препаратлар билан таъминот бепул хизмати нулга 
куйилган. Бу, албатта, беморларнинг бир умр тиббий срдамга булган эхтиёжини 
кондирит имконига эга эканлигидан далолатберади.

Инсулин буюришга мучлок курсатма булиб инсулинга карам булган кандли диабет, 
диабетик комалар, прекома ва кетоаиидоз, нисбий курсатма булиб эса П тип кандли 
диабетнинг огир декомпенсация холати (конда глюкоза 15 ммоль/л дан юкори булса), 
оператив тадбирлар, хомиладорлик ва лактация даври, утказилган диетотерапиядан ва 
канд туширувчи перорал препаратлар кулланилишидан наф кам булиши хизмат килади, 
кандли диабетнинг кечки асоратлари кескин авж олинти, тана вазнининг кескин камайиб 
кстиши хисобланади.

Иисулитгаииг бир марталик ва суткалик дозаси кондаги гликемия ва сийдикдаги 
глюкозурия микдорига мувофик хисобланади. Баъзан буйракнииг кучли зарарлаииши 
холатлари инсулин дозасини аниклашда жуда эхтист булиб Сндашишни такозо этади, 
чунки бупдай холларда сийдик таркибидаги глюкоза микдорининг камлиги кондаги 
глюкоза микдорига тугри келмайди.

Нормада катта ёшдаги одамларда ошкозон ости бези бир сугкада 35-50 ТБ инсулин 
секреция килади, бу хар бир кг. вазнига нисбатан 0,6-1,2 ТБга тугри келади. Инсулин 
секреиияси озука ёки базал булиши мумкин. Озука секреция овкатлангандан кейинги 
гипергликемияни нейтрализация килади. Базал инсулин секреция эса овкатланиш орасида 
ва уйку пайтида гликемиятш таьмин килади.

Хамма инсулин препаратлари уз таьсиринипг бошланиши ва давомийлиги буйича 
иккига - киска ва узок давомли асосий гурухга булинади. Киска муддат таьсир килувчи 
инсулин препаралари иньекция килинган жойда тез сурилиши билан тез гипогликемик 
таьсир курсатади. Инсулинтерапия утказиш холатига караб тери остига, мушак орасига 
ски вена ичига юборилиши мумкин. Узок давом килувчи инсулин препаратлари иньекция 
жойида аста секин сурилиши туфайли таьсир килиш давомийлиги анча узок булади. Бу 
гурухдаги инсулин препаратларининг суткалик дозасини такеимяашда 2/3 кцеми кундузги 
вактга, 1/3 кисми эса тунги в а ш а  тугри келиши лозим.

Узбекистон Республикаси Согликни саклаш Вазирлиги регистрацияеидаи утган 
инсулин препаратлари таьсири давомийлиги буйича киска муддат, уртача ва узок 
муддатда таьсир килувчи инсулин препаратлар гурухларига булинади. Киска муддат 
таьсир килувчи инсулин препараларииинг (Актрапид, Хумулин Р, Восулин Р) 
таьсиринипг бошланиши иньекция килингандан 15-30 мин.дан кейин, максимал таьсир 
вакти 2-3 соатларда ва таьсир давомийлиги 6-8 соатгача. Уртача муддат таьсир килувчи 
инсулин препараларииинг (Инсултард, Хумулин НИХ, Хумулин Н, Восулин Н) 
таьсиринипг бошланиши 1,5-2 соатдан кейин, максимал таьсири 8-10 соатларда, таьсир 
давомийлиги эса 18-24 соатгача давом этади. Узок муддат таьсир килувчи инсулин 
препаралари (Ультратард ИМ, Ультралента, Хумулин У, Лантус ) таьсир бошланиши 4-5 
соатдан кейин, маккеимал таьсири 8-14 соатларга ва таьсир давомийлиги 24-36 соатгача 
давом этади.

30



Хозирги вакгда инсулин 
препаратларини юбориш схсмаеи 
тахминан куйидагича тавсия 
килинади: 1) нонуштадан олдин 
киска муддат таьсир килувчи 
инсулин + кечки овкатдан олдин 
уртча муддат таьсир килувчи 
инсулин: кечки овкатдан олдин 
киска муддат таьсир килувчи 
инсулин ва соат 22-23 да уртача 
муддат таьсир килувчи инсулин. 2) 
нонуштадан, тушликдан, кечки 
овкатдан олдин киска муддат таьсир 
килувчи инсулин нренаралари + 
соат 23 да узок муддат таьсир 
килувчи инсулин нренаралари 

(Ульратард, Ультралента). 3) нонуштадан олдин узок муддат таьсир килувчи инсулин, 
нонуштадан, тушликдан, кечки овкатдан олдин киска муддат таьсир килувчи инсулин 
тавсия килинади.

Ксйииги вакгларда куйидагича интенсив инсулинтерапия амалиётда кенг 
кулланиляб кслинмокда: суткалик инсулин дозасининг 1/3 кисми уртача муддат таьсир 
килувчи инсулиига, 2/3 кисми эса киска муддат таьсир килувчи инсулиига тугри келиши 
керак. Уртача муддат таьсир килувчи инсулин препараларининг суткалик дозаси 2/3 
кисми эрталабки иньекцияда, 3/1 кисми кечки иньекцияда юбориш тавсия килинади. 
Киска муддат таьсир килувчи инсулин прспараларитги юбориш беморнинг каота углевод 
кабул килшига ва гликемияга боглик холда таксиланшпи лозим. Инсулиннинг суткалик 
дозасини хисоблаб чикаришда ) 'ГБдаги инсулин уртача 2-5 гр. углеводни у з лашти ритггини 
назарда тутишимиз керак булади. Масалан, озуканинт канд киймати - 350 гр.ни ташкил 
килса, суткалик глюкозурия -  100 гр. булса, сийдик билан канд ажратиш -  17 гр. булади 
(озука канд кийматнинг 5% и). Суткалик глюкозурия сонидан сийдик билан ажралган 
канд сони айириб ташланади (100 -  17 = 83) ва 4 га буламиз. Натижада инсулиннинг 
суткалик дозаси яьни 20 келиб чикади. Бу суткалик дозаии 2 ёки 3 мартага, 2:3:1 нисбатда 
таксим килинади. Кейинги инсулиннинг суткалик ва бир марталик дозаси кондаги ва 
сийдик таркибидаги канд микдорини кайта текшириш натижаларига асосан хисобланади.

Агар турт марта инсулин суткада олиши керак булса, куйидагича таксим 
килинади: нонуштадан олдин 35%, тушликдан олдин -25%, кечки овкатдан олдин -  30 %и 
ва уйкудан олдин эса -  10 % ини ташкил килиши керак, яьни 3,5:2,5:3:1 нисбатда.

Инсулиннинг дастлабки дозасини кон таркибидаги канд микдорига нисбатан 
тахминий аникласа булади. П. Форшем гликемия 8,33 ммоль/л дан юкори булса кейинги 
хар 0,22 ммоль/л га 1 ТБ киска муддат таъсир этувчи инсулин хар 6 - 8  соатда юбориш 
тавсия килади.

Янги аникланган инсулиига карам булган беморларга инсулиннинг суткалик дозаси 
хар бир кг. тана вазнига нисбатан 0,5 ТЬ.да, ремиссия даврида 0,4 ТБда, яхши 
компенсация килинмаган диабетда пса 0,7-0,8 ТБда юбориш тавсия килинади. 
Инсулиннинг тукималарда сурилиши ever булганлиги учун хамда бир кисмининг 
бузилишини назарда тутиб бир жойга 30 ТБдан кун юбориш тавсия килинмайдн. Одатда, 
киска муддат таъсир килувчи инсулин тсри остига юборилади.
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Беморларнинг инсулин инъекция килинадиган жонн хар сафар алмаштирилнб 
турилали Инсулин килинганидан кейин камила 30 мни утганидан кейин овкатланшп 
тавсия килинади

Инсулинтерапия асоратлар», 1) Аллергик реакция (махаллий ва таркалган 
формада). 2) Гипогликемик холат. 3) Инсулингарезистентлик 4) Инсулиндан кейииги 
линодистрофиялар (атрофик ва гипертрофик).



V i  — > {I! Mil I I Л 3 0 Р А Т  KM.I Mill УЧ> II Т Е С Т .1 А Р Д А Н  НАМ VII \ .1  \ P

1. Гипогликемик комада юбориш керак
а) инсулин мушак орасига
б) глюкозанинг 40% - эритмаси в\и 
к) NaCI ниш 0.45% - эритмаси в\и 
г) KCI эритмаси в\и
л) кон ёки плазма инфузияси

2. Кетоацидотик комада кайси инсулин куллаиилади?
а) исталган инсулин
б) киска муддат 1аъсир килувчи инсулин
в) урта муддат таъсир килувчи инсулин
г) сутка давомида таъсир килувчи инсулин
д) суткадан кун таъсир килувчи инсулин 

Инсуличотерапия асоратларига киримайдк
а) гипсркалиемия
б) гипокалиемия
в) аллергик реакция
г) ли полис фофия
д) инсулиига рсзистснтлик
4. Кип<1 ut диибетни огирлик диражиси нимага цпраб куйилади:
а) асоратлар га
б) олннаётган инсулин микдорига кура
в) гинергдикемияга
г) бир кунлик сийдикда канд микдори
д) конда кстон ганачаларга кура
5. Инсулин секрениясинм сусайтнрмайди:
а) глюка гон
б) кортизол
в) адреналин
г) лейцин
д) норадреналин
6. Инсулин гераниига м утл о к курсатмалар:
а) Кандли диабет II тип
б) гипогликемик кома
в) кетоацидотик кома
г) метаболи к синдром
д) Соможн сипдроми
7. КД пин г компенсации!!!! даражасн нимага караб куйилади:
а) инсулин дозаси га
б) асоратлари
в) гликемияга
г) бир кунлик сийдикда канд микдорига
д) конда кстоп таначаларига караб

8. Кемор 27 сшда. Касаллиги факаз пархез ва ннсулннотерапни билан 
компенсации килинади. by беморда кандли диабетнинг кайси тури?
A) кандли диабет 1-типи, урта огирликдаги шакли
B) латепт кандли диабет
C) кандли диабет 2-типн, енгил шакли
D) кандли диабет 2-типи, урта огирликдаги шакли
9. Кандли диабет билан касалланган беморларнинг кайсиларн стацн онарга 
ёткизилиши шарт?
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A) янги аникланган каидли диабет;
B) компенсация холатндаги кандли диабет;
C) енгил шаклдаги кандли диабег,
D) алиментар гипергликемия;
10. Диабетик ксюацндоз риппжланишига олиб келувчи саба Он и топинг:
A) инсулин юбориш техиикасиии бу^шп. ннсулннтсрапняни узбошимчалнк билан 
тухгатиш;
B) бигуанидлар дозасини ошириб юборшп;
C) инсулин дозасини ошириб юбориш;
О) жисмоний зурикиш;
11. Кандли диабет 1 -типи учун куйидагиларнинг ка йен бирн хос эмас?
A) Краусс симптомн
B) инсулинотсрания
C) ретинопатия I даражаеи
D) нейропатия
12.1\аидли диабет 1-тнпн одагда неча ёшгача манифестация беради?
A) 30 ёшгача
B) 14 ешгача
C) 40 ёшгача
D) 60 ёшгача
13. Кандли диабетда инсулин кайси хисобдан буюрилади?
A) 4-5 грамм кандга ГГБ хисобида
B) 2 грамм кандга ГГЬ хисобида
C) 10 грамм кандга 1ТБ хисобида
D) 1 кунда 40ТБ хисобида
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УЗ-УЗИШ 1 НАЗОРАТ КИЛИШ УЧУН АМАЛИЙ 
КУНИКМАЛАРДАН (РАСМЛИ ГЕСТЛАРДАН) 

НАМУНАЛА1*

1. Раем да курсатилган холатниш
дифференциал диагиостикаси кайси 
касаллик билан килинади?

a) *товон травмаси
b) сурункали юрак етишмовчилиги
c) рожали яллигланиш
d) санаб утилгамларнинг барчаси
с) санаб утнлганлардан хеч бири

2. Расмда курсатилган диабетик 
ретинопатия кайси боскичга эта:

a) латент
b) геморрагик
c) пролифератив
d) асоратлантан
e) санаб утнлганлардан хеч бири

3. Расмда курсатилган патологиянинг 
сабаби иима?

a) *узок муддатли гипергликемия
b) киска муддатли гипергликемия
c) гипогликемия
d) ноли урн я
e) санаб утилганларнинг хеч бири
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4, Ишемик (расмда курсатилган) ва нейропатик
диабетик оёк-панжа синлроминииг бир-биридан 
асосий фарки нимада?

a) кандли д и аб етга  5 йиллан кун вакт булганда ривожланади
b) *перифсрик артерияларда пульсациянинг пасайиши ёки 
й$ колиши
c) факат эркакларда ривожланади
d) кандли диабет 1 тапида куп учрайди
e) саиаб утилганларнииг хсч бири

5. Расмда курсатилган пациентни даволаш
учун санаб утилганларнинг кайси биридан 
фойдаланиш керак?

a) * инсулин
b) тиамазол
c) p-адрсноблокаторлар 
(I) соматостатин
е) санаб утилганларнииг хеч бири
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МАВЗУ: БОЛАЛАРДА КАНДЛИ ДИАБЕТ
Масалалар:

!. Бемор бола 12 ёшда. Буйи - 138 см, тана массаси - 31 кг. Ота-оналари соглом 
Болада бир йил олдин кит пайтида огир уткир респиратор касаллиги кузатилган 
Касаллик юкори харорат. йутал, бурундан кон кетиши аломатлари билан кечгап. 
Амбулатор шароитда даволантанидан кейин ахволи анча яхшиланган, тана 
харорати нормаллашган, йутал йуколган. Пекин бир ойлардан кейин бола яна 
узини ёмон хис кила бошлаган. Дастлаб ларе давомида кувватсизлик пайдо була 
бошлаган, кейинчалик огиз куриши, кун сув ичиш, куп сийиш аломатлари 
кузатилган. Поликлиникада педиатр тавеияси буйича лаборатория текширишлан 
утказилган. Кон умумий анализида узгариш йук. Нахорда кондаги глюкоза 
микдори -  9,7 ммоль/л, 2 соатдан кейин эса -  11,6 ммоль/л. Сийдикда канд 
микдори - 1%.

CABOJ1: Куйидагилардан кайси бирини беморга тавсия киласиз?
A. Глюкозага толерантлик тестини утказиш.
Б. Вактинчалик факат диетотерапия буюриш.
B. Канд тушурувчи препаратлар буюриш
Т .  Инсулинотерапия буюриш.

2. Бемор киз 16 ёшда. Буйи - 162 см, вазни - 56 кг. Бундан турт йил олдин беморда 
биринчи марта кандли диабет касаллиги аникланган ва доимо 28-32 ТБ уртача 
муддатда таъсир килувчи инсулин лрепаратларидан олиб келади (нонутптадан 
олдин 18 ТБ, кечки овка тдан олдин 10 ТБ да). Кейинги 3-4 кун давомида беморда 
утгсир респиратор касаллигининг аломатлари пайдо булиб, огиз куриши, кун сув 
ичиш, кун сийиш аломатлари кучайиб бораётганидан шикоят килади.

САВОЛ:
Бундай холларда беморга куйидагилардан кайси тавсиялар берилиши лозим деб уйлайсиз?
A) вактинчалик инсулинотерапия тухтатилиши керак
Б) инсулинотерапия билан биргаликда канд тушурувчи препаратлар буюрилади.
B) инсулин дозасини икки мартага камайтирилади.
*Г) интенсив инсулинотерапия га утказиб, инсулин дозаси 4-6 ТБ га ошириш
Д) инсулин дозасини узгартириш шарт эмас

3. Бемор бола 14 ёшда. Тана огирлиги - 46 кг, буйи - 141 см. Кейинги олти йилдап 
буён кандли диабет касаллиги билан хасталаниб келади. Доимо ^■•йидагя тартибда 
инсулинотерапия олиб туради: нонуштадан олдин 4 ТБ киска муддат таьсир 
кил^чи инсулин ва 12 ТБ узок муддат таъсир килувчи инсулин; тушликдан олдин 
4 ТБ киска таъсир килувчи инсулин; кечки овкатдан олдин 4 ТБ киска муддат 
таъсир килувчи инсулин, кечаси 8 ТБ узок таъсир килувчи инсулин. Якип кунларда 
болада кучли кувватсизлик, огиз куриши, ку'п сув ичиш, тсрида кичигп аломатлари 
пайдо б^ла бошлаган. Нафас чикартанда ацетон хиди келади. Конда глюкоза 
микдори нахорда -  16,3 ммоль/л, сийдикда канд - 4%. Суткалик сийдик микдори - 
Зл.

САВОЛ: Болани кандли диабетнинг декомпенсация холатидап чикариш учуй кандай чора 
тадбирлар утказилиши лозим деб уйлайсиз?
*А. узок муддат таъсир килувчи инсулин дозасини ошириш.
К. киска таьсир килувчи инсулин дозасини ошириш ва куши мча укол буюриш.
В. вактинчалик канд туширувчи препарат .парта утказиш.
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Г. узок муддатда таьсир килувчи инсулин дозасини камайтириш 
Д. инсулин дозасини узгартириш шарт эмас

4. Ьсмор бола 12 сшда. 7 ёшлигидан кандли диабет касаллиги билан озор чекиб 
келади. Хозирги вактда куйидаги тартибда инеулинотерапия олиб келади: 
нонуштадан олдин 4 ТБ киска таъсир муддатда таъсир килувчи инсулин ва 16 ТВ 
уртача муддатда таьсир килувчи инсулин; кечки овкатдан олдин 4 ТБ киска муддат 
таъсир килувчи инсулин ва 10 ТБ уртача муддатда таъсир килувчи инсулин. 
Боланинг онаси кейинги уч кун давомида бола ксчаси безовта булиб ухлашига ва 
уйкусида алахсирашга шикоят килади. Эрталаб турганида бола узини жуда ланж, 
чарчагандек хие килиб, бош otpnшита шикоят килади. Кондаги глюкоза микдори 
нахорда -  17,2 ммоль/л, сийдикда канд -  3,5%.

СЛВОЛ: 1. Боладаги бу холатни Сиз нима билан боглик дсб уйлайсиз?
A. ксчаси конда глюкоза микдорининг ошиб кегиши билан боглик ва шу сабабдан кечки 
инсулин дозасини ошириш лозим.
*Б. Ксчаси конда глюкоза микдори камайиб кетиши билан боглик ва шу сабабдан кечки 
инсулин дозасини камайтириш лозим.
B. кундуз конда глюкоза микдорининг ошиб кетиши билан боглик ва шу сабабдан 
эртапабки инсулин д о заси н и  отирилиши лозим.
Г. кундуз конда глюкоза микдорининг камайиб кетити билан боглик ва т у  сабабдан 
эртапабки инсулин дозасини камайтириш лозим.
Д. конда глюкоза микдорининг узгариши билан боглик эмас ва шу сабабдан инсулин 
дозасини узгартириш шарт эмас.

5. Бемор 16 ёшда, Тез тиббий ердам магаинасида клиника кабул бу ли ми га хушеиз 
холда олиб келтирилган. Кариндошларининг гапи буйича бемор 6 йилда]! буён 
кандли диабет билан хасталаниб келади. Инсулиночсрап и я га совукконлик билан 
караб келган. Кейинги 2 хафта давомида инсулинотсрапияни тухтатиб куйган. 
Беморнинг ахволи аста секинлик билан ёмонлашиб борган, сувга ташналик. 
нолиурия, камкувватлик кучайиб борган, иштахаси йуколиб, кунгил айниш, 
узлуксиз кайт килиш найдо булган. клиникага олиб келишдан бир соат олдин 
хушини йукотган. Курик иайтида беморнинг умумий ахволи огир, хушеиз, териси 
окимтир, намлиги анча камайган. Пульс 110 та 1 мин., кам туликликда. Юрак 
тонлари б^гик эшитилади. ДБ 90/50 мм сим.уст. Нафас одиил! юзаки, гезлашган, 
шовкинли. Нафас чикариш пайтида ацетон хиди келади. Жигар ва талок улчамлари 
катгалашмаган. Кондаги глюкоза микдори - 38.7 ммоль/л, сийдикда канд - 8%, 
солиштирма огир лиги 1041, ацетон ++++.

CABOjl: Бсморга т^лик диагноз куйинп
А кандли диабет 1 тин, субкомпснсация холати, кетоацидотик прекома 
Б. кандли диабет 2 тип, декомпенсация холати, кетоацидотик кома 
*В кандли диабет 1 тип, декомпенсация холати, кетоацидотик кома 
I '. кандли диабет 2 тип, гиперлактацидемик кома 
Д. кандли диабет 1 тин, урсмик кома
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А ДА БИ ЁТЛ А Р:
Дистанцион З'китиш тизими буйича
Модуль 3. Заболевания системы крови и эндокринной системк у детей:

1. 11сдиатрия. Учебник дня студентов высших учебных мед. Заведений. II1-IV уровней 
аккредитации. 2-е издание. /В.Г.Майданник.-Харьков Фолио. 2002. -  1125 с.

2. Заболевания щитовидной и паращитовидной желез у детей. Заболевания
I иноталамо-гипофизарной системы у детей. Заболевания половых желез у детей. 
IIttp||intranet tdrau.

3. Шабалов Н.П. ДЖетские болезни. Учебник. 5-е издание. В двух томах. Т.1 СПб. 
Питер. 2005.-832 с.

Кушимча адабиётлар:
1. Эндокринологиядан танланган маърузалар Исмоилов С.И. 2005 Тошкент
2. Дедов И.И. Эндокринология, М., 2000 й.
3. Секреты эндокринологии Дермотт М. 2001. Москва, «Медицина»
4. Сахарный диабет Уоткинс П.X. 2000, Москва, «Медицина»
5. Шустов С.Б. Халимов Ю.1П. Функциональная и топическая диагностика в 
эндокринологии. 2001 Москва, «Медицина»
6. Эндокринология Дедов И.И. и соавторы 2000 Москва, «Медицина»
7. Диабетическая гангрена нижных конечностей Каримов Ш.И. 2003 Ташкент, «Шарк»
8. Эндокринология фанидан маърузалар мат™ Хамраев X T. 2009 'Гошкеит 
Электрон вариантдаги дарсликлар

Эндокринология, В.И. Кандрор, изд. Москва, «Практика» 1999, 100 МБ;
• «Школа Диабета», М.Б. Анциферов, Москва, «Интея-Тек мультимедиа» 222 МБ 

Эндокринология № 1 (узбек тилида) 1,67 МБ;
Эндокринология X" 2 (узбек тилида) 5,11 МБ;
Эндокринные заболевания, Дедов И.И. № 1 (рус тилида), Москва 6,95 МБ; 
Эндокринные заболевания, Дедов И.И. № 2 (рустилида), Москва 8,46 МБ; 
Электронная медицинская библиотека, Москва, издательский дом «Практика», 
Москва, 2000 год. 118 МБ;
Эндокринология фанидан кулланма, Исмоилов С.И. (узб. тилида);

• Эндокринология фанидан сайланган маърузалар матни, Исмоилов С.И. (узб. 
тилида) Тошкент 16 МБ;

• эндокринология фанидан сайланган маърузалар матни, Исмоилов С.И. JPEG 
форматида (узб. тилида), Тошкент, 167 МБ;

• эндокринология. Дедов И.И., JPEG форматида (рус тилида), 239 МБ;
• Энциклопедия здоровья Кирилла и Мсфодия (рус тилида), Москва 32 МБ;
• Медицинская энциклопедия, Москва 12,8 МБ;
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