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КИРИШ 

Муаммонинг долзарблиги. 

Бутун жахон соғлиқни сақлаш ташкилотининг маълумотлари буйича 

дунѐнниг 3% аҳолиси қандли диабет касаллигига чалинган экан. Ҳар йили 

600 дан ортиқ одамларда аниқланади бу касаллик ва ҳар 15 йилда қандли 

диабет билан касалланган беморлар сони ошиб бормоқда. Замонавий оламда  

қандли диабет касаллиги билан 371 миллионга етиб қолган, прогнозлар 

бўйича 2030 йилда беморлар сони 552 миллионга етиб қолар экан 

[1,8,56,79,84,110]. 

Ҳозирги пайтда АКШда қандли диабет билан касалланган беморлар 

15-17 миллионга етиб қолган, Европада эса шу касаллик билан касалланган 

беморлар сони 1,5 миллионга етиб қолган [17,29,37,48,67,112], 

Россияда эса қандли диабет билан мурожаат қилган беморларнинг 

сони 1993-1996 йилларда 2 миллионга етиб борган. Шунингдек, 

беморларнинг асл сони ҳисоб ракамлардан анча фарқланади, чунки 

инсулинга мойинл бўлмаган диабетни вақтида аниқлаш қийинчиликлар 

туғдиради. Эпидемиологик текширувларнинг маълумотларга асосланган 

ҳисоботларга қараганда, Москвада, Санкт-Петербургда ва Россиянинг бошқа 

шаҳарларида қандли диабет билан касалланганлар сони 3 миллионга етиб 

борган экан [2,24,67,92]. Оҳирги йилларда иқтисодий ривожланган 

мамлакатларда меҳнат ѐшидаги аҳоли ичида диабетик ретинопатия 

кўрликнинг асосий сабалардан бўлиб қолган. АҚШда ва Россияда кўриш 

бўйича қандли диабет бошқа доимий ногиронлик сабабларнинг ичида 3-

ўринни эгаллаб турмоқда [62,79,86,87,93]. Лекин катта ѐшли беморларнинг 

кўрликга мойилиги бор ва улар тиббий ѐрдамга мухтож. Масалан, АҚШда 65 

ѐшдан ошган аҳолининг 20 % қандли диабетга чалинган. 

[23,36,53,81,109,114,117]. 

Диабетик ретинопатиянинг бошланғич даврларида кўришнинг 

бузилиши кузатилмайди, шунинг учун беморларнинг кўпчилиги тиббий 

ѐрдамга кеч мурожаат қиладилар. Қандли диабет билан касалланган 
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беморлар билан яхши олиб бориладиган диспансер иши ушбу вазиятда кўз 

асоратларини аниқлашда жуда муҳим ҳисобланади. Қандли диабет билан 

касалланган беморларнинг диспансер офтальмологик кузатиш даражаси 

хаттоки юқори ривожланган мамлакатларда ҳозирги кунда қониқарсиз. 

Масалан, АҚШда қандли диабет билан касалланган беморларнинг учдан бир 

қисми ҳеч қачон офтальмологик текширишдан ўтмаган, бошқа 

маълумотларга қараганда улар оҳирги йилларда бошқа ҳар ҳил врачларга 

ўзларини кўрсатишган [11,42,67,94,104]. Офтальмологик текширишнинг 

сифати  хамма вақт ҳам талабларга жавоб бермаган. Врач-

офтальмологларнинг асосий қисми диабетик ретинопатиянинг замонавий 

даволаш турларидан яхши ҳабардор эмас. Масалан, Нью-Йорк штатининг 

155 та умумий офтальмологларнинг  сўроқдан ўтказилишдан кейин, 

уларнинг кўпчилиги пролифератив диабет ретинопатия билан касалланган 

беморларни лазерли давосига жўнатишни муҳим деб хисоблашмаганлар. 

Врачларнинг 24 % юқори кўриш ўткирлиги булган диабетик макуляр шиши 

билан касалланган беморларни лазерли даволашни муҳим деб ҳисоблаганлар, 

врачларни 63 % ва 71 % эса  лазерли давони кўриш ўткирлиги ўрта пасайган 

вақтида ѐки жуда пасайган вақтида тавсия этишган, қачонки 

лазеркоагуляциянинг таъсири бирдан пасайиб кетганда. 

[3,16,29,38,42,61,68,84]. Глазго университетининг (Англияда) Кўз 

клиникасида ҳар бешинчи бемор лазерли давога жўнатилади. [5,19, 

21,28,56,93,106]. 

Бутун Жаҳон Соғликни Сақлаш Ташкилотининг Текшириш 

гуруҳининг ҳулосасига кўра (1994), диабетик ретинопатияда кўрликнинг 

олдини олиш учун  асосий  тўсқинлардан бири: бу офтальмологларнинг  

билимининг паст даражаси деб ҳисобланади, шу касалликнинг вақтида 

аниқлаш маълумотларига эга эмаслиги ва вақтида қилинган лазерли 

давосининг эффектив таъсирини билмаслиги, офтальмоскоп билан яхши 

ишлай олмаслиги, керакли асбоб-ускунанинг, тажрибали диабетик 

ретинопатиянинг давосини билувчи офтальмологларнинг йуқлиги.   
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Соғликни Сақлашнинг стратегик масалаларига кўра кўрлик ва хира кўриш 

сонини камайтириш учун қандли диабет билан касалланган беморларни олиб 

бориш тизими актуал деб ҳисобланади, диабетик ретинопатиянинг ва 

макуляр шишнинг замонавий диагностика ва даволаш чораларига кўра тўр 

парданинг лазерокоагуляциянинг функционал натижаларини яхшилаш керак. 

[8,19,37,59,79,93,111]. 

Ишнинг мақсади – Диабетик макулопатиянинг комплексли даволашда 

пептид биорегулятор Ретиналаминни ва лазеркоагуляцияни клиник-

функционал натижасини яхшилаш.  

Текширишнинг асосий мақсадлари: 

1. Диабетик макулопатиянинг клиник белгиларининг ва кечиш 

вариантларнинг системалаштириш, клиник таснифини тузиш ва лазерли 

давосига мос ҳозирги таснифлар билан таққослаш; 

2. Диабетик макулопатиянинг эффектив комплексли даволашда 

пептид биорегулятор Ретиналаминни ва лазеркоагуляцияни баҳолаш. 

3. Диабетик макулопатияда лазерли даволаш методикаларни қўллаш 

ва уларнинг эффективлигини кўпмарказли текширишлар билан таққослаш.; 

4. Диабетик макулопатиянинг ҳар ҳил турларида лазерли даволашда 

анатомик ва функционал натижаларни ишлаб чиқарилган методика бўйича 

ўрганиш.; 

Илмий янгилик. 

 1.Лазерли даволашнинг анатомик ва функционал натижаларни 

прогнозини қилиш учун диабетик макуляр шишининг клиник таснифлари  

ишлаб чиқарилган; 

2. Кечаѐтган микроаневризма ва интраретинал микротомирли 

аномалияларнинг перифокал нурланишга асосланиб диабетик макуляр 

шишининг даволашда юкори куриш ўткурлигини сақлаш учун фокал 

«микрорешѐтка» методикаси ишлаб чиқарилган ; 
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3. Лазеркоагуляция ва пептид биорегулятор Ретиналаминни комплексли 

қўллашнинг асосида диабетик макулопатия билан хасталанган беморларда 

эффектив  даволаш кўрсаткичлари ишлаб чиқарилган. 

4.  Биринчи марта субтотал панретинал лазеркоагуляциянинг диабетик 

макуляр шишининг диффуз ва аралаш турларида йуқолиш даражаси мусбат 

таъсири тасдиқланган. Беморларнинг даволаш натижасининг субъектив 

баҳоланиш асосида субтотал панретинал коагуляциянинг стандарт хажми 

кўриш вазифаларининг юқори даражада сақлаганлиги тасдиқланган ва шу 

нарса беморларнинг ҳаѐт сифатига негатив таъсирлар кўрсатмайди. 

Ишнинг амалий аҳамияти. 

Биз томондан таклиф қилинган қандли диабетнинг кўз белгиларининг 

диагностикасининг ва лазерли давосининг системаси кўриш вазифаларнинг 

узоқ сақланишини таъминлайди. Бошланғич даволашда тўр пардада 

фиброваскуляр ўзгаришлар ѐки кўзнинг тиниқ муҳитларнинг хиралиги 

(катаракта, гемофтальм) бўлмаганда субтотал панретинал коагуляция 

пролифератив жараѐнида оғир кўришнинг йўколишининг олдини олишига  

ѐрдам беради ва витрэктомия операциясидан тўлик вос кечишига тўғри 

келади.  Субтотал панретинал коагуляция туфайли қандли диабетнинг 

компенсациясига қарамаганда тўр парданинг оғир гипоксияси йўқолганда  

тўр пардада ва кўрув нерв дискида неоваскуляризациясининг тўлиқ регресси 

юқори такрорлаш даражасига етказилади, ретинал қон томирлардан 

патологик транссудация камаяди ва шунингдек диабетик макуляр шишининг 

диффуз ва аралаш турларининг кечиши яхшиланади. Шунга асосланиб 

практик врачларга қандли диабетнинг ѐмон компенсациясида транзитор 

ретинопатияни олдини олиш учун  лазерли даволашнинг тўлиқ ҳажмини 

охиригача бажариш мақсадида нормогликемиягача етқазишни тавсия 

этилмайди.  

Диабетик макулопатияда клиник-функционал даволаш турларига 

асосланиб комплексли лазерли даволаш препарат Ретиналамин билан 
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биргаликда баҳоланди ва диабетик ретинопатия билан касалланган 

беморларда кўриш вазифаларнинг анча кўпайишига олиб келади.  

 

Ҳимоя қилиш учун асосий ҳолатлар.  

1. Макуляр шишининг комплексли лазерли даволаш тизими билан 

препарат Ретиналамин билан биргаликда кўриш вазифаранинг сақлаш учун 

биз томондан яратилган лазеркоагуляция этапли бўлиши лозим ва 

беморларни динамик кузатиш кўрув вазифаларнинг консерватив даволаниш 

билан биргаликда узоқ сақланишига олиб келади.  

2. Диабетик макуляр шишида биз томондан таклиф қилинган фокал 

―микрорешѐтка‖ усули транссудациянинг бошланган жойининг яқинида  

(―кечувчи‖ микроаневризмалар ва ИРМА) тўр парданинг пигментли 

эпителиясини куйдиришини англатади ва шу нарса диабетик 

макулопатиянинг фокал турида юқори клиник эффективлиги ҳусусиятига 

эга; 

3. Диабетик макулопатияда субтотал панретинал коагуляция макуляр 

нурланиш билан макуляр шишининг диффуз ва аралаш тўрларида юқори 

учрашиш регрессни таъминлайди ҳамда макуляр коагуляциянинг панретинал 

коагуляциясиз ҳолатда гипертониянинг негатив таъсирини камайтиради; 

Ишнинг апробацияси.  Ишнин асосий ҳолатлари диабетик 

макулопатиянинг профилактикаси, вақтида диагностика ва даволашга 

бағишланган кафедранинг йиғилишларида, илмий конференцияларда доклад 

ва муҳокама қилинган.  

Текширишлар апробацияси  

Диссертацион текширишларнинг материаллари доклад ва муҳокама 

қилинган: 

• клиник конференцияларда (2012-2013); 

.          офтальмологик даволаш советларда (Самарканд, 2012- 2013); 

• Ёш олимлар конференциясида (Самарканд, 2013): 

Чоп этилган мақолалар: 
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1. Диссертация материаллари бўйича 2 та мақола ва 4 та тезис чоп 

этилган. 

Текшириш натижаларни амалиѐтда қўллаш. 

 Ишнинг натижалари маслаҳат диагностик поликлиникасида ва СамТИ 

клиникасининг кўз касалликлар стационарида қўлланилди.  

Диссертациянинг структураси ва ҳажми. 

Диссертация 76 варақдан, 17 расмлардан ва 9 таблицадан иборат. 

Кириш, боблардан, амалий тавсиялардан, натижалардан, адабиѐтнинг 

кўрсаткичларидан иборат.  
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I БОБ 

ДИАБЕТИК МАКУЛОПАТИЯНИНГ КЛИНИК  КЎРСАТКИЧЛАРИ 

ВА ТАСНИФИ 

1.1 Диабетик ретинопатиянинг ва диабетик макулопатиянинг тиббий 

социал аҳамияти 

         Диабетик ретинопатия – қандли диабетнинг қон томирли асорати, унинг 

ҳам биринчи, ҳам иккинчи  турига ҳос. Диабетик ретинопатиянинг пайдо 

бўлишига ва авж олишига ҳар ҳил факторлар таъсир қилади. Диабетик 

ретинопатиянинг ривожланишига энг кўп сабабчи бўлган факторлардан  

бири бу гипергликемия ва қандли диабет билан узоқ касалланиши.   

Диабетик ретинопатия меҳнат ѐшида кўрликнинг асосий сабабчилардан 

биридир. Унинг кўп учраши кўриш бўйича ногиронликнинг 80-90 % ташкил 

қилади. [7,15,16,27,41,87,93,107].   

    Соғлиқни Сақлаш Ташкилотининг расмий маълумотларга кўра 

аҳолининг 5 % қандли диабет билан касалланган. Ҳар йили 600 дан ортиқ 

касалликга дучор ҳолатлар регистрация қилинмоқда, ҳар 15 йилда диабет 

билан касалланган беморларнинг сони икки баробар кўпаймоқда. Бутун  

жаҳонда қандли диабет билан касалланганлар сони 371 млн. га етиб қолган,  

тахмин қилинишича 2030 йилда эса касалланганлар сони 552 миллионга етар 

экан. Ҳозирги вақтда фақат АҚШда қандли диабет билан 12-15 миллион одам 

касалланган, Европада эса касалланганлар сони 1,5 миллионга етган. 

Россияда 1993-1996 йилларда мурожаат қилганлар сони 2 миллионга етган 

эди. Москвада, Санкт-Петербургда ва бошқа шаҳарларда эпидемиологик 

текширувларнинг ҳисоботларига кўра Россияда қандли диабет билан 

касалланган беморлар сони 6-8 млн. кишини ташкил қилади.   

[7,35,38,40,44,91,97].  

Лекин ҳақиқий касаллар сони ҳисоб қилинган сонидан фарқ қилади, 

чунки диабетнинг олдинроқ кўриниши, айниқса иккинчи тури аниқ, ѐрқин 

кўринмайди. Диабетдаги углеводнинг алмашуви бузулиши ҳамма орган ва 
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системаларда патологик ўзгаришларга олиб келади, кўрув органида ҳам 

ўзгаришлар бежиз эмас.  Ундан ташқари, кўрув анализаторнинг ҳусусий 

функционал аҳамияти бор, шунинг учун шу касалликнинг кўз томондан 

намоѐн бўлган белгилар ногиронликга биринчи навбатда олиб келади.   

Айнан шунинг учун касалликнинг эрта вақтида аниқлаш биринчи навбатдаги 

масалалардан бири деб ҳисобланади, чунки касалликнинг кечки даврларда 

даволаш камперспективли, бефойда. [3,7,17,26,30,49,52,64,73,90]. 

Диабетик ретинопатияда тўр пардадаги патологик ўзгаришларни  кенг 

тарқалиши ушбу муоммони актуаллиги ҳақида англатади ва шунингдек янги 

эффектив даволаш турларини топишга мажбурлайди. 

1.2. Диабетик ретинопатиянинг ва  диабетик макулопатиянинг 

этиологияси, патогенези. 

Диабетик ретинопатия – қандли диабетда майда қон томирларнинг 

артериолларнинг, веналарнинг ва капиллярларнинг кеч зарарланиши. 

Диабетик ретинопатиянинг пайдо бўлишига ва авж олишига ҳар ҳил 

факторлар сабабчидир. Диабетик ретинопатиянинг ривожланишига энг кўп 

таъсир қилувчи факторлардан бири бу қандли диабет билан узоқ касалланиш 

ва гипергликемия. [19,37,33,46,60,78,100,114]. 

Диабетик ретинопатиянинг патогенези ҳали ҳам оҳиригача 

ўрганилмаган бўлсада, янги маълумотлар доим унинг занжирини тўлдириб 

туради. Умуман олганда, диабетик ретинопатия ривожланиши ҳақида 

тасаввури етарлича шаклланган. Диабетик ретинопатиянинг ривожланишига 

биохимик, эндокрин ва гемодинамик факторлар биргаликда таъсир қилади, 

ҳар ҳил йўллар билан тўр парданинг ишемиясига олиб келади. Қандли диабет 

ҳужайра даражасида чуқур тўқима алмашувига олиб келади. Глюкозанинг 

метаболизмдан ташқари ѐғ, оқсил ва электролит алмашуви зарарланади.  

Протеинларнинг ноэнзематик гликолизацияси ва моносахаридларнинг ўзини 

оксидланиши, полиолли йўл, антиоксидант резервларнинг камайиши, 

ҳужайраларнинг гипоксик зарарланиш оқибатида эркин радикалларнинг 
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нотўғри продукцияси тўқималарда оксидатив стресс чақиртиради. 

[6,16,45,48,99,108,112,104,113]. 

Инсулиннинг етишмаслигини гипоталамус-гипофиз тизимини стимуляция 

қилади, шунингдек соматропли ва адренокортикотропли гормонларининг, 

глюкоминералокортикоидлар ва катехоламинлар ажралиб чиқиши кўпаяди. 

Глюкокортикоидларнинг ортиғи оқсилларнинг катаболизмини қўзғатади, 

алмашувларнинг бузилиши натижасида гликопротеидларнинг йиғилишини, 

оқсилларнинг антиген ҳусусиятларнинг бузулиши натижасида иммунологик 

силжишларни. [59,80,97]. Минералокортикоидларнинг кўпайиши электролит 

алмашувининг бузилишига олиб келади. Катехоламинлар ѐғларнинг 

парчаланишини тезлаштиради, холестериннинг концентрациясини 

кўпайишига олиб келади. Катехоламинлар,  глюкагонни ажралиб чиқишини 

ўзгартириб, инсулинни ишлаб чиқишини камайтиради ва эркин циркуляция 

қилаѐтган ѐғли кислоталарни кўпайтиради. Бунинг ҳаммаси қоннинг 

реологик ҳусусиятларини ва ивиш тизимининг активизациясини ўзгартиради,  

микроциркуляциянинг бузулишига олиб келади ва натижада 

ангиопатияларни пайдо бўлишига сабаб бўлади. [9,46,60,73,81,99,101]. 

Тўр парданинг нормал вазифасини бажаришга гемофтальмик барьер 

сабабчидир, ушбу барьер икки қисмига бўлинади: ички (тўр парданинг қон 

томирларнинг эндотелияси) ва ташқи (пигментли эпителий). Тўр парданинг 

қон томирларнинг эндотелийси нофенестрированли тузилишда, шунинг учун 

оқсилли молекулаларни қон томирлардан ретинал тўқималарга тўғри чиқиши 

нормада мумкин эмас. [6,20,39,44,52,65,70,94]. Эндотелиоцитлар айрим 

оқсилли молекулаларни ва бошқа моддаларни қон томирнинг просветидан 

актив селективли тўр пардага  ва тўр пардадан жўнатади. Ҳудди шу 

вазифаларни ретинал пигментли эпителий бажаради.  Қон томирларнинг 

капиллярлари, организмнинг бошқа қон томирлари сингари, эндотелийнинг 

фенестрированли тузилишидан. Шунинг учун эндотелиал хужайралар 

орасидан катта оқсилларнинг молекулалари миоглобинлар, альбуминлар ва 

гамма-глобулинлар (молекуляр массаси  17 000-156 000 дальтон) ўтади. Шу 
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сабали қон томирнинг интер стициал суюқлиги доим юқори онкотик 

босимига эга. Пигментли эпителий қон томир ва тўр парда орасида ташқи 

гемофтальмик барьер вазифасини бажаради ва нормада айрим протеинлар 

учун селектив ўтказувчан. [7,15,29,68,73,75,76,89]. 

Шунингдек, тўр парданинг яшаш фаолияти гемофтальмик барьернинг 

вазифаси билан аниқланади, ушбу нарса гидростатик ва коллоидли (онкотик) 

босими орқали капиллярли пластинкалар ва интерстициал ретинал майдон 

ўртасида актив бошқаради. Диабетда ички гемофтальмик барьернинг 

вазифаси эрта бузилади, ва шу ҳолат диабетик ретинопатиянинг клиник 

намоѐн бўлишига сабаб бўлади,  ўтказувчанликнинг кўпайиш даражаси эса 

ДР оғирлиги билан боғлиқ. S.Vinores и соавт. (1993) томонидан ўтқазилган 

электрон микроскопия ва гистохимия морфологик текширувдан кейин шу 

нарсани кўрсатдики, диабетик ретинопатияда эндотелиоцитлар ва пигментли 

хужайраларнинг ГОБнинг вазифасини бузилиши эндотелиоцитлар ва 

пигментли эпителийнинг ҳужайраларининг орасида мустаҳкам алоқаларнинг 

очилиши билан боғлиқ эмас. Ички хужайрали глюкозанинг ортиқлиги унинг 

парчаланиш полиоллик йўлини қўзғатади, ва шунинг натижасида, 

эндотелийда ва периваскуляр ретинал астроцитларда сорбитол ва фруктозани 

тўплантиради, ва шу боис хужайралар метаболиз қилишга улгура ололмайди. 

[2,50,53,67,78,90,94,108,114]. 

Юқориосмотик сорбитол ва фруктоза хужайраларнинг тузилишига 

токсик таъсир қилади, шунингдек улар  осмотик шиши ва юқори ўтказувчан 

ГОБ  декомпенсацияга олиб келади. Эндотелийнинг зарарланишининг 

оғирлиги қоннинг плазмасида полимерларни VII : vMF (Виллебранд 

фактори) синтез қилади. ГОБнинг бузилиш вазифасининг даражаси 

микроаневризмаларнинг, микрогеморрагийларнинг, қаттиқ ва юмшоқ 

эксудатларнинг, капиллярларнинг облитерациясининг зарарланиши ва 

флюоресцентли ангиографияда бўѐқнинг чиқишини микдорига боғлик эмас. 

[3,19,23,28,37,43,55,63,45,68]. 
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ГОБнинг ўтказувчанлиги ИРМАнинг аниқ кўриниши ва 

неоваскуляризация билан  боғлиқ. ГОБнинг ўтказувчанлигининг юқори 

даражаси - бу диабетик ретинопатиянинг тез авж олишининг асосий 

критерийси, ва бу  кўриш ўткирлигигнинг прогнозига  ва ПРКнинг эффектив 

таъсирига сарбий фактор кўрсатади. Шу нарса эндотелийнинг вазифасининг 

бузилиши қон томирларнинг деворларида моддалар алмашувининг 

ҳосилларининг тўпланишига олиб келади.  Диабетик микроангиопатияда 

биринчи пайдо бўлаѐтган морфологик белгилардан бири бу капиллярларнинг 

базал мембранасининг қалинланиши. Биринчи прекапилляр артериолалар 

гиалинизация қилади, ва уларнинг окклюзияси перицитларнинг, эндотелиал 

хужайраларнинг ва капилляр тўқиманинг атрофиясига олиб келади. 

[8,19,21,26,33,42,44,49].  

Диабетик ретинопатиянинг эрта морфологик белгиси бу ретинал 

эндотелийнинг вазифасини бузилиши натижасида ―рух‖ хужайраларини 

пайдо бўлиши (дегенерирли интрамурал перицитларнинг хужайрали 

компонентларининг тўлиқ тўпланмаслиги) билан биргаликда майда қон 

томирларнинг перицитларининг селектив йўқолиши. Перицитларнинг 

дегенерацияси тўр парданинг қон томирлари учун специфик ҳисобланади. 

Ундан ташқари, миотик активлигиниг пасайиши ва ретинал қон 

томирларининг перицитларнинг культурасининг қисқариш қобилияти 

гипергликемияда тўр парда учун специфик ҳисобланади, глюкозанинг юқори 

концентрацияси эса бош миянинг қон томирларининг перицитларининг 

тезлигига таъсир қилмайди. Ретинал қон томирларининг перицитларнинг 

йўқотиши қон томир деворининг тонусини пасайишига ва ичидан 

ҳалтасимон буртиб чиқишига– микроаневризмаларнинг пайдо бўлишига 

олиб келади ва бу бошланғич диабетик ретинопатиянинг биринчи клиник 

белгиларидан бири ҳисобланади.   

Микроаневризмалар тўр парданинг ишемия зоналарида кўп 

жойлашишади, юпқа қавати бор, эндотелиал хужайралардан ва юпқа базал 
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мембранадан иборат ва шу нарса неоваскуляризациянинг абортирли 

уриниши деб ҳисобланади. [6,12,57,83,89,93,112]. 

Қандли диабетда тўр парданинг ўзгаришларига диабетик 

хориоидопатия ҳамкорлик қилади, унда ҳудди организмнинг қон 

томирларида қандай ўзгаришлари бўлса унда ҳам шундай ўзгаришлар 

кўзатилади. Морфологик текширишларнинг натижалари шуни кўрсатадики, 

қон томирли қаватнинг капиллярларнинг торайишини ва йуқолишини ва улар 

чандиқланиш тўқима билан қопланади. Кўз тубининг четида ва ўрта 

переферик қисмида хориойдал неоваскуляризация ўчоқлари айрим ҳолларда 

кузатилган, ва у субретинал фиброваскуляр мембранасидан келиб чиқади. 

[26,49,58,84,87,95,110]. 

Бор қон томирлардан янги қон томирларнинг ривожланиши  ангиогенез 

деб аталади. Янги қон томирларнинг пайдо бўлишига тўқиманинг 

гипоксияси сабабчидир. Тўр парда кислород етишмовчилигига энг сезувчан 

тўқима деб ҳисобланади, бош мияга қараганда бир нам массага кўпроқ 

кислородга мухтож, ва пролифератив диабетик ретинопатиянинг генезида 

тўр парданинг қон томирларининг ноперфузияни пайдо бўлиши асосий 

аҳамиятга эга. Тўр пардадаги ангиогенез ҳар ҳил клиник ҳолатларда пайдо 

бўлса ҳам, неоваскуляризациянинг ривожланиши бир хил кечади. 

Неоваскуляризация,  микроаневризмаларга ўҳшаб капилляр тўқиманинг 

венуляр қисмида пайдо бўлади. Дефектлардан базал мембранада қон 

томирнинг механик ѐрилишидан кейин ѐки локал лизисдан сўнг эндотелиал 

хужайралар кўчат беради, қон томирнинг  ўсиш факторига қараб миграция ва 

пролиферация қиладилар ва кўп миқдорда ишемик тўр пардада сақланадилар. 

[14,28,37,46,56,69]. Миграция қилган эндотелиоцитлар узаядилар, трубкали 

тузилишда тўпланишади, кейинчалик пишган янги пайдо бўлган қон 

томирлар пайдо бўлади. Янги пайдо бўлган қон томирлар бир хужайралик 

бўлиб тузилган флюоресцентли ангиография қилганда бўѐқнинг профуз 

ўтказувчанлиги ва юқори синувчанлиги билан характерланади, ва шу нарса 

кўз ички қон қуйилишларнинг ҳар ҳил оғирлик даражасига олиб келади. Тўр 
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пардадаги ва шишасимон танадаги майда қон қуйилишлар ўзидан ўзи 

сўрилиб кетади, массив ветриал геморрагиялар эса шишасимон танада 

фиброз пролиферациянинг пайдо бўлишига олиб келади. Кейинчалик фиброз 

тўқиманинг қискариши янги пайдо бўлган қон томирларнинг ѐрилишига 

имконият яратади, гемофтальмнинг рецидивига олиб келади. 

[23,46,54,76,89,103]. Бу эса шишасимон танадаги чандиқланиш жараѐнини 

кучайтиради ва кейинчалик тўр парданинг тракцион булинишига 

(ретиношизис)га олиб келади ва шу нарса тўр парданинг регматоген 

кўчишининг ривожланишига сабаб бўлади. Кейинчалик рангдор парданинг 

рубеози янги пайдо бўлган қон томирлардан қоннинг плазмасининг 

ўтказувчанлиги ривожланади ва шу нарса оқаѐтган кўз ички суюқлигининг 

йўлининг блокига олиб келади ва иккиламчи неоваскуляр глаукома 

ривожланади. Берилган патогенетик занжир нисбий  ва у қониқарсиз 

натижага олиб келади. Диабетик ретинопатиянинг ҳаққоний кечиши доим 

ҳам кўрлик билан тугамайди, ПДР ҳар ҳил ривожланиш даврида ўзидан ўзи 

абортировка қилиши мумкин. [7,32,44,53,70,87,89,95]. Ундан ташқари 

ҳаққоний пролифератив жараѐнининг кечишига оғир кўриш ўткурлигининг 

йуқолиши кузатилади.  Гемофтальм доим ҳам кўриш ўтиурлигигнинг  

йўқолишининг биргина сабабчиси деб ҳисобланмайди. Қон плазмасининг 

оқсиллар фракцияларини ўтказувчанлиги ошганлиги сабабли тўр парданинг 

ва шишасимон тананинг фиброз пролиферацияси бошланади.  Ушбу 

фиброваскуляр тўқималарнинг қисқариши тракцион ретиношизис 

ривожланишига олиб келади. Унинг макуляр соҳасига кенг тарқалиши 

марказий кўриш ўткирлигини зарарлантиради. [1,9,14,56,68,70,93,104]. 

1.3.  Диабетик ретинопатиянинг ва диабетик макулопатиянинг 

асосий даволаш принциплари. 

Ҳозирга пайтда офтальмологлар орасида диабетик ретинопатияни  

таснифини хар хил турлари ишлатилинади: H.C. Zwengу (1977), F.L 

Esperance ( 1977),  Л.А. Кацнельсон (1979),  Л.И. Балашевич(1980),  В.Ф. 

Экгард (2001), E.Kohner, M.Porta (1989)  бўйича ва бошқалар. Бизнинг 
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Ўзбекистонда ва бошқа Республикаларда офтальмологлар Ю.А. Иванишко 

2002 й. таснифини кенг ишлатмоқда.  Биринчи марта ушбу тасниф 

Германияда 1999 йилда диабетик ретинопатиянинг лазерли даволаш 16- 

Евросеминар тўпламида чоп этилган, айнан шу йилда Стокгольмда 

офтальмологлар Евроконгрессида ушбу таснифни ишчи тасниф деб 

ишлатишга рухсат берилди. Диабетик ретинопатия шу тасниф бўйича 

қуйидагича бўлинади: 

ДР – I. Оддий (нопролифератив). 

 Iа- макула жиддий ўзгаришсиз 

 Iв- фовеасиз локал макуляр патологияси борлиги 

 Iс- диффуз макуляр шишнинг ва бошқа жиддий ўзгаришлар борлиги  

ДР – II. Препролифератив. 

Веноз аномалиялар (аниқ кўриниши, иккига кўпайиши, қон 

томирларнинг калибрини ўзгариб туриши), кўп миқдорли қаттиқ ва пахтага 

ўхшаш экссудатлар, интраретинал микро қон томирли аномалиялар, кўп 

миқдорли йирик ретинал геморрагиялар ҳос.  

ДР – III. Пролифератив. 

IIIа – фақат интра ва эпиретинал неоваскуляризация мавжудлиги . 

IIIв - IIIапреретинал ва/ѐки препапиляр неоваскуляризация  

бошланғич (тракциясиз) глиал пролиферация элементлар билан. 

IIIс - IIIав витреоретинал тракциялар ва/ѐки локал ( йиғиндида тўр 

парданинг майдонининг 25% кам) макуласиз ўзгаришлар.  

IIIд – макулани ѐки тўр парданинг майдонини 25% тракцион кўчиши. 

ДР – IV. Суб ѐки тотал тўр парда кўчиши. 

1.3.1. Диабетик  ретинопатиянинг ва диабетик макулопатиянинг 

медикаментоз даволаш турлари. 

Диабетик ретинопатиянинг консерватив даволаш. Диабетик 

ретинопатиянинг доридармонли терапия – офтальмологиянинг энг қийин 

масалардан бири. Шу масала бўйича кўп текширишлар ўтказилган ва 
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диабетик ретинопатияда эффектив даволи таъсирли препаратларнинг фаол 

изланиши давом этмоқда. Лекин шуни айтиб ўтиш керакки, ҳозирги кунда 

бутун жаҳон амалиѐтида диабетик ретинопатиянинг эффектив даволашда 

узоқ вақт клиник кузатувлар натижасида медикаментоз препаратлар йўқ, 

ундан ташқари диабетик ретинопатия билан касалланган беморлар ҳақида 

замонавий чет эл қўлланмаларда консерватив даволаш турлари ѐки умуман 

кўрсатилмаган, ѐки перспектив изланишлар бўлимида қисқа ѐзилган.  Шу 

сабабли кўп мамлакатларда соғлиқни сақлаш тизимида тиббиѐтнинг суғурта 

ташкилоти билан диабетик ретинопатиянинг консерватив давоси 

ўтказилмайди ва диабетик ретинопатия билан касалланган беморларда 

диабетни ва хамкор касаликларни тизимли олиб бориш, умумий қабул 

қилинган даволаш усуллари: лазерокоагуляция ва диабетнинг кўз 

касалликларнинг асоратларини хирургик давоси ҳисобланади.  Ҳозирча,  

глюкозанинг миқдорининг кучли назорат қилиш (диетотерапия, 

гипогликемик препаратлар) диабетик ретинопатиянинг олдини олиш ва 

консерватив давоcи бирдан бир усули. 

        Диабетик  ретинопатиянинг ва диабетик макулопатиянинг 

медикаментоз даволаш турлари. 

Диабетик ретинопатиянинг консерватив даволаш. Диабетик 

ретинопатиянинг консерватив терапия – офтальмологиянинг энг қийин 

масалаларидан бири. Шу масала бўйича кўп текширишлар ўтказилган ва 

диабетик ретинопатияда эффектив даволи таъсирли препаратларнинг фаол 

изланиши давом этмоқда. Лекин шуни айтиб ўтиш керакки, ҳозирги кунда 

бутун жаҳон амалиѐтида диабетик ретинопатиянинг эффектив даволашда 

узоқ вақт клиник кузатувлар натижасида медикаментоз препаратлар йўқ, 

ундан ташқари диабетик ретинопатия билан касалланган беморлар ҳақида 

замонавий чет эл қўлланмаларида консерватив даволаш турлари ѐки умуман 

кўрсатилмаган, ѐки перспектив изланишлар бўлимида қисқа ѐзилган. Шу 

сабабли кўп мамлакатларда соғлиқни сақлаш тизимида тиббиѐтнинг суғурта 

ташкилоти билан диабетик ретинопатиянинг консерватив давоси 
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ўтқазилмайди ва диабетик ретинопатия билан касалланган беморларда 

диабетни ва хамкор касаликларни тизимли олиб бориш, умумий қабул 

қилинган даволаш усуллари: лазерокоагуляция ва диабетнинг кўз 

касалликларнинг асоратларини хирургик давоси ҳисобланади. 

[12,49,57,61,70,78,83,90,107]. Ҳозирча,  глюкозанинг миқдорининг кучли 

назорат қилиш (диетотерапия, гипогликемик препаратлар) диабетик 

ретинопатияни олдини олиш ва консерватив давоcининг бирдан бири усули 

тасдиқланганки, қандли диабетнинг инсулинга мойиллик турида  рационал 

инсулинотерапия микро қон томирли асоратларини пайдо бўлишини олдини 

олади, лекин оғир гипогликемияларни ривожланишини, тананнинг вазнни, 

кетоацидоз ва оғир гипогликемик реакцияларни пайдо булиш ҳавфини 

кўпайтиради.  

Қандли диабетнинг биринчи турини интенсив олиб бориш шуни 

кўрсатадики, ДР ривожланиш хавфини 74%, ДР прогрессив ривожланишини 

54%, ДР препролифератив ѐки пролифератив даврини 47% камайтиради. 

           Диабетик ретинопатиянинг лазерли даволаш турлари.                       

Диабетик ретинопатияда патологик жараѐнини асосий эффектив 

стабилизация усули – бу кўз туби тўқималарининг вақтида лазерокоагуляция 

(ЛК) қилиш. [1,12,18,37,82,85]. Лазерокоагуляцияни асосий мақсади бу тўр 

парданинг минимал травматизациясиз максимал терапевтик эффектига етиш, 

хориоретинал комплекснинг структурасига таъсир қилишдир.  Ушбу 

масалани ечиш учун энергетик параметрлар, қилиш технологияси бўйича 

лазерли муолажа ҳимояли бўлиши лозим (ЛК ҳар хил турларига қараб).  

[8,19,27,43,50,76]. 

Диабетик ретинопатияда биринчи марта фотокоагуляция усулини 

ксенон лампанинг нури орқали 1959 йилда G. Meyer-Schwiskerath томонидан 

қўлланилган. Ҳозирги пайтда лазерокоагуляцияни бажариш учун фаол 

модданинг спектрал таркибига ва лазерли нурни узунлигига қараб ҳар ҳил 

турдаги лазерли офтальмокоагуляторлар ишлатилмоқда[12,84,86,89,93,106]. 
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Оҳирги йилларда клиникада кенг тарқалган аргонли ва криптонли 

офтальмокоагуляторлар ўрнига сўнги авлод иттриевли-аллюминли- гранатли  

узлуксиз нурланиш иккинчи гармоника билан ND:YAG лазер   «VISULAS» 

532 келди, тўлқин узунлиги 0,532 мкм (спектрнинг яшил қисми),  у узоқ вақт 

ҳизмат қилиши, портативлиги, оддий эксплуатация, арзонлиги билан фарқ 

қилади. [19,27,67,68,74,92,108]. 

80 йилларнинг оҳирида адабиѐтда кўз туби тўқималарининг 

коагуляцияси учун диодли лазерларнинг нурланишнинг қўлланилиши ҳақида 

ҳабарлар кела бошлади. Масалан, R.Brankato ва C. A.Puliafito ва соавт. 

[27,59,108,115,116],  ўтказилган текширувлар натижасида бир бирига 

қарамай қуѐнларда кўзларнинг тўр пардасида тўлқин узунлиги 0,808-0,817 

мкм ИК нури билан коагуляцияни намоѐн қилишдилар. Муаллифлар шуни 

тасдиқладиларки, аргонли ва криптонли лазерларнинг нурланиши 

натижасида коагулянтларнинг офтальмоскопик ва гистологик расмлари бир 

хил. Сал кейинроқ клиникада кўзнинг орқа қисмининг ҳар хил касалликлари 

билан беморларда ва диабетик ретинопатиянинг даволашда диодли 

лазернинг ИК нурланишини қўллаш ҳақида кўп ишлар пайдо бўлди. [13, 43, 

44, 55, 56,97,101].  

Кўп муаллифлар шуни кўрсатишадики, [4,24,36,43,49,78,90,100] тўр 

парданинг коагуляцияси учун ишлатилган кўп узун тўлқинли нурланиш кам 

тўлқин узунлигидан анча устун туради. Лазерокоагуляцияни терапевтик 

таъсирлари тўр парданинг фокал куйиши билан боғлиқ. [10,28,31,41,87]. 

Ушбу таъсирлар лазерли нурланишнинг таркибида пигмент бор 

тузилишларнинг қабул қилиш (абсорбциялар) даражасига боғлиқ.  Уларни 

асосийлардан бири бу меланин, пигментли эпителий (ПЭ) қаватида ва 

хориоидал меланоцитларда жойлашган, ксантофилл макуланинг ички ва 

ташқи плексиформ қаватларда жойлашаган, ва гемоглобин хориодал ва 

ретинал қон томирларда жойлашган. Меланин нурланиш кўринадиган 

спектрни яхши қабул қилади, ва унинг абсорбцияси тўлқиннинг узунлиги 

кўпайганда камаяди. Айнан шу нарса диодли лазер нурланиши билан.  Шу 
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сабабдан ҳам ДЛ нурланиш билан коагуляция қилганда зарарланиш силжиши 

хориокапилляр томонига ўтади.[14,27,45,87,94,97]. Шунинг учун, тўр 

парданинг ташқи ядроли қаватларнинг зарарланиш эҳтимоли ДЛ камроқ 

аргонли лазерларга қараганда. Макуляр ксантофилл ҳаво рангни яхши 

абсорбция қилади, яшилни камроқ ва инфрақизил нурланишни қабул 

қилмайди. Шунингдек, тўр парданинг ички қаватларида аргон лазернинг кўк-

яшил нури абсорбция қилинади,  ва керак эмас нейросенсор зарарланишлар 

чақиради, ва кейинчалик интраретинал фиброз ва макуляр соҳасининг 

денервация асоратларига олиб келади. [9,21,30,54]. Тўр парданинг 

тузулишларининг минимал зарарланганда лазерли жараѐнда ДЛ ИК-

нурланишини ксантофилл суст қабул килади. Шу нарса сариқ доғ соҳасида 

ДЛ қўлланишини аҳамиятли қилади. [32,56,78,94,98]. 

Гемоглобин ҳаво ранг, яшил ва сариқ ранглар спектрларини яхши 

қабул қилади, лекин қизил инфрақизил нурланиш спектрни сустроқ 

абсорбция қилади. Лекин Л.И.Балашевичнинг ишларида аргон лазернинг 

нурланишнинг таъсиридай ДЛ нурланиш қўлланиши қон томирли қаватнинг 

коагуляция имконлари яққол кўрсатилган . 

Пигментли эпителий яхшилаб қизиб тўр парданинг ва хориоидеянинг 

яқин қаватларига иссиқлигини беради, уларнинг иккиламчи иссиқлик билан 

коагуляция қилади. Лазерокоагуляцияда кўз тубининг тўқималарига ҳимояли 

таъсир ўтқазиш учун нурланишнинг тўлқин узунлигини танлашдан ташқари, 

лазерли нурланишнинг оптимал энергетик параметрлари ҳам катта аҳамиятга 

эга. Кўп ҳоллатларда уларнинг танланиши ўз ҳохиш билан бажарилади ва F. 

A. L Esperance таснифи буйича кўз тубининг коагуляция учоқларнинг 

офтальмоскопик расмининг субъектив бахолашига асосланади. Коагуляция 

учоқларнинг патоморфологик нурланишда тўр парданинг қаватида, 

пигментли эпителийда, Брух мембранасида ва хориоидеяда зарарланишлар  

жойлашиши аниқланади. Куп теоретик ва экспериментал ишларда макуляр 

соҳасиннинг микроструктура тўқималарига керакли таъсирлар ўтқазиш 

мақсадида, энергетик параметрларни танлаш имкони объективлаштирилади, 
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ва уларнинг асосида лазерли нурланиш билан тўқнашганда ХРК 

тўқималарниннг зарарланиш жараѐнининг математик моделиролаш ѐтади. 

[7,9,60,63,74]. 

Ундан ташқари айрим ишларда патоморфологик ўзгаришларнинг 

характерининг асосий фактори - спектрал таркибининг боғлиқлиги бўлмаса 

ҳам, лазерли нурланишнинг қувватини аниқлаш. Шунингдек, тасдиқланган 

боғликликга асосланиб, лазерли нурланишнинг қувватини объектив танлаш 

учун муаллифлар томонидан ҳисоблаш формуласи таклиф қилинди, ушбу 

формула морфологик ўзгаришларнинг патологик жараѐнининг, зарарланиш 

учоқларининг жойлашишига қараб энергетик параметрларни ҳисоблашга 

ѐрдам беради. [75,77,79]. 

Кўп изланувчилар тўр парданинг фотокоагуляциянинг натижасида 

хориоретинал спайкаларнинг пайдо бўлади деб ҳисоблашадилар. 

[17,26,73,80]. Ҳаққоний хориоретинал битишмаларнинг пайдо бўлиши 

мюллер ҳужайраларнинг Брух мембранасидан хориоидеяга ўсиш билан 

боғлиқ. [57,78,90,98,103]. 

Шу вақтда 1973 й. М. И. Краснов ва муаллифлар [14,59,67,82,86] 

ўчоқларда фоторецепторли қаватнинг регенерациясини ва пигментли 

эпителийни аниқлашди, улар коагуляциядан кейин 7 кундан сўнг пайдо 

бўлади, кейин эса кўп авторларнинг ишларида ушбу изланишлар 

тасдиқланган. [30,53,71,79]. Шунингдек, ХРК тўқималарда тўр парданинг 

лазерокоагуляциядан кейин сифатли ҳар ҳил патоморфологик ўзгаришлар 

пайдо бўлади. Ушбу ўзгаришларнинг пайдо бўлиш даражаси, уларнинг 

характери лазерли таъсирининг интенсивлиги билан аниқланади. Ҳозирги 

вақтгача адекват энергетик параметрлар кўринадиган офтальмоскопик 

коагулянтларнинг ҳар ҳил  интенсивлиг даражасини баҳолашга асосланган. 

Фақатгина айрим ишларда порогли ва субпорогли лазерокоагуляция ҳақида 

фикрлар айтилган, чунки айнан шу шароитда тўр парданинг архитектоникаси 

ва пигментли эпителийнинг регенерацияси тикланиши мумкин. Лекин, 

оҳирги йилларда адабиѐтда кўз тўбининг тўқималарнинг коагуляцияси учун 
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лазерли нурланишнинг порог остидаги режимларнинг ишлатилиниши ҳақида 

маълумотлар пайдо бўлган [16, 23, 35, 47,108]. 

Оҳирги йилларда лазерли офтальмокоагуляторларнинг қўлланиши 

ҳақида маълумотлар чоп этилган, улар генерациянинг микроимпульсли 

режимида ишлайдилар [35,47,63,75,84], кейинчалик ажратилган вақт ичида 

ўта калта пастэнергетик импульслар билан ХРК тўқимарига аста секин 

таъсир қиладилар. Оҳиргилар пигментли эпителий қаватида минимал 

зарарланишлар чақиради, ва шу нарса терапевтик таъсири учун етарли.  

Ҳозирги вақтда, лазерларнинг нурланишнинг субпорогли 

параметрларининг омадли қуллаш ҳақида маълумотлар бор, улар аргонли 

тўлқин узунлигининг 0,514 мкм узлуксиз режимда ва диодли тўлқин 

узунлиги 0,810 мкм  режимда ишлайдилар. [16,43,67,84,92]. 

Ҳозирги вақтда диабетик ретинопатияда энг кўп тарқалган лазерли 

амалиѐтлардан бу панретинал лазеркоагуляция (ПРЛК). Панретинал 

лазеркоагуляцияни асосий мақсади - бу неоваскуляризацияни олдини олиш 

ѐки регрессияси. Ҳар ҳил муаллифларнинг маълумотларига кўра, патологик 

жараѐнининг стабилизациясини 36-90 % етиш мумкин[17,48,77,98]. Шуни 

айтиб ўтиш керакки, ПРЛК эффективлиги лазерли нурланишнинг манбаига 

боғлиқ эмас [4, 25, 40, 44, 45].  

Кўп муаллифларнинг фикрларига кўра, ЛК қилганда кўпроқ кенглигига 

ва интенсивлигига этибор бериш керак экан. Шу жаррохлик амалиѐтида 

офтальмологни бажариш усулига қараганда коагулянтларнинг кетма кетлиги 

ҳар ҳил бўлиши мумкин [15, 26, 39, 47]. 

Қуйидаги принцип сақланган: макуляр соҳа ва папилломакуляр ўчокни 

проекцияси интактли ҳисобланади, кўрўв нервнинг дискнинг бурун 

тарафидан 1 диаметр узоқлигида ҳам интактли соҳа. Ўртача лазерли муолажа 

1200-1600 коагулятдан иборат [12,31,43,57,69],  лекин унинг миқдори 

патологик ўзгаришларга қараб ўзгариб тўриши мумкин [8,19,37,65,79,94]. 

ETDRS изланувчи гуруҳи ПРЛК  2 тўрига бўлишади: тўлиқ 1200-1600 

коагулятлар ва ўртача  400-650 коагулятлар  
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Кўп изланувчилар шуни айтиб утишадики, ПРЛК макуляр шиш 

оғирлигини кўпайтиради ва кўриш ўткурлигини пасайтиради.  

[5,9,10,28,97,100]. Қанчалик переферик лазерокоагуляция интенсивли бўлса, 

шунча кучли унинг таъсири. Шунинг учун айрим муаллифлар [9,31,33] 

кўздаги макуляр шишни ПРЛК қилганда аввал коагуляцияни марказий 

соҳасида қилишни тавсия қиладилар, кейин эса ПРЛК қилинади. Оҳиргисини 

бажарганда  жуда интенсивли куйиш учоқларни бир зумда жунатиш тавсия 

этилмайди, уларни 3-4 сеанс давомида қилиш зарур. Профилактика 

мақсадида нурланишнинг қуввати минимал бўлиши керак [16, 20]. 

Диабетик макулопатия диабетик ретинопатияда кўриш ўткурлигининг 

пасайиб кетишининг асосий сабабчисидир, шунда кўп интраретинал ва 

преретинал патологик ўзгаришлар кузатилади, асосийлардан шиш ва 

ишемиядир  [5, 15, 30]. Ҳозирги пайтда макуляр шишни даволашда кўп 

тенденциялар бор. Касалликни электрофизиологик [46,22,41,38,114 ] ѐки 

ангиографик  [5,58,56,45,85] ўзгаришлар кўзатилганда, аниқ клиник 

белгилари бўлмаганда, кўп изланувчилар ЛК марказий соҳада қилишни 

тавсия қилишади. Шу билан биргаликда бошқа изланувчилар [30, 34]  

макуляр шишни лазерли даволашни унинг клиник аҳамияти бўлганда 

қилишни ҳисоблайдилар.  Бу битта ѐки бир нечта критерийлардан иборат: 1) 

сариқ доғ соҳасида тўр парданинг қалинланиши 500 мкм майдонида ѐки 

фовеоладан 500мкм узоқлигида, 2) макуланинг марказида қаттиқ 

экссудатларнинг мавжудлиги 500 мкм майдонида ва ѐтган тўр парданинг 

қалинлашганлиги билан кўзатилади ѐки 1 КНД улчами бўйича тўр пардадаги 

қалинлашган соҳаси ѐки ундан ҳам каттароқ, агарда улардан биттаси 

макуланинг марказидан КНД диаметри соҳасида жойлашган. Кўп 

муаллифлар [3, 15, 17], шу беморларнинг даволаш чораларини касалликнинг 

эрта ривожланган пайтида ва кўриш ўткурлигининг вазифалари юқори 

бўлганда бошлаш керак деб айтишади. Оҳиргиси яхши прогнознинг фоизини 

ва даволаш натижаларини кўпайтиради [21,36,48,76,91,113].  
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Лазерли амалиѐтнинг ҳажми  патологик жараѐнининг ривожланишига қараб, 

ҳар ҳил бўлади. Шуни бажарганда асосий принципи: фовеолага тегинмаслик. 

Лазерокоагуляциянинг энг кўп тарқалган ва тавсия қилинган тўрлари бу 

фокал ва решѐткали [30,38,46,57,82]. Фокал лазерокоагуляция, 

флюоресцентли ангиография маълумотларга қараганда, локал флюоресцеин 

пайдо бўлган соҳаларда қилинади. Яна шуни айтиб ўтиш керакки, ушбу 

лазерли амалиѐт тўр парданинг локал шишда ва ишемиясида номарказий 

локализациясида қулланилади[12, 22,34,58,76]. Кўп муаллифлар, фокал 

лазеркоагуляция усулига КНД томонига очиқ бўлган тақа шаклидаги барраж 

усули киришини айтиб ўтишадилар[9, 12, 17]. Диффуз диабетик макуляр 

шишининг (ДДМШ) даволаш учун решѐткали ЛК ишлатилнади, шиш 

соҳасига 500 мкм фовеоладан узоқликда коагулятлар қуйилади. [42]. Тўр 

парданинг шишмаган соҳаларида лазерли амалиѐт ўтқазилмайди. Стандарт 

решѐткали коагуляциядан ташқари унинг модификациялари таклиф 

қилинган.[49, 50].  Шунда 2-3 қатор коагулятлар макуляр соҳасида решѐтка 

шаклида жунатилади, фақат фовеоляр аваскуляр соҳасидан ва 

папилломакуляр проекциядан ташқари. Ҳар ҳил методикларнибиргаликда 

қуллаш мумкин.[15,19,26].  Кўп клиник текширишларда нафақат ҳар ҳил 

лазерли даволаш тўрларининг эффективлиги тасдиқланган, балки 

ишлатилган нурланишнинг манпаси коагуляциянинг ижобий таъсири билан 

боғлиқ эмас.[28, 49, 50]. Кўп ишларда [38, 49]  макуляр шишда решѐткали ЛК 

қулланилган натижаларида аргонли лазер тўлқин узунлиги 0,514 мкм бўлган, 

криптонли тулқин узунлиги 0,647 мкм ва диодли тулқин узунлиги 0,810 мкм 

билан нурланишни статистик фарқлари йўқлиги кўрсатилган. 2 йилдан ортиқ 

кузатувлар натижасида патологик жараѐннинг стабилизацияси  80 % етган. 

Ҳозирги вақтгача лазерли амалиѐтнинг таъсирининг интенсивлиги  ва клиник 

эффектлиги орасидаги боғлиқлигига  кўп аҳамият берилмаган. Лекин шу 

нарса маълумки, юқори энергияни ишлатганда (айниқса макуляр соҳасида) 

шундай асоратлар бўлиши мумкин: нисбий скотомалар ѐки 

метаморфопсиялар, пигментли эпителийнинг атрофияси, хориоидал 
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неоваскуляризация, ички чегаравий мембрананинг ретракциялари. [36, 37, 

39]. Тадқиқотчилар гуруҳи [30, 48] шуни кўрсатадиларки,  марказий соҳада 

ЛК бажарганда (айниқса решѐткалигида) зарарли таъсирларнинг ҳавфини 

камайтириш  ва тўр пардада ҳимояли таъсирини ўтқазиш мақсадида 

амалиѐтнинг интенсивлиги переферикга қараганда камроқ бўлиши лозим. 

Бошқа муаллифлар [15,105] эса лазерли нурланишнинг қуввати кўз тубидаги 

пайдо бўлган коагулятларнинг 1-турига мос келиши керак деб 

ҳисоблайдилар. Ундан ташқари, адабиѐтда оҳирги йилларда диффуз диабетик 

макуляр шишда субпорогли режимдаги лазерли нурланишнинг ишлатилиши 

ҳақида клиник маълумотлари пайдо бўлган. [16, 23,38,71,93].  

Шунингдек, адабиѐтнинг маълумотлар натижасини таҳлил қилганда, 

шуни айтиш лозимки,  ДР даволашда ЛК тўрларининг таъсири ҳақида кўп 

ишлар мавжуд. Коагуляциянинг ижобий таъсири лазерли нурланишнинг 

манпаси билан боғлиқ эмас. Лекин, фотокоагуляцияни бажарганда, ҳар ҳил 

жаррохлик амалиѐтларни ўтқазиш каби, кўп асоратлар кузатилиши мумкин. 

Шунинг учун лазерли амалиѐт энергетик параметрларга, унинг бажариш 

технологияси қараб, ҳимояли бўлиши керак ва максимал терапевтик таъсир 

қилиши керак. 

       Диабетик макулопатиянинг жарроҳлик даволаш турлари 

Афсуски, ДР билан касалланган беморларда 1-5 % адекват консерватив 

даволашнинг регуляр кўзатганда , ўз вақтида бажарилган ПРК ҳам 

витреоретинал асоратлар ривожланишга олиб келади ва улар жарроҳлик 

амалиѐтга муҳтож бўлади. [16, 23, 35, 47].  Ушбу асоратлар клиник 2 

формада кўзатилади: гемофтальм ѐки ҳар ҳил локализацияли витреоретинал 

фиброз тўр парданинг тракцион кўчиши билан, ѐки усиз, ѐки биргаликда. ДР 

эрта ривожланиш даврларда айтилган асоратларда орқа витреэктомия 

ўтқазилади. Кандли диабет билан касалланган  гемофтальм бўлган 

беморларда ѐпиқ витреэктомия ва эндолазерли коагуляция ўтқазилади. [16, 

43, 55, 47]. 
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Адабиѐтда тўр парданинг дистрофик зарарлашин билан беморларда 

микроциркуляцияни яхшилаш мақсадида киндикнинг лоскутининг 

аллотрансплонтатни қуллаш ҳақида маълумотлар мавжуд. Шу нарса 

маълумки, эмбрионал консервированли киндик паст иммуногенлиги, юқори 

эластиклиги, мустаҳкамлиги билан ажралиб туради. Экстрасклерал 

қўланишда консервированли киндик экстрасклерал швартларнинг пайдо 

бўлишига тўсқинлик қилади. Шу вазиятда адабиѐтда чандиқланиш 

жараѐнида кўзининг бўшлиғига бириктирувчи тўқимани кириши айтиб 

ўтилмаган. Диабетик ретинопатиянинг ҳар ҳил даволаш турларида 

ўтқазилган таҳлиллар эффективлиги натижасида шуни айтиш керакки, 

медикаментоз препаратларнинг афзаллиги  тўр парданинг тўғри 

зарарланишга олиб келмайди, лекин кўзнинг  қон айланишнинг стабил ва 

узоқ таъсир қилишга йўл бермайди,  шунинг учун энг яхши таъсир қилувчи 

даво бу жаррохлик даволаш усуллари, ушбу усуллар кўзнинг орқа қисмига 

қонни олиб келади ва ҳар ҳил реваскуляризация жарроҳлик турларидан 

иборат. Ҳозирги жарроҳлик даволаш усуллари зарарланган кўзнинг орқа 

қисмига қон айланишнинг яхшиланишга олиб келади: бу ауто, гомо, ксено, 

гетеротрансплантантлар, склеропластик материаллар, субконьюнктивал 

тўқима, эписклера, тенонова капсула, гемостатик губка, коллагенли губка, 

фетал эмбрионал тўқима, биоматериалл ―Аллоплант.‖ Жаррохлик усуллардан 

ҳар бири ҳам мустақил қулланилади, ҳам бир нечтаси биргаликда. 

1.4. Диабетик макулопатия диагностиканинг функционал 

усулларни ривожланишнинг замонавий тенденциялари.  

Диабетик макулопатиянинг диагностикаси учун ҳар ҳил усуллардан 

фойдаланади: (визиометрия, периметрия, тўғри ва тескари офтальмоскопия, 

биомикроскопия контактли и контактсиз линзалар билан). Офтальмоскопия 

қилганда диабетик макулопатиянинг диагностикасида микраневризмаларни, 

юмшоқ ва қаттиқ экссудатларни, кичикнуқтали қонқуйилишларни аниқлаш 

лозим. ДМ биринчи клиник белгиси бу микроаневризмалар. Вақт утиши 

билан микроаневризмалар тескари ривожланади. Кичик МА умуман йўқ 
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бўлиб кетишлари мумкин, каттароқлари эса деворларнинг базал 

мембранасида липидлар ажралиб фиброзга олиб келади. Кам ҳолатларда 

облитерированли микроаневризмаларни реканализацияси кўзатилади. 

Офтальмоскопия қилганда склерозли МА оқ ва сариқроқ ретинал учоқлардек 

кузатилади.   МА ва МГ миқдорининг кўпайиши ДР пролифератив даврига 

ўтишини англатади [12, 83, 85, 97]. Интраретинал кичикқонтомирлар 

аномалияси  – тўр парданинг ичида ѐмон кўринадиган кичик тўлиққон 

қонтомирлар, улар тўр парданинг ноперфузия соҳаларида, қон билан 

таъминланмаган тўр пардада жойлашган. Капиллярланинг ва кичик ретинал 

қон томирларнинг окклюзияси тўр парданинг ички қаватларнинг соҳасида 

қон айланишнинг уткир бузилишига олиб келади.  Офтальмоскопия қилганда 

ва линза билан кўрганда ушбу соҳалар тумалоқ, юмшоқ пахтасимон оқ ранли 

экссудатлар тўр парданинг шиши билан кўринади.  Венулларнинг энг 

аҳамиятга эга диагностик белги – бу уларининг калибрини локал 

катталашиши. Венулаларнинг аниқ тузилиши пролифератив ДМ дарак 

беради. Ҳозирги вақтгача диабетик ретинопатия бўйича текшириш усуллари 

тўлиқ маълумотга эга эмас.  Офтальмологияда оҳирги ўнйиликларда 

функционал текшириш усуллари сифатли янги поғонага кўтарилди. 

Офтальмологияда электроретинография информатив топик диагностика 

усули ҳисобланади, у 1945 йилдан муаллиф G. Karpe томонидан 

қўлланилади. Электроретинография- тўр парданинг биоэлектрик 

фаолликнинг регистрацияси, тўр парданинг ҳамма нейроналли 

элементларнинг фаоллигини графикли кўриниши, ва унинг ѐруғлик 

стимуллар ҳар ҳил ўлчамда, шаклда, тўлқин узунлигида, интенсивлигида, 

давомийлигида ҳар ҳил қоронғулик ва ѐруғлик адаптация шароитларда  

стимуляцияси қўзғаганда пайдо бўлади. У тўр парда касалликларнинг 

мониторир даражасини кўтаришига олиб келади. Электроретинография 

состоит из негативли а- тўлқиндан, позитивли б- ва с- тўлқинлардан иборат, 

ҳар бири тўр парданинг ҳар ҳил тузилишларда бўлиб ўтади:  пигментли 

эпителийда, фоторецепторларда, гипер- ва деполяризли биполярларда, 
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Мюллер хужайраларда, амакринли ва ганглиозли хужайраларда ва 

бошқаларда. Тўр парда сенсор қисмидан иборат,  ва унга 

фоторецепторларнинг(таѐқчалар ва колбачалар) ташқи сегментидан ташқи 

чегаравий мембранасининг дистал қисми киради, трансдукцияни бажаради, 

ва проксимал синаптик-ўтказувчи қисмидан иборат, ва унга 

фоторецепторларнинг ички қисми  ва кўп ўтказувчан нейронлар киради – бу 

нейронал тўр парда. Дистрофия  ва дегенерация аввал тўр парданинг 

сенсорли қисмида пайдо бўлади, кейинчалик вақт ўтиши билан нейронал тўр 

парда жараѐнга киришади ва у унинг тўлиқ  деафференсацияга олиб келади. 

Техник зўр ўтқазилган жарроҳлик амалиѐтни бажарганда ҳам кўриш 

вазифаларни яхшилаш ҳамма вақт ҳам мақсадга мувофиқ бўлавермайди. 

Чунки тўр парданинг сенсорли қисмининг дистрофик ўзгаришларда 

колбачалнинг нобуд бўлишидан сўнг нейронал тўр парданинг 

диафферентацияси пайдо бўлади, биполяр ва амакринли хужайралар Мюллер 

хужайраларнинг танасининг олдидан ички ва ташқи чегаравий 

мемембраналарга миграция қилишади. Ҳар ҳил патологик жараѐнларда 

сенсорли тўр парда рецепторларнинг афферент қўзғатувчи сигналлардан 

қутулиб, кўп нейронлар нобуд бўладилар(апаптоз), лекин тирик қолганлар 

қузғатувчи сигналларнинг манбасини излашади, уларнинг ўсимталари 

синаптик контактлар ўрнатадилар ва ички плексиформли қаватнинг 

қолдиқларида янги эктопик микронейронлар яратадилар. Одамнинг тўр 

пардасининг ремоделированияси молекуляр дефектларга қарамай пайдо 

бўлади, улар тўр парданинг дегенерациясига сабаб бўлишади. Мюллер 

хужайралари гипертрофия бўлишади ва субретинал бўшлиқда мустаҳкам 

фиброзли парда яратадилар, улар тўр пардани хориоидея йўлига тўсқинлик 

қиладилар. Унинг натижасида тўр парданинг алмашув жараѐни бузилади, 

тўлиқ глиал ўзгаришлар кузатилади. Нейронал ўзгаришлар ҳам силиконли, 

ҳам хужайрали протезлар билан кўришнинг яхшиланишига олиб келмайди. 

Диабетик ретинопатиянинг оғирлигида ЭРГ роли катта аҳамиятга эга, чунки 

ишемия билан кузатиладиган қон томирнинг патологик жараѐни тўр 
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парданинг метаболитик ўзгаришларга олиб келади. Диабетик 

ретинопатиянинг клиник ва доклиник даврларда ангиографияда тўр 

парданинг қон томирларнинг микроаневризмаларни аниқлаш мумкин эди, 

ЭРГда эса локал ва умумий осциллятор потенциалларни ўзгаришлари 

кузатилади, супернормал  характерига эга ва у тўр парданинг бошланғич 

метаболитик ўзгаришларни аниқлайди.  Диабетик ретинопатиянинг 2 ва 3чи 

даврларда касалликнинг клиник белгилари (қон томирларнинг 

облитерацияси, геморрагийларнинг, ишемик инфарктларнинг, пахтасимон 

доғларнинг ва неоваскуляризацияни пайдо бўлиши, венозли оқимининг 

бузилиши, липопротеинли экссудатнинг бўлиши) ривожлаганда ЭРГ 

фотопик ва скотопик ўзгаришлари кузатилади, уларнинг ўзгаришлари кўз 

тубининг  патологик ўзгаришлари билан боғлиқ.  Диабетик ретинопатиянинг 

4-чи даврда тўр парданинг ташқи ва ички қаватларнинг функционал ишдан 

чиққанда ЭРГда регистрация бўлмаслиги мумкин. Лекин лазеркоагуляция 

ўтқазганда в-тўлқиннинг амплитудасининг ўрта ўлчами консерватив 

даволанишдан кейинги билан таққослаганда анча юқори. Айрим 

патологияларда локал ЭРГ ва кўриш ўткурлиги орасида юқори ижобий 

корреляция мавжуд. Шунинг учун, кўриш ўткирлигининг яхшиланиши локал 

ЭРГнинг нормализацияси билан боғлиқ.  Кўриш ўткирлигини яхшиланиши 

нафақат ЭРГни абсолют белгиларини кўпайиши, балки тўр парданинг 

маркази ва перефериясининг фаоллиги билан оптимал муносабатларнинг 

ўрнатиши билна боғлиқ. Хира кўришининг ҳар ҳил генезида макуляр 

фаоллигиниг паст белгилари ва тўр парданинг марказнинг ва переферияни 

балансининг бўзилиши тўр парданинг функционал ўзгаришларни аниқлайди. 

Даволаниш вақтида кўриш ўткирлигининг  юқори даражасини сақлаш учун 

кўриш тизими тўр парданинг фаоллигини керакли даражага олиб келиши 

керак. Шу нарса макуляр соҳасининг абсолют ва нисбий фаоллигини 

кўпайтириш мақсадида регуляциянинг эфферент механизмлари билан 

қилинади. Кўриш ўткирлигининг стимуляция вақтида кўпайиши тўр 

парданинг марказининг ва перефериясини таъсирларининг йўқлиги ѐки 
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сустлиги сабабли эришилган даражада сақланиб қолмайди. Ушбу нарса тўр 

парданинг ўзидаги, ҳамда юқори жойлашган тузилмаларнинг фаоллигини 

регуляцияси, патологик ўзгаришлари билан боғлиқ. Даволашнинг 

эффективлиги кўрув тизимининг марказий ва переферик тузилмаларнинг 

морфофункционал механизмларнинг сақланиш таъсирига боғлиқ ва тўр 

парданинг зарарланишида жуда камаяди. Тўр парданинг перифокал, диффуз 

шишида ЭРГда қонқуйилишлар борлиги ЭРГдаги а-тўлқиннинг 

амплитудасини пасайиши кузатилади.  

       Шунингдек, адабиѐтнинг кўп маълумотларнинг таҳлилига кўра, ДР 

патогенетик асосланган даволашлар ишлаб чиқишини талаб қилади. 

Консерватив терапия керакли  терапевтик ва профилактик таъсирлар 

ўтқазмайди, ҳамда иккала кўзда патологик жараѐнини прогрессивлигини 

олдини олмайди. Ҳозирги кунда тўр парданинг лазерли коагуляцияси  ва 

жарроҳлик амалиѐтлар касалликни прогрессивлигини олдини ола олади, 

лекин кўриш органининг вазифасини тикла олмайди.  

ДР айтилган даволаш тўрларининг қулашнинг яхши таъсири бўлмагани 

боиз, патологик жараѐнини стабиллаш  ҳамда бўлган кўриш ўткирлигини 

сақлаш учун, кўз олманинг ва кўрув нервининг травматизациясини олдини 

олиш мақсадида офтальмологларни янги эффектив даволаш усулларни 

излашга чорлайди. Шунинг учун патогенетик йўлланган комплексли 

даволашнинг янги усулларни изланиши ДРМ бўлган беморларда кўриш 

вазифаларни кўтариш долзарб муаммо бўлиб келмоқда.  
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2 БОБ.  МАТЕРИАЛЛАР ВА ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ 

2.1. Текширилган беморларнинг умумий характеристикаси. 

Клиник текширишлар СамГосМИнинг кўз касалликлар кафедрасида 

2012 йилдан 2014 йилларгача бажарилган. СамГосМИнинг кўз касалликларда 

қандли диабетнинг 2 тури билан 52 бемор (104 кўз)  биз томондан 

текширувдан ўтган, уларга диабетик макулопатия диагноз қўйилган эди. 

Беморланинг жинси бўйича бўлиниши шундай бўлган: аѐллар 25 киши 

(48,1%), эркаклар эса – 27 (51,9%). Улардан 1чи гуруҳни 16 аѐл, 12 эркак 

ташкил қилган, 2чи гуруҳни эса 9 аѐл, 15 эркак ташкил қилган. 

(Жадвал  2.1.) 

Бемрларнинг жинси бўйича гуруҳларга бўлиниши ( n=123)  

Жадвал 2.1.                

 I гуруҳ  n=28  IIгуруҳ =24 

 Абс. % Абс. % 

Эркаклар 12    42,8 15 62,5 

Аѐллар 16    57,1 9 37,5 

     

 

Беморлар ѐши бўйича қуйидагича бўлинганлар ( ѐмон кўзига қараб 

ташҳис қўйилган) (Жадвал 2.2). 

Беморларнинг ѐшига қараб гуруҳларга бўлиниши (n=123)  

Жадвал 2.2.                                                                                      

Ўрта ѐш 
30 ѐшгача 

31-40 

Ёш 

41-50 

ѐш 

51-60 

ѐш 

 

60 ѐшдан 

кейин Беморларнинг 
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гуруҳлари 

 
Абс % Абс % Абс % Абс % Абс % 

I (n=28) ДМ - - - - 8 28,5 11 39,3 9 32,1 

II(n=24) ДМ - - - - 5 20,8 8 33,3 11 45,8 

 

Беморларни текшириш вақтида уларнинг ѐши ҳар ҳил ўзгарган. 2.2. 

жадвалдан шу нарса маълум бўлдики, диабетик ретинопатиянинг 

пролифератив даври 60 ѐшда ташкил қилди, ва шу нарса меҳнаткаш ҳалқнинг 

эрта инвалидизацияга олиб келиши ҳақида англатади. Қандли диабет билан 

ҳамма текширувдан ўтган касалланган беморлардан  42 (82,1%) 

қариндошларида кўзда диабетик ўзгаришлар йўқ, лекин 6 (10,5%) да  бор, 4 

(7,3 %)   ҳар қандай саволга жавоб бера олмадилар.  

 « Wisconsin Epidemiology Stady of Diabetic Retinopathy»  ( WESDR, 

АҚШ ) муаллифларнинг текширувлари бўйича  ДР прогрессивлиги қандли 

диабетнинг давомийлиги билан боғлиқ. Текширилган беморлар ичида 49 

(95,9 %)  жараѐн иккитомонлама бўлган, 5 (4 %) – биртомонлама.  15 йил 

давомийлигида касалланган беморларни текширганда шу аниқландики, 

иккала кўзда жараѐн бир ҳил кечган (100%).  Ташҳис қуйилганда  E. Kohner 

and M.Porta (1989) таснифларидан фойдаланди. Биз томондан қандли 

диабетнинг 2 тўри билан касалланган 52 бемор диабетик макулопатия билан 

текширилди (104 кўз). Кандли диабетнинг компенсация даражаси EASD 

(1999) критериялар бўйича тасдиқланди, ҚД клник метаболик компенсация 

даражасига етганда беморларга ҳар ҳил амалиѐтлар ўтқазилди. Ўтқазилган 

даволашга асосланиб ҳамма беморлар 2та гуруҳга бўлинди: 

I  гуруҳ (контрол) - 28 бемор ( 56 кўз)  стандарт медикаментоз даво 

олишди, эмоксипин 1% 0,5 мл ва дексаметазон 0,5 мл  10 кун давомида, 

микроциркуляцияни яхшилайдиган препаратлар (кавинтон, билокан); 



34 

 

қонтомирларни мустаҳкамлайдиган препаратлар (аскорбин кислотаси); 

антиоксидантлар(аевит, вит.Е);  В гуруҳдаги витаминлар (В1, В6). 

II  гуруҳ (асосий) – 24 бемор (48  кўз) тўр пардада решѐтка усулида 

лазерли коагуляция ўтқазилди пептидли биорегулятор Ретиналамин билан 

биргаликда. 

РЕТИНАЛАМИН (RETINALAMIN). 

 

Заказать 

Мушак ичи ва парабульбар қўллашга эритма тайѐрлаш учун Лиофилизат, 

порошок  шаклида ѐки оқ, оқиш сариқроқ рангида 

 1 фл. 

Молнинг тўр парданинг сувгаэрийдиган фракциялар комплекси 5 мг 

Ёрдам берувчи моддалар: глицин - 17 мг (стабилизатор).Флаконлар (5) –

картонли пачкалар. Флаконлар (10) – картонли пачкалар. Тўқималарнинг 

репарация стимулятори. Ретиналамин - сувдаэрийдиган полипептидли 

фракцияларнинг комплекси 10 000 да массасидан ортиқ эмас.  

Препарат  тўр парданинг фоторецепторларига ва хужайрали элементларга 

қузғатувчи таъсир  ўтқазади, дистрофик ўзгаришларда пигментли 

эпителийни ва фоторецепторларни, глиал хужайраларни  ташқи 

сегментининг,  функционал ўзаро таъсирни яхшилайди,  тўр парданинг 

ѐруғлик сезувчанлигини кўпайтиради. Қон томирларнинг ўтказувчанлигини 

яхшилайди, маҳаллий яллиғланиш реакцияни камайтиради, тўр парданинг 

http://health.mail.ru/drug/glitsin/
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жароҳатларида ва касалликларида репаратив ли жараѐнларни кучайтиради.  

Ретиналаминни таъсирнинг механизми  унинг метаболик фаоллиги билан 

аниқланади: кўз тўқималарнинг метаболизмини яҳшилайди ва хужайрали 

мембрананинг вазифаларини нормага олиб келади, оқсилнинг 

хужайраичидаги синтезини яхшилайди,  липидларнинг перекисли 

оксидланиш жараѐнларни бошқаради, энергетик жараѐнларни 

оптимизациясига ѐрдам беради. Ретиналаминни таркиби бу полипептидли 

фракцияларни комплекси, унинг компонентлари фармакокинетик анализини 

ўтқазишга йўл бермайди. 

ДОЗАЛАШ ТАРТИБИ 

Катталарга  диабетик ретинопатияда,  яллиғланиш ва травматик генезидаги 

тўр парданинг марказий дистрофиясида , марказий ва переферик 

тапеторетинал абиотрофияда - парабульбар ѐки м\и  5-10 мг 1 марта/сут. 

Даволаш курси - 5-10 кун; керак бўлганда 3-6 ой такрорланади. 

Препарат  1-2 мл инъекция учун сувда, 0.9% натрий хлоридли ѐки 0.5% 

прокаин эритмасида (новокаин) эритилади, кўпирмаслиги учун игнани 

флаконнинг деворига қаратиб жунатилади. 

Болаларга 1-5 ѐшда яллиғланиш ва травматик генезидаги марказий тўр 

парда  дистрофиясида, марказий ва переферик тапеторетинал абиотрофияда - 

парабульбар ѐки м\и  2,5 мг 1 марта/сут. 

Болаларга 6-18 ѐшда марказий тўр парда  дистрофиясида, марказий ва 

переферик тапеторетинал абиотрофияда - парабульбар ѐки м\и  2,5 мг -5,0  1 

марта/сут. Даволаш курси - 5-10 кун; керак бўлганда 3-6 ой такрорланади. 

Препарат  1-2 мл инъекция учун сувда, 0.9% натрий хлоридли ѐки 0.5% 

прокаин эритмасида (новокаин) эритилади, кўпирмаслиги учун игнани 

флаконнинг деворига қаратиб жунатилади. 
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Препаратни хомиладорлик пайтида қуллаш мумкин эмас ( ҳавфсизлик ва 

эффективлиг ҳақида маълумотлар йўқ).  Эмиздириш пайтида  препарат 

буюрилганда, эмиздиришни тўҳтатиш керак. Зарарли таъсирлар ҳақида 

маълумотлар йўқ. 

Препаратларнинг компонентларига индивидуал гиперсезувчанлик бўлганда  

аллергик реакциялар кўзатилиши мумкин. 

Эритилган дорилик препаратнинг флаконини сақлаш ва сақлашдан 

кейин қуллаш мумкин эмас. Ретиналамин препаратнинг эритмасини
 
бошқа 

дорилар билан аралаштириш мумкин эмас. Биринчи марта ишлатганда ѐки 

бекор қилганда препаратнинг ҳусусиятли таъсирлар йўқ. Инъекцияни бир 

кун қилмаганда, дозанинг 2марта кўпроқ  жўнатиш мумкин эмас, кейинги 

инъекцияни ҳар доимдек қилиш лозим. 

Ишлатилмаган дорилик препаратларнинг маҳсус ҳавфсиз чоралар и керак 

эмас. 

Автотранспортда ҳайдаш ва механизмни бошқаришга таъсири йўқ. 

Препарат тўр парданинг функционал ҳолатини яхшилайди. Ретиналамин бу 

лиофилизат, молнинг ѐки чўчқанинг тўр пардасининг уксусли экстракцияси 

орқали олинган, пастмолекулярли пептидлардан иборат, ҳажми 10 000 

дальтондан ортиқ эмас, гемато-офтальмик барьердан ўтади. Ретиналамин 

кўзнинг тўр пардасига спецификтўқимали кўпфункционал  таъсир қилади. 

Тўр парданинг фоторецепторларига ва хужайрали элементларига қўзғатувчи 

таъсир ўтқазади, пигментли эпителийнинг ва фоторецепторларнинг ташқи 

сегментининг ўзаро таъсирини функционал яхшилайди, тўр парданинг 

касаллликларда ва жарохатларида репаратив жараѐнларни яхшилайди, 

ѐруғлик сезувчанлик тикланиш жараѐнини тезлаштиради, қоннинг 

коагуляциясига нормал таъсир ўтқазади, қон томирнинг эпителийнинг 

протекторли таъсирга эга, ҳамда иммуномодулирли таъсирга эга. 
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Офтальмолог томонидан буюрилган даво 2та гуруҳда ҳам базисли даво 

ўтқазилган профил специалистлар томонидан (эндокринологлар, 

терапевтлар, кардиологлар). 

2.2.    Клинико- функционал текшириш усуллари 

Ҳамма беморларга умумклиник текширишлардан ташқари 

офтальмологик текширишлар ўтқазилди: визиометрия, периметрия, 

офтальмоскопия, биомикроскопия, тўр парданинг электрофизиологик 

текшириш усуллари, тонометрия ва эхобиометрия. 

Кўриш уткурлигининг текшириши (коррекциясиз ва  коррекция билан) 

белгилар автопроекторлар аппаратида «ZEISS» ( Германия) стандарт усулида 

ўтқазилди. Рефрактометрия авторефрактометр «HUVITZ MR-3100» 

(Корея)аппаратида ўтқазилди. 

Периметрия стандарт кинетик периметрия усули ѐрдамида 12 

меридианли  ѐруғлик шароити 14да, III/ 4 объектида проекцион 

сферопериметрида  «Carl Zeiss Jena» фирмаси билан ўтқазилди. 

        Кўз олманинг олдинги қисми тирқиш лампа «Carl Zeiss 

Jena»фирмаси 50 марта катталашган ҳолда кўрсатиб, кўз тубининг 

видеонасадкаси ва фоторегистрация орқали ўтқазилди. Биомикроскопияда 

диффуз,тўғри фокал ѐруғлик билан, ўтувчи нур билан текшириб ўтқазилди.  

Офтальмоскопия бинокуляр  офтальмоскоп «Heine» (Германия) фирмаси 

диагностик линза  20 Дптр, модель Sigma 150 ѐрдамида бажарилди. 

Эхобиометрик текширишлар эхографиянинг 2та улчамли усули билан 

А-В методика бўйича  аппарат «Tomey-UD-1000» (Япония) орқали 

ўтқазилди.  

Қушимча кўз ички босими ҳам улчанди, ва у контактсиз  тонометрия 

фирма «Topcon-CT-80» (Япония) приборида ўтқазилди. 

Кўз тубининг расмга тушириши ретинал камера «VISUCAM PRO NM » 

фирма «Carl Zeiss Jena» (Германия) ѐрдамида бажарилди. 
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Тўр парданинг лазерли коагуляцияси 2чи асосий гуруҳда твердотел  ND: 

YAG лазер «VISULAS 532» (Германия), 600 мВТ нурланиш қуввати, 

коагулянт диаметри 300 мкм ва экспозиция вақти  0,2 мс тенг ѐрдамида 

бажарилди. 

II. 7. Маълумотларнинг клиник текширишларнинг статистик 

обработкаси  Маълумотларнинг статистик обработкаси «MS Excel 2007» 

ѐрдамида персонал компьютерда бажарилди. Олинган натижаларнинг 

статистик обработкасида қушимча программалар пакети ишлатилинди. 

Керакли параметрлар ҳисобланди: М - ўрта, m –ўртанинг ҳатоси, п — 

подгруппанинг таҳлил қилувчи хажми, р – эришиш даражасининг аҳамияти. 

Даражасининг критик аҳамияти 5 % тенглаштирилди. Амалиѐтнинг 

таъсирининг баҳолашда тўртта тўлиқ жадвалдан, нисбий кўрсаткичлар ва 

уларнинг ишончли интервалларидан фойдаланди. (Котельников.Г.П., 

Шпигель А.С., 2004). Тўхтатиш керак бўлган ҳақиқий ѐмон клиник натижа  

ўрганилди. Натижа — бу асосий ва контрол гуруҳдаги беморларда клиник 

аҳамиятга эга бўлган ҳодиса ва текширувчини қизиқиш объекти бўлиб 

келмоқда Ёмон натижа деб биз 0,2дан паст бўлган кўриш ўткурлигини 

ҳисоблаб келдик. 

Шу жадвал орқали биз калитли кўрсаткичларни ҳисоблаб таклиф 

қилдик: АГНУМ – асосий гуруҳида натижаларнинг учрашиш миқдори 

 А / (А + В). КГНУМ- контрол гуруҳида натижаларнинг учрашиш 

миқдори С / (С + D). НҲ - (нисбий ҳавф)F= АГНУМ / КГНУМ . 

Гуруҳлар Урганилган эффект (натижа), кўриш уткурлиги 0,2 ва 

ундан паст 

 

 

Бор Йуқ Жами 

Асосий(I) А В А + В 

Контрол (II) С D C + D 

  Жадвал   2.3 

22222222222222222222

2сопряженности 
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НҲП — (нисбий ҳавфни пасайтириш) – Асосий гуруҳида ѐмон 

натижалар учрашиш миқдорини нисбий камайиши контрол гуруҳига 

нисбатан, ва ҳисобланади (АГНУМ- КГНУМ)/ КГНУМ ва 95% ИИ(ишончли 

интервал) билан биргаликда. 

АҲП - (абсолют ҳавфни пасайтириш) – асосий ва контрол гуруҳларида 

ѐмон натижаларнинг учрашиш миқдорида абсолют арифметик фарқи.  

Ҳисобланади АГНУМ- КГНУМ . 

БСКУД – маълум вақт ичида беморлар сонини керакли усул билан 

даволаш, битта беморда ѐмон натижани олдини олиш учун. Ҳисобладик 1 / 

АҲП ва   95% ИИ(ишончли интервал) билан биргаликда. 

Даволаш натижаларни таққослаш учун; шундай кўрсаткич 

ҳисобланди имкониятларни таққослаш (ИТ). ИТ (A/B)/(C/D) шуни 

кўрсатадики, асосий гуруҳдаги ѐмон натижа неча марта кўпроқ (ѐки камроқ) 

контрол гуруҳга нисбатан. Кўрсаткичлар: ИТ 0дан 1гача ҳавфни пасайиш 

ҳақида англатади, 1дан зиѐд –унинг кўпайиши ҳақида. ИТ  1га тенг бўлиши 

таъсирнинг йуқлиги ҳақида англатади.  

Гуруҳдаги фарқларни баҳолашда статистик таҳлил қилганда потенциал 

натижаларга(прогнозга) таъсир қиладиган  факторлар билан  корректировка 

бўлиши лозим. Ҳар қандай усулнинг маълумотларнинг таъсуротида «р» 

кўрсаткичи бўйича  статистик аҳамиятга эга фарқни кўрсатиш камлик 

қилади, 95% ишончли интервални (ИИ) ҳисоблаш керак. ДҲ – популяцияда 

ҳаққоний қимирлаш диапазон маъносини англатади. Ишончли интерваллар 

ориентация қилишга ѐрдам беради. 
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III БОБ. ИШЛАТИЛГАН ДАВОЛАШ ТУРЛАРИГА ҚАРАБ ФОКАЛ 

ДИАБЕТИК МАКУЛОПАТИЯ БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА КЎРИШ 

ЎТКУРЛИГИНИНГ КЛИНИК-ФУНКЦИОНАЛ КЎРСАТКИЧЛАРИ 

3.1 Умумий қабул қилган медикаментоз даволаш турига қараб фокал 

диабетик макулопатия бўлган беморларда кўриш ўткурлигининг 

клиник-функционал кўрсаткичларни ўрганиш. 

           Ўтқазилган ананавий консерватив терапиядан таҳлиллар натижаси шуни 

кўрсатадики, кўриш ўткурлигининг кўрсаткичлари ҳар ҳил ўзгариб тўрарди, 

ва шу нарса тўр парданинг паталогик жараѐнини ҳар ҳил даражалигини 

англатди. Диабетик макуляр шиш билан беморларда  ананавий консерватив 

терапия фонида кўриш уткурлигининг динамикаси (М m)  Жадвал 3.1 

                                                                                                            Жадвал 3.1                                                                                                                                                                                                            

№ 
Даволаш 

дан олдин 

Даволашдан кейин 

10 кундан 

кейин 

1 ойдан 

кейин 

3 ойдан 

кейин 

 6 ойдан 

кейин 

ДМ 

 I гуруҳи                

( n=28) 

0,145±0,06 0,196 ±0,05* 0,176±±0,05* 0,146±0,05 0,124±0,05* 

                                                                                                                                                           

        1 жадвалдан шу кўриндики, диабетик макуляр шиш бўлган беморларда 

ананавий консерватив даво олганда кўриш ўткурлигининг кўпайишига 

қарамай жараѐннинг стабиллиги 1 ойдан кейин маълум бўлди, 3чи ойнинг 

оҳирида кўриш ўткирлиги аввалги бўлган даражага етди, 6 ойдан кейин эса 

кўриш ўткирлиги аввалги бўлгандан пасайди.   

Шунингдек, диабетик макуляр шиш бўлган беморларда ўтқазилган 

ананавий консерватив терапия кўриш ўткурлигини статистик кўтармади, 

жараѐнни стабиллиги 1 ойда эришилди. 

 Кўриш майдони. Кўриш майдоннинг  ўзгаришлари переферик 

чегараларининг йиғиндисини торайиши, ҳамда абсолют ва нисбий 
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скотомалар билан кўзатилади. 3.2. жадвалдан шу кўриндики, беморларда 

ананавий терапия бажарганда кўриш майдонининг йиғиндисини статистик 

ўзгаришлари кўзатилмади. 

 

ДМ бўлган беморларда консерватив терапиядан кейинги кўриш 

майдонининг йиғиндисини ва скотома майдонларини кўрсаткичлари  

( М±m )                                                                

 

Жадвал 3.2                                                                                                                                                                                                                      

ДМШ  I гуруҳи 

(кўзларнинг сони   

N= 56) 

Функционал параметрлар 

Кўриш майдонининг 

йиғиндиси  ( градусда) 

 n=530 бўлганда 

Марказий ва 

парамарказий 

скотомаларни майдони 

 (  y.e.) ўлчамида 

Отн. Абс. 

№ 

Даволашдан 

олдин 

518±28,7 31,4±5,65 11,7±2,3 

10кундан 

кейин 

520,1±30,1 26,2±5,58 10,7±2,3 

3ойдан кейин 505,1±24,1 30,9 ±2,57 14,7±1,01 

6ойдан кейин 500,2±27,9 33,5±2,74 16,3±1,23 

Илова : **- Р≤0,05 натижаларни ҳаққонийлиги маълумотларнинг 

даволашдан олдинга қараганда. 

Скотомалар сони  
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0 Даволашдан  

Олдин             10кундан  1ойдан  3ойдан  6ойдан кейин  

    

Рис. 3.1. ананавий даволашдан кейин нисбий скотомаларнинг майдони 

Кўз тубининг офтальмоскопиясида  3 (6,6%) беморларда даволашдан олдин 

КНД шиши кўзатилди ва унинг чегаралари ноаниқлиги билан ажралиб турди. 

Консерватив терапия қилганда шиш сурилди, лекин динамикада текширганда 

3 ойдан кейин шиш яна кўпая бошлади ва 6 ойда кўзларнинг сони 4,1 %(4 

кўз) ташкил қилди.  

Даволашдан олдин кўрув нерв дискининг оқариши 13 ( 28,8%) беморда 

кўзатилди. Даволаш пайтида ва 3 ойдан кейин оқариш ва шишлар йуқолди 2 

беморда (4,4%). 

Даволашдан олдин рефлекснинг йўқлиги 5 (10,4%) беморларда 

кўзатилди. 

Консерватид даволашдан кейин макуляр соҳасида рефлекснинг йўқлиги 

фақатгина   4 (8,8%) беморда сақланди,  лекин 3, 6 ойдан кейин даволашдан 

кейин макуляр рефлекснинг йўқлиги билан кўзлар сони кўпайди ва 8 (17,7%)  

ташкил қилди, бизнинг фикримиз бўйича гематоретинал барьернинг 

ўтқазувчанлигининг кўпайиши билан боғлиқ. Даволаш вақтидаги, кейин 3, 6 

ойдан кейин ретинал қонқуйилишлар резорбция бўлмади ва бу жараѐннинг 

чуқурлиги ҳақида англатди.  

           Текширилган 3 (3,3%)  кўзлардаги субретинал қонқуйилишлар 

даволашнинг оҳирида ва кейин  ( 3,6 ойда) ўзгаришлар кўзатилмади.  

Л.А. Кацнельсон ва муаллифлар ( 1990 г.) ( 54) фикрлари бўйича қаттиқ 

экссудатлар қоннинг чиққан маҳсулотидир, дегенерация бўлган ретинал 

тузилишнинг эмас, даволаш давомида ўтқазилган ҳамма текширишлар 

вақтида ўзгармаган эди. 

Ҳар ҳил ўзгаришлар тўр парданинг парамакуляр соҳасига ҳам тегишли 

бўлган.  
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21 (23,3%) кўзларда даволашдан кейин бўлган қонқуйилишдар 17 

(18,8%)  кўзларда қолган,  3 ва 6 ойдан кейин  18 (20 %)  кўзларда яна пайдо 

бўлган.  

           Юмшоқ экссудатлар ҳеч қандай ўзгаришларга дуч келмаган, ДР 

ананавий консерватив терапияда адабиѐт маълумотлар билан тўғри келади. 

 21 (46,6%) беморларда даволашдан олдин парамакуляр соҳада нуқтали 

ва доғсимон қонқуйилишлар аниқланди, улар сурилмади ва янги 

қонқуйилишлар 3 (6,6 %) беморларда пайдо бўлди. 

  Қаттиқ экссудатлар даволаш вақтида статистик аҳамиятга эга бўлган 

ўзгаришларга дучор бўлмадилар. 16 (66,6%) беморлардаги юмшоқ 

экссудатлар резорбция қилинди  1 (2,0%) беморларда , 3 ойдан кейин яна бир 

кўзда (1,0%) янги қонқуйилишлар пайдо бўлди, 6 ойдан кейин 

қонқуйилишлар резорбцияга дучор бўлмадилар. 

Даволашдан кейин парамакуляр соҳада 5(10,4%) беморда нуқтали ва 

штрихсимон қонқуйилишлар пайдо бўлди,  шу нарса қон томирнинг 

ўтказувчанлигини ошганлиги, жараѐнининг чуқурлашиши ҳақида англатади. 

 Тўр парданинг перефериясида ҳар ҳил ретинал қонқуйилишлар 21 

(43,7%) беморларда аниқланди, даволашдан кейин, 3 ва 6 ойдан кейин 

қонқуйилишлар резорбцияга дучор бўлмадилар. 

Периферик ретинал шиш   9(18,7%) беморда даволашдан олдин 

аниқланган эди, даволашдан кейин  3 ва 6 ойдан кейин  переферик тўр 

парданинг ҳолатининг яхшиланиши кўзатилмади, аксинча кўпайди. 

Тўр парданинг перефериясида қаттиқ ва юмшоқ  экссудатлар  3 (6,25%) 

беморда аниқланди, ҳар қандай ўзгаришларга дучор бўлмадилар, ундан 

ташқари, ўтқазилган даволашдан кейин янги пахтасимон экссудатлар пайдо 

бўлди. 

 Тўр парданинг торайган артериялар даволашдан олдин  15(30,2%) 

беморда аниқланди. Тўр парданинг қон томирларнинг миқдорини статистик 

ўзгаришлар даволаш пайтида аниқланмади. 
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 Шунингдек, ананавий консерватив терапияни қуллаганда кўриш 

ўткурлигини яхшиланиши кўзатилмади. Ундан ташқари, даволашдан 6 ойдан 

кейин кўриш ўткурлигини аввал бўлгандан пасайди. Нисбий скотомаларнинг 

миқдорини камайиши кузатилмади. 

  Айтилган гаплардан шу ҳулосага келдикки, ананавий консерватив 

терапия диабетик ретинопатиянинг нопролифератив даврида ижобий натижа 

беради, лекин диабетик ретинопатиянинг препролифератив ва пролифератив 

даврларда нафақат яхши натижа бермайди, балки ретинал қон томирларнинг 

ўтказувчанлиги  томонидан асоратлар пайдо бўлиш ҳавфини тўғдиради.  Кў 

тубининг офтальмоскопиясида кўрув нерв дискининг шиши даволашдан 

олдин 3 (6,25%) беморда пайдо бўлди, унинг чегаралари ноаниқ, тўқималар 

шишган эди. 

 Консерватив терапия пайтида шиш  резорбция бўлди, лекин 

текширишнинг динамикасида 3 ойдан сунг даволашдан кейин шиш кўпая 

бошлади ва 6чи ойда кўзлар сони  4,1 % (4 кўз) ташкил қилди, рефлекснинг 

йўқлиги 5 (10,4%) беморда кўзатилди. 

 Консерватив даволашдан кейин парамакуляр соҳада рефлекснинг 

йўқлиги фақатгина 4 беморда (8,3%) сақланди , лекин  3, 6 ойлардан кейин 

даволашдан кейин  макуляр рефлекснинг йўқлиги билан кўзлар сони кўпайди 

ва 8 (8,3%) ташкил қилди. Тўр парданинг парамакуляр соҳасидаги бўлган 

қонқуйилишлар 21 (21,8%) кўзларда кўзатилди, даволашдан кейин  

фақатгина 17 (17,7%) кўзларда қолди, 3чи ва 6чи ойларда фақатгина 18 

(18,7%) кўзларда аниқланди. Текширилган 16 (66,6%) беморларда юмшоқ 

экссудатлар  резорбция қилинди  1 (2,0%) беморда ,  3 ойдан сўнг 1 кўзда 

(1,0%) янги қонқуйилишлар пайдо бўлди,  6чи ойда эса қонқуйилишлар 

резорбцияга дучор бўлмадилар. Тўр парданинг перефериясида ҳар ҳил 

шаклдаги  ретинал қонқуйилишлар 21 (43,7%) аниқланди, даволашдан кейин 

ҳамда 3 ва 6 ойдан кейин қонқуйилишлар резорбцияга дучор бўлмадилар. 

Периферик ретинал шиш даволашдан олдин  9(18,7%) беморда аниқланди, 3 
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ва 6 ойдан кейин даволашдан кейин переферик тўр парданинг ҳолатини 

яхшиланиши кўзатилмади, аксинча кўпайди. 

 Тўр парданинг перефериясидаги қаттиқ ва юмшоқ  экссудатлар 3 

(6,25%) беморда аниқланди ва ҳар ҳил ўзгаришларга дучор бўлмадилар. 

 Айтилган гаплардан шуни ҳулоса қилса бўладики, пролифератив 

диабетик ретинопатияда ананавий консерватив терапия нафақат ѐрдам 

бермайди, балки ретинал қон томирларнинг ўтказувчанлиги томондан 

асоратларнинг ривожланишига олиб келади. 

3.2. ДМ бўлган беморларда тўр парданинг лазерли коагуляцияси 

ҳамда пептидли биорегулятор Ретиналаминни қўллаш асосида кўриш 

ўткурлигининг клиник-функционал кўрсаткичларини текшириш. 

 Шу гуруҳни 24 бемор ( 48 кўз) ташкил қилди. 3 кўзда(4,1%) биз  диабетик 

катарактанинг етилган даврини аниқладик,  2 кўзда (2,7%) олдингикапсуляр 

катарактани аниқланди, шунинг учун кўз тубини офтальмоскопия қилиш 

қийин бўлди. 

Кўриш вазифалари: тўр парданинг лазерли коагуляция Ретиналамин 

препарати билан  олган гуруҳида 0,09дан  0,1гача кўриш ўткурлигининг 

ҳолатини функционал кўрсаткичлари.  

Диабетик макулопатия бўлган беморларда лазерли коагуляцияга қараб 

кўриш ўткурлигининг динамикаси (М±ш) 

 

                                                                                     Жадвал  3.3. 

ДМ 

II  

гуруҳи 

   

( n=24) 

Даволаш

дан 

олдин 

Даволашдан кейин 

10 кундан 

сўнг 
 1ойдан сўнг 3 ойдан сўнг  6 ойдан сўнг 

0,140±0,0

5 
0,263±0,08 0,318±0,06** 0,327±0,05** 0,333±0,07** 
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Илова:   ** - Р<0,05 натижаларнинг ҳаққонийлиги даволашдан олдинги 

маълумотларга қараганда 

 

3.3 жадвалдан кўриниб тўрибдики, ЛК ва Ретиналамин препаратни 

қуллагандан кейин кўриш ўткурлиги 0,140±0,05дан 0,333±0,07 гача 

яҳшиланди, шу гуруҳдаги беморларнинг кўриш ўткурлиги  1 ойдан кейин 

яҳшиланди, 3 ойдан сўнг кўриш ўткурлиги 0,318±0,06 ва 0,327 ±0,05 ташкил 

қилди, ушбу кўриш ўткурлик 6чи ойга ПРК олгандан кейин ҳам  ( 

0,333сотых±0,07) стабиллашган.  

Кўриш майдони. Даволаш вақтида кўриш ўткурлигининг 

ўзгаришларини ва марказий, парамарказий скотомаларни кўрсаткичлари 

кўриш ўткурлигининг кўрсаткичларига тенг келар эди ва 3.3 жадвалда 

кўрсатилган. 

3.4. жадвалда кўрсатилганки, ЛК ва препарат Ретиналаминни 

қуллаганда кўриш майдоннинг чегералари кенгайган. Кўриш майдоннинг 

йиғиндиси 516,7±19,8дан 517,3±27,5гача кўпайди ва 6 ой давомида 

сақланди.  

Ҳар хил даврдаги ДР бўлган беморларда  ЛК ва препарат Ретиналаминни 

қуллашдан кейинги кўриш майдонининг йиғиндисини ва скотомалар 

майдонини кўрсаткичлари (М±щ) 

Жадвал  3.4.  

ДМШ 

(кўзлар сони) 

Функционал кўрсаткичлар 

Куриш 

майдониннг 

йиғиндиси  

 (градусда)  

п=530 

Марказий ва парамарказий 

скотомаларни майдони (у.е.) 

Нисбий Абсолют 

ДМ 

 

Даволашдан 

олдин 
516,7±19,8 30,9±3,87 29,57±1,34 
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(п=48)  10 кундан 

сўнг  
517,3±27,5 19,2±3,85*'** 29,57±1,34 

 3  ойдан 

сўнг 
517,3±27,5 20,1±2,73 29,57±1,34 

 6 ойдан сўнг 517,3±27,5 26,7±2,39 29,57±1,34 

 

Илова:*- Р<0,05 натижаларнинг ҳаққонийлиги ананавий даволаш 

маълумотларга нисбатан; '**- Р<0,05 натижаларнинг ҳаққонийлиги даволаш 

олдин бўлган маълумотларга нисбатан;                                                                       

 Нисбий скотомаларни майдони (30,9±3,87) у.е (Р<0,05)даволаш 

вақтида камайди, даволашдан кейин ҳам 6 ой давомида сақланди,  6 ойдан эса 

26,7±2,39 у.е гача етди. 

 Скотомалар сони 

 

 

Даволашдан олдин:                                                                                                                      

Текширишларнинг вақтлари: 

10кундан;   1ойдан;   3 ойдан;  6 ойдан сўнг;  

Рис. 3.2. Лазерли коагуляция ва препарат Ретиналаминни қуллаганда 

нисбий скотомаларнинг майдонини динамикаси. 
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 Даволаш вақтида абсолют скотомаларнинг майдони ўзгармади вва бу 

бизнинг фикримизча, тўр парданинг тўқималарнинг қайтмас ўзгаришлар 

билан боғлиқ. 

 ЛК даволаш натижасида лазерли фотокоагуляция ўтқазган беморларда 

офтальмоскопик расм шундай. Кўрув нервининг қисман ѐки тўлиқ шиши, 

унинг ноаниқ чегаралари билан 1дан 4 гача квадрантларда даволашдан олдин 

в 18 (50%) беморларда ўчради. Ўтқазилган даволаш натижасида кўрув нерв 

шиши 14 ( 38,8%) кўзларда сақланди. 3чи ва 6чи ойларнинг оҳирида 

эришилган натижалар сақланди. 

 Макуляр соҳасидаги ҳар ҳил ўзгаришлар қуидагича бўлди: макуляр 

рефлекснинг йўқлиги 17(47,2%)) беморларда кўзатилди. ЛК терапиясига 

макуляр шиши жуда ҳам мустаҳкам бўлиб чиқди, фақатгина 8 (11,1%) 

кўзларда 3чи ойда ва 9 (12,5%)  кўзларда 6чи ойда даволашдан кейин 

резорбцияга дучор бўлди. 

 Ретинал геморрагиялар, 14 (19,4%) кўзда кўзатилди,   6(8,3%)  кўзларда 

тўлиқ сурилди,  1 беморда эса (2,7%) даволаш оҳирида геморрагиялар тўлиқ 

сурилиб кетди. 

 23 (63,8%о) беморда парамакуляр соҳада даволашдан олдин нуқтали ва 

штрихсимон қонқуйилишлар аниқланди. Даволаш вақтида ва 6 ой давомида 6 

(16,6%) беморда қонқуйилишлар тўлиқ сурилиб кетди.  Нопролифератив 

диабетик ретинопатияда ҳар ҳил шаклдаги ва ўлчамдаги ретинал 

қонқуйилишлар 7 (9,7%) кўзда аниқланди ва улар тўлиқ резорбцияга 4 кўзда 

(5,5%) кўзатилди. 

 Шунингдек, лазерли коагуляция ва пептидли биорегулятор 

Ретиналаминни биргаликда қуллаганда беморларда 0,140±0,05дан  

0,333±0,02 гача кўриш ўткурлиги яҳшиланди, ва шу нарса 6чи ойда ҳам олган 

даволашдан кейин стабил қолган. Кўриш майдонини йиғиндисининг 

ўзгаришлари ( 516,7±19,8) 3чи ойда даволашдан кейин кенгайди ( 517,3,5). 
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Нисбий скотомаларни майдони ( 30,9±3,87)  даволаш вақтида камайди ва 19,2 

±3,85 у.е.( р<0,05) етди.  

 Лекин 3чи ойнинг оҳирида уларнинг майдонини кўпайиш имкони 

пайдо бўлди ( 20,1±2,73) ва 6 ойда 26,7±2,39га етди. Даволаш вақтида 

абсолют скотомаларнинг ўзгаришлари кўзатилмади. Кўрув нервининг  

қисман ѐки тўлиқ шиши 14 ( 19,4%) кўзда кўзатилди, макуляр рефлекснинг 

йўқлиги 17 ( 47,2 %) беморда кўзатилди, ва у 8 ( 11,1 %) кўзда 3чи ойда 

резорбцияга дучор бўлди, 9 ( 12,3%) кўзларда эса 6чи ойда даволашдан сўнг 

резобцияга дучор бўлди.  

 Ретинал геморрагиялар  6 кўзларда ( 8,3%) тўлиқ сўрилиб кетди ва 8 

кўзда (11,1 %) қисман сўрилди.  

Субретинал геморрагиялар  даволашнинг оҳирида тўлиқ сўрилиб кетди ва , 1 

беморда(2,7%) кўзатилган. Парамакуляр соҳасидаги нуқтали ва штрихсимон 

қонқуйилишлар 6 беморда ( 10,6%) сўрилиб кетди. 

 Шунингдек, ЛК кейинги эришилган натижа 6 ойдан сўнг ҳам 

сақланган, лекин субретинал қонқуйлишларни тезроқ сўрилиш учун  лазерли 

коагуляция ва Ретиналамин препаратни таъсирини кўпайтириш учун ҳар ҳил 

усуллар қуллаш керак. 

 Электрогенез динамикасида олинган маълумотлар позитив тенденция 

ва 2чи гуруҳ беморларда шу даврда лазерли даволашнинг имконли 

перспектива ҳақида англатади. Шунингдек, беморларнинг асосий гуруҳида 

лазерли коагуляцияни Ретиналамин препарат билан биргаликда ижобий 

таъсири аниқланган, айниқса макуляр соҳада.   

Бемор Аблякимова Зенура, 59 ѐшда . 

Ташҳис: Пролифератив диабетик ретинопатия  макулярли шиши билан. 

Қандли диабетнинг 2 тўри, оғир формаси компенсация даврида. Гипертония 

кассаллиги I даврда. Сурункали холецистит.  Анамнезида қандли диабет 2-

тўрида 20 йилдан бери.     

Келганда Vis. OD= 0,07, Vis. OS=0,08. OU иккала кўзининг ташқи 

томоннинг кўриш майдони торайган 17º , юқоридаги –  6 º торайган . 
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Офтальмоскопик (расм )  OU: КНД чегаралари ташқи томондан ноаниқ, 

оч пушти рангда;  КНД ички чегараси томондан кенг қонқуйилишлар бор, 

артериялар торайган, веналар кенгайган, тўлиққон; кўп микроаневризмлар, 

тўр парданинг перифериясида, эски нуқтали қонқуйилишлар учоқлари; 

айрим қаттиқ ва юмшоқ экссудатли учоқлар. Макуляр рефлекс ноаниқ. Тўр 

парданинг тўқимаси оч пушти рангда. 

Даволашдан кейин: эмоксипин инъекциялари 1 %-0,5 мл парабульбар 

иккала кўзга қилинди, яхши ўтқазди. Иккала кўзда кўриш ўткурлигининг сал 

кўпайганлигини сезди, лекин, кўриш майдонини чегараларининг 

кенгайишини сезмади. Объектив: Vis. OD= 0,07, Vis. OS=0,08, OU- 

коррекция қилади;  иккала кўзининг кўриш майдонини ташқи чегаралари 10º 

торайган; офтальмоскопик: OU : КНД чегаралари ноаниқ, оч пушти рангда, 

артериялар торайган, веналар димланган, кенгайган, қон томирларда нуқтали 

қонқуйилишлар миқдори камайган, микроаневризмалар сақланган.  Макуляр 

соҳасида рефлекс ноаниқ. Тўр парданинг пастки қисмида преретинал 

қонқуйилиш бор. Тўр парданинг тўқимаси пушти рангда 

 

 

 

 

 

 

 

                  А                                                                     Б 

Расм 4.5. Кўз тубининг офтальмоскопик расми ўнг кўзда даволашдан олдин 

(А)  ва 6 ойдан сўнг (Б) Бемор  Мингбаев Т., 68 ѐшда. 

Ташҳис: OU Пролифератив диабетик ретинопатия фокал макулярли 

шиши билан . Қандли диабетнинг 2 тўри, средней степени тяжести в стадии 
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компенсации. Гипертония касаллиги II даражада. Бош миянинг қон 

томирларини атеросклерози. Сурункали панкреатит. 

 Анамнезида қандли диабет 16 йилдан бери. Ҳозирги вақтда,    диабетнинг 

компенсация ҳолати. Регуляр, йилига 2 марта, медикаментозли ( системали 

ва маҳаллий ) даво ўтқазган. Оҳирги 2 йилда иккала кўзининг кўриш 

ўткурлигининг пасайишини сезди. Тўр парданинг лазерли курси 

Ретиналамин препарати билан буюрилди иккала кўзга OU. 

Келганда Vis.OD=0,05, Vis.OS=0,05; OU-коррекция оширмайди; ташқи 

томондаги кўриш майдонининг чегаралари 17º торайган, юқоридан - 5º 

торайди. 

Офтальмоскопик OU: КНД чегаралари ташқи томондан ноаниқ, оч 

пушти рангда; КНД ички чегараси томондан кенг тарқалган қонқуйилишлар 

бор, артериялар торайган, веналар кенгайган, тўлиққон; кўп 

микроаневризмлар, тўр парданинг перифериясида эски нуқтали 

қонқуйилишлар учоқлари; айрим қаттиқ ва юмшоқ экссудатли учоқлар. 

Макуляр рефлекс ноаниқ. Тўр парданинг тўқимаси оч пушти рангда. 

Кўз тубининг ҳолати даволашдан олдин (А) ва даволашдан кейин (В). 

 

 

 

 

                                          

 

                                             

                             А                                                                        Б 

Расм 4.6. Кўз тубининг офтальмоскопик расми даволашдан олдин (А) ва 

6 ойдан сўнг (Б) 
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Лазерли коагуляцияни яхши ўтқазди, умумий аҳволи қониқарли. 

Иккала кўзда кўриш ўткурлигини ва кўриш майдонини чегараларини 

кўпайишини сезди.  

Объектив: Vis. OU=0,07 ск sph (+) 2,0d=0,09-0,1; кўриш майдонини 

ташқи томони иккала кўзда 12º  ва юқори томонда 5º торайди. 

Офтальмоскопик OU- КНД чегаралари аниқ, контурлари текис, 

микроаневризмаларнинг миқдори камайди, қонқуйилишлар чегараси ва 

миқдори камайди,қаттиқ ва юмшоқ экссудатлар йуқолди. 

           Тўр парданинг ҳамма жойида офтальмоскопик расм  кўп 

микроаневризмалар билан кўзатилди, веналар нотекис калибра, сегментар 

кенгайган,  ҳар ҳил узоқлик давомидаги кўп дегенератив ва дистрофик 

учоқлар, ҳамда қон томирлар олдида нуқтали геморрагиялар  4та беморда. 

Btesnik маълумотларига кўра, тўр парданинг шиши   гематоофтальмик 

барьернинг сифатли кўринишларидан бири деб ҳисобласа бўлади. 

 Бизнинг маълумотларимиз бўйича, препролифератив диабетик 

ретинопатияда тўр парданинг шишисиз ҳолатида экссудатив макулопатия 

бўлган беморларда барьернинг кўрсаткичлари ҳудди шундай 

кўрсаткичлардан анча кўпроқ. Ҳамда офтальмоскопик расми шуни 

кўрсатдики, олдинги венулларнинг калибрини нотекислиги, кўп 

геморрагияларни, тўр парданинг перефериясида ва парамакуляр соҳада 

қаттиқ ва юмшоқ экссудатларнинг кўплиги.  

 Бизнинг фикримиз бўйича, неоваскуляризацияни тулиқ  йуқолиши 

пептидли биостимулятор Ретиналаминни тўр парданинг лазерли коагуляция 

билан биргаликда қуллаш эффектив консерватив даво берган.. 

Бемор  Раимов О., 63 ѐшда. 

Ташҳис: OU Пролифератив диабетик ретинопатия мокулярли шиши 

билан. Қандли диабетнинг 2 тўри, ўрта оғирлик даражасида компенсация 

даврида. Гипертония касаллиги II даражада. Бош миянинг қон 

томирларининг атеросклерози. Сурункали панкреатит, сурункали 

холецистит. 
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Анамнезида қандли диабет 10 йилдан бери. Ҳозирги вақтда, 

диабетнинг компенсация ҳолати . Регуляр, йилига 2 марта, медикаментозли ( 

системли ва маҳаллий ) даво олади. Оҳирги 1 йил ичида иккала кўзининг 

кўриш ўткурлигининг пасайишини сезди. Назначено применение Препарат 

Ретиналаминни тўр парданинг панретинал лазерли коагуляция билан   OU 

буюрилди. 

Келганда  Vis. OD= 0,1, Vis. OS=0,3; OU- коррекция оширмайди; кўриш 

майдонини ташқи томони иккала кўзда 18º  ва юқори томонда 7º торайди. 

Офтальмоскопик OU: КНД чегералари ташқи томондан ноаниқ, оч 

пушти рангда; қон томирларнинг олдида учқунсимон қонқуйилишлар 

учоқлари; артериялар торайган, веналар кенгайган, тўлиққонли, кўп 

микроаневризмалар бор, тўр парданинг перефериясида эски қонқуйилишлар 

учоқлари; айрим жойларда қаттиқ ва юмшоқ экссудатлар. Макулярли 

рефлекс ноаниқ. Тўр парданинг тўқимаси оч пушти рангда. 

Даволашдан кейин: 

ЛК операциясини яхши ўтқазди, умумий аҳволи қониқарли. Иккала 

кўзда кўриш ўткурлигининг кўпайишини ва кўриш майдонини чегераларини 

анча кенгайганини сезди. 

Объектив: Vis. OU=0,4 ск sph (+) 1,5d=0,6-0,7; кўриш майдонини ташқи 

томони иккала кўзда 7º  ва юқори томонда 2º торайди. 

Офтальмоскопик OU аниқланди - КНД чегаралари аниқ, қирғоқлари 

текис, микроаневризмаларни йўқлиги, қонқуйилишларнинг регресси, қаттиқ 

ва юмшоқ экссудатларнинг йуқолганлиги, неоваскуляр қон томирларининг 

қуриқлашиши, макулярли рефлексни яхши кўриниши. 
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Расм 4.7. Кўз тубининг даволашдан (А) ва даволашдан кейин (Б) ҳолати.                                                                                                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



55 

 

НАТИЖАЛАР ТАҲЛИЛИ 

      Микроангиопатиялар, майда қон томирларнинг зарарланиши, 

диабетнинг характерли асоратлари биринчи навбатда кўзнинг қон 

томирларини зарарлантиради, диабетик ретинопатияга ва буйракнинг қон 

томирларнинг – диабетик нефропатиянинг ривожланишига олиб келади.  

Ҳар ҳил муаллифларнинг маълумотларига кўра, диабетическая 

ретинопатия меҳнаткаш аҳолининг ичида кўрликнинг асосий сабабчисидир 

ва унинг кўз касалликлар бўйича ногиронликнинг учрашиши 80-90 % ташкил 

қилади. (Балашевич Л.И.,Гацу М.В.,ГоловатенкоС.П.,Измайлов А.С., Киев, 

2000). Диабетик ретинопатияда кўришни йуқолишининг асосий сабаби бу 

тўр пардада қон айланишининг бузилиши ва унинг гипоксияга олиб келиши, 

дистрофик зарарланишнинг ривожланиши. Диабетик ретинопатиянинг ҳар 

ҳил даволаш тўрлари натижасида - лазерли, хирургик, медикаментозли, 

касалликнинг патогенетик механизмларни ривожланишини ҳисобга олган 

ҳолда янги комплексли даволаш усулларни ишлаб чиқишни таққоза қилади. 

Оҳирги йилларда адабиѐтда тўр парданинг дистрофик зарарланишлар билан 

даволаш учун беморларда  киндикнинг бир қисмидан аллотрансплонтатни 

қуллаш ҳақида маълумотлар чиққан. (Корепанов А.В., Москва  2000 г). 

         Адабиѐтда диабетик макулопатияни даволаш учун тўр парданинг 

медикаментозли лазерли коагуляция билан биргаликда маълумотлар бор.    

          Шунинг учун бизлар тўр парданинг макуляр шишини даволаш учун  

шу усулни лазерли коагуляция билан биргаликда тавсия қилдик. Айтилган 

гаплардан шуни ҳулоса қилса бўладики, текширишнинг мақсади: диабетик 

макулопатиянинг комплексли даволашда пептид биорегулятор 

Ретиналаминни ва лазеркоагуляцияни клинико-функционал натижасини 

яхшилаш.  

Текширишнинг асосий мақсадлари: 
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1. Диабетик макулопатиянинг клиник белгиларининг ва кечиш 

вариантларнинг системалаштириш, клиник таснифини тузиш ва лазерли 

давосига мос хозирги таснифлар билан таккослаш; 

2. Диабетик макулопатиянинг эффектив комплексли даволашда 

пептид биорегулятор Ретиналаминни ва лазеркоагуляцияни бахолаш. 

3. Диабетик макулопатияда лазерли даволаш методикаларни куллаш 

ва уларнинг эффективлигини купмарказли текширишлар билан таккослаш.; 

4. Диабетик макулопатиянинг хар хил турларида лазерли даволашда 

анатомик ва функционал натижаларни ишлаб чикарилган методика буйича 

урганиш.; 

Макуляр шиш билан биз томондан 52 бемор текширилди (104 кўз). 

Қандли диабетнинг компенсация даражаси EASD (1999) кўрсаткичлар 

бўйича аниқланган,  ҚД клиник-метаболик компенсацияга етгандан кейин 

беморларга ҳар ҳил керакли амалиѐт ўтқазилган.  

Ўтқазилган даволаш тўрига қараб ҳамма беморлар  2 гуруҳга 

бўлиндилар: 

I  гуруҳ  - 28 бемор ( 56 кўз) стандарт медикаментоз даволаш олганлар, II 

гуруҳ – 24 бемор (48 кўз) тўр парданинг лазеркоагуляция билан биргаликда 

пептидли биорегулятор Ретиналаминни биргаликда олганлар.  

ДМ дори-дармон терапия - офтальмологияда долзарб бўлимлардан 

бири . Шу муаммо бўйича кўп текширишлар ўтқазилган ва ҳозирги вақтгача 

диабетик макулопатияга терапевтик таъсир препаратларнинг фаол изланиши 

давом этмоқда. Шу сабабдан соғлиқнисақлаш тизимида кўп мамлакатларда 

тиббиѐтнинг суғурта ташкилоти  диабетик макулопатиянинг консерватив 

терапиясини ўтқазмайдилар ва ДМ бўлган беморларда диабетни ва ҳамкор 

касалликларни тизимли олиб борилади, лазеркоагуляция ва диабетнинг кўз 

асоратларнинг медикаментоз даво олиб борилади.  [78,14]. 

 ДМ бирдан бир профилактика усули ва консерватив давоси бу 

глюкозанинг миқдорини контрол қилиш (диетотерапия, гипогликемик 

препаратлар). Диабетик макуляр шишида патологик жараѐнини 
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стабиллашнинг асосий эффектив усули кўз тубини тўқималарнинг вақтида 

лазеркоагуляцияси (1,12,18). ЛК асосий мақсади сенсорли тўр парданинг 

(айниқса сариқ доғ соҳасида) минимал травматизацияда максимал терапевтик 

таъсирига эришиш, яъни хориоретинал комплекснинг микроструктураларига 

танланган таъсир ўтқазиш.  

          Оҳирги йилларда аргонли ва криптонли офтальмокоагуляторлар ўрнига 

оҳирги авлод лазери ND:YAG лазер   «VISULAS» 532 келди, у иттриево-

аллюминиево-гранатли лазер асосида узлуксиз нурланиш билан иккинчи 

гармоникали  0 тўлқин узунлиги билан, портативлиги, оддий эксплуатация ва 

арзон нарҳи билан ажралиб тўради. [67,68,74]. 

Аргонли ва криптонли лазерлар ѐрдамида олинган коагулятларнинг 

офтальмоскопик ва гистологик расми ҳудди шундай. Сал кейинроқ  кўзнинг 

орқа қисимнинг ҳар ҳил касалликлар билан беморларда ҳамда ДМ давосида 

клиникада ДЛ ИК нурланишнинг фойдаланиши ҳақида кўп ишлар пайдо 

бўлди (13, 43, 44, 55, 56).   

 Шу аниқ бўлдики, ЛК терапевтик таъсири тўр парданинг ва 

хориоидеянинг (41) фокал иситиш билан боғлиқ. Шу таъсирлар лазерли 

нурланишнинг пигментбор структураларнинг қабул қилиш даражасига 

(абсорбцияга) боғлиқ. Улардан асосийлардан бири бу меланин, пигментли 

эпителий қаватида, хориоидал меланоцитларда, макуланинг ички ва ташқи 

плексиформли қаватларида жойлашган ксантофилл, хориоидал ва ретинал 

қон томирларнинг гемоглобинда жойлашган. Шу билан биргаликда айрим 

ишларда патоморфологик ўзгаришлар характерини аниқловчи асосий 

фактори спектрал таркибига қарамаганда бу лазерли нурланишнинг қуввати. 

Ундан ташқари, муаллифлар томондан аниқланган боғлиқликга асосланиб 

лазерли нурланишнинг қувватини объектив сайловнинг ҳисоблаш формуласи 

таклиф этилган, зарарланиш учоқларда формирования учун ҳар ҳил 

морфологик ўзгаришларнинг патологик жараѐнига қараб энергетик 

параметрларни ҳисоблайди. [75,77,79].       
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   Ҳозирги вақтда, ДРП давосида энг кўп тарқалган лазерли амалиѐт бу 

панретинал ЛК (ПРЛК). ПРЛК  асосий мақсади –  неоваскуляризацияни 

олдини олиш ва регрессияси. Ҳар ҳил муаллифларнинг маълумотларига кўра,  

патологик жараѐнини стабилизациясига 36-90% беморларда эришиш мумкин 

экан (4, 18) . Яна шуни айтиб ўтиш керакки,  ПРЛК таъсири лазерли 

нурланишнинг манбасига боғлиқ эмас (4, 25, 40, 44, 45).           

 Афсуски,  ДР бўлган 1-5%  беморларда  регуляр текшириш, адекват 

консерватив даво ўтқазганда, вақтида лазерли ПРК ўтқазганда ҳам  

витреоретинал асоратлар ривожланади, ва улар хирургик давони талаб 

қилади. [16, 23, 35, 47]. Клиник бу асоратлар 2та шаклда кўринади:  

гемофтальм ѐки ҳар ҳил локализацияли витреоретинал фиброз тўр парданинг 

тракцион кўчиши билан ва у сиз, ҳамда биргаликда. ДР эрта ривожланиш 

даврларда  айтилган асоратларда орқа витреэктомия ўтқазилади. Диабет 

билан узоқ вақт касалланган гемофтальм бўлган беморларда  орқа 

витреэктомия ва эндолазерли  коагуляция  ўтқазилади.[16, 43, 55, 47]. 

  Ананавий консерватив терапияни қуллаганда кўриш ўткулигининг 

яхшиланиши кўзатилмади. Ундан ташқари, даволашдан кейин 6чи ойда 

кўриш ўткурлиги бўлган кўришдан паст бўлган. Нисбий скотомалар сони 

камаймади. 

 Айтилган гаплардан биз шу ҳулоса келдик, НДПР билан беморларда 

ананавий консерватив терапия ижобий натижа беради, лекин 

препролифератив ва пролифератив диабетик ретинопатия билан беморларда 

нафақат яхши натижа бермайди, балки ретинал қон томирларнинг 

ўтказувчанлиги томондан асоратлар ривожланишга олиб келади. Кўз тубини 

офтальмоскопия қилганда 3 (6,25%) беморларда даволашдан олдин кўрув 

нерв дискининг шиши, чегаралари ноаниқлиги, тўқималарнинг шиши билан 

кўзатилди. Консерватив терапия ўтқазганда шиш резорбциялашди, лекин 

текширишнинг 3чи ойдан бошлаб шиш даволашдан кейин яна купая бошлади 
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ва 6чи ойда кўзларнинг сони 4,1 % ( 4 кўз) ташкил қилди, рефлекснинг 

йуқлиги 5 (10,4%) беморда кўзатилди.. 

 Консерватив даволашдан кейин макуляр соҳада рефлекснинг йуқлиги 

4 беморда(8,3%) сақланди ,  лекин 3, 6 ойдан кейин даволашдан кейин 

макуляр рефлексиз кўзлар сони кўпайди ва 8 (8,3%) кўзни ташкил қилди. 

Парамакуляр соҳада учрайдиган қонқуйилишлар 21 (21,8%) кўзда учраган 

эди,  даволашдан кейин 17 (17,7%)  кўзда қолди, 3чи ва  6 чи ойларда 18 

(18,7%) кўзда яна аниқланган., 16 (66,6%) кўзда кўзатилган юмшоқ 

экссудатлар, 1 (2,0%) беморда резорбция қилинди , 3 ойдан кейин 1 кўзда 

(1,0%) янги қонқуйилишлар пайдо бўлди, 6чи ойда қонқуйилишлар  

резорбцияга дучор бўлмадилар. Тўр парданинг перифериясида ҳар ҳил 

шаклдаги ретинал қонқуйилишлар  21 (43,7%) беморда аниқланган, 

даволашдан кейин, ҳамда 3 ва 6 ойдан сўнг қонқуйилишлар резорбцияга 

дучор бўлмадилар. Периферик ретинал шиш 9(18,7%) беморда даволашдан 

олдин аниқланган,  3 ва 6 ойлардан кейин даволашдан кейин переферик тўр 

парданинг яҳшиланиши кўзатилмади, аксинча ѐмонланди.  

 Тўр парданинг перефериясида қаттиқ ва юмшоқ экссудатлар 3 

(6,25%)беморда аниқланди ва ҳар ҳил ўзгаришларга дучор бўлмадилар.  

Айтилган юқоридаги гаплардан шуни ҳулоса қилса бўладики, ДМ ананавий 

консерватив терапия нафақат ўзини оқламади, балки ретинал қон 

томирларнинг ўтказувчанлиги томонидан асоратлар ривожланишига олиб 

келди. 

Лазерли коагуляцияни қуллаш натижасида беморларда кўриш ўткурлиги 

0,140±0,05дан  0,333±0,02гача яхшиланди, ва шу нарса 6чи ойга стабил 

қолди. Кўриш майдонини йиғиндисининг ўзгаришлари ( 516,7±19,8) 3чи ойда 

даволашдан кейин кенгайди ( 517,3±27,5). Нисбий скотомаларнинг майдони ( 

30,9±3,87) даволаш вақтида камайди ва 19,2 ±3,85 у.е.( р<0,05) етди . Лекин 

3чи ойни оҳирида унинг майдонини кўпайишига  ( 20,1±2,73) яратилди ва 

6чи ойда 26,7±2,39 етди. Абсолют скотомалрнинг ўзгаришлари даволаш 

вақтида кузатилмади. Кўрув нервининг тўлиқ ѐки қисман шиши 14 ( 19,4%) 
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кўзда кузатилди, макуляр рефлекснинг йуқлиги 17 ( 47,2 %) беморда 

кузатилди,  3чи ойда резорбцияга дучор бўлди 8 ( 11,1 %) кўзда,  6чи ойнинг 

даволашдан кейин 9 ( 12,3%) кўзда резорбция бўлди. 

Ретинал қонқуйилишлар  6 кўзда ( 8,3%)  тўлиқ сўрилди, ва 8 кўзда ( 

11,1 %) қисман сўрилди. Субретинал геморрагиялар даволашдан сўнг тўлиқ 

сурилди 1 ( 2,7%) беморда. Парамакуляр соҳада нуқтали ва штрихсимон 

қонқуйилишлар 6 беморда(10,6%) сўрилди. 

  Шунингдек, ЛК кейинги эришилган эффект 6 ойдан ортиқ сақланди, лекин 

субретинал қонқуйилишларнинг тезроқ сўрилиши учун лазерли 

коагуляцияни кучайтирадиган усуллар керак. 

КНД шиши унинг ноаниқ чегаралари билан 30 беморда (76,9%) 

кўзатилди, даволашдан кейин динамикаси 35 (89,7%) беморни ташкил қилди, 

3чи ойда  - КНД чегараларнинг ноаниқлиги 18 (46,1%) кўзда йуқ қилинди, 

эришилган эффект эса 6 ойгача сақланди. Макуляр шиш йуқолиши, айрим 

пайтда фовеоляр рефлекснинг деформацияси билан 18 беморда (46,1%) 

кўзатилди, ҳамда 6 беморда (15,3%)  тескари ривожланган. Субретинал 

қонқуйилишлар стабил характери билан 3 (3,84%) кўзда кўзатилди, 6чи ойда 

даволашдан сўнг резорбцияга дучор бўлдилар. Преретинал геморрагиялар 4 

(5,12%) кўзда кўзатилди, 3чи ойда даволашдан кейин сўрилди. 

 Тўр парданинг ҳолатини яхшиланиши  10 (25,6%) ва 6 (15,3 %) 

кўзларда кўзатилди, ҳамда 3чи ойнинг текширган вақтида  19(24,3%)    ва   

10( 12,8%) кўзларда кўзатилди,  6чи ойда эффектив кўрсаткичлари  (10 

(12,8%),   8   (10,2 % кўзларни ташқил қилди). Шунингдек, ДМ билан 

беморларда ЛК даволаш натижада кўриш аъзонинг клиник-функционал 

кўрсаткичларнинг яхшиланиши кўзатилди. 

 Текширишларни ўтқазганда ҳамма беморларга қуйидаги офтальмологик 

текшириш усуллари ўтқазилди: визиометрия, периметрия, офтальмоскопия, 

биомикроскопия, тўр парданинг электрофизиологик текширишлари, 

тонометрия ва эхобиометрия. Офтальмоскопик расм бутун тўр пардада кўп  

микроаневризмалар, нотекис сегментар кенгайган калибрли веналар, ҳар ҳил 
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узоқлик давомидаги кўп дегенератив ва дистрофик учоқлар, ҳамда қон 

томирлар қаторида  4 кўзда нуқтали геморрагиялар кўзатилди. 

 Неоваскуляризация рецидив жойларда  микрогеморрагийлар, ИРМА, 

ретинал ноперфузия шаклда тўр парданинг оғир гипоксия белгилари 

аниқланди. 

Шунингдек, медикаментоз даво олган беморларнинг 

электрофизиологик текширишлар натижасининг тахлил қилганда, 

медикаментоз терапия асосида нейроэпителийнинг узоққачузилган 

зарарланиши билан тўр парданинг биопотенциалларнинг стабиллиги йуқлиги 

кўзатилади, консерватив даво эффективсиз белгиласа бўлда, чунки даволаш 

оҳирида унинг характеристикалари кўп ўзгармади.   

Btesnik  маълумотларга асосланиб, тўр парданинг тўқималар шишини 

гематоофтальмик барьерни бузилишининг сифатли кўрсаткичларидан бири 

деб ҳисобласа бўлади . 

           Бизнинг маълумотларимиз бўйича экссудатив макулопатия билан 

беморларда барьернинг кўрсаткичлари  ПДРда тўр парданинг шишсиз 

ҳолатида аналогик кўрсаткичлардан анча фарқланади. 

  Ундан ташқари офтальмоскопик расм шуни кўрсатдики: тўр 

парданинг перефериясида ва парамакуляр соҳада венуллар калибрининг 

нотекислигини, кўп сонли геморрагияларни, кўп сонли қаттиқ ва юмшоқ 

экссудатлар учоқларини. Бизнинг фикримизча, ДМ билан беморларда 

неоваскуляризацияни тўлиқ йўколиши пептидли биорегулятор 

Ретиналаминни тўр парданинг лазерли коагуляцияси билан биргаликда 

қуллашдандир. 
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ҲУЛОСАЛАР 

1. ДМ ананавий консерватив терапияни қуллаганда фақатгина 11,4%  

беморларда кўриш ўткурлиги унчалик яхшиланмади, даволашдан кейин 6 

ойдан сўнг кўриш уткурлиги бўлган кўришдан пастроқ эди.  

2. ДМ комбинирли даволаш пайтида лазерли фотокоагуляция ва препарат 

Ретиналамин ѐрдамида кўриш ўткурлиги 0,140дан 0,333гача кўпайди, нисбий 

ва абсолют скотомалар майдонларнинг ўзгаришлари  унчалик кўзатилмади, 

эришилган эффект  6 ойдан зиѐд сақланди ва бу тўр парданинг вазифасини 

стабиллаш ҳақида англатди. 

 3. ДМ даволашда ЛФ операция билан биргаликда қуллаганда органнинг 

клиник-функционал кўрсаткичлари яхшиланди. Эришилган эффект 6ойдан ва 

ундан зиѐд вақт мобайнида кўзатилган. ҚД билан касалланган беморларда ва 

ДР узоққачузилган даврларда комбинирли даволаш усулни қуллаш энг яхши 

натижага эришишни кўрсатди. 

4. Кўз тубининг ва тўр парданинг  умумий қабул қилиш давоси 

юқоритехнологик текшириш усулларини билан қуллагаш ДМ диагностика 

даражасини кўтаради, ҳамда динамик текширишда қуллаган даволаш 

усулларни баҳолайди. 
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АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. Тўр пардага, шишасимон танага қонқуйилишлар қўшилганда ДМ 

консерватив давоси эффективсиз. 

2. ПДР даврида, неоваскуляризация ривожлаганда  600 мВТ нурланиш 

қуввати билан,  0,1 мс импульсли, 1000 ѐки 2000 коагулянтлар сонли ЛФ 

кўрсатилган, ва у жараѐнни стабиллашга олиб келади,  ҳамда қандли диабет 

бўлган беморларда кўп касалларда кўришнинг ѐмонлашиш прогрессивлигини 

тўҳтатади. 

3. ДМ субретинал қонқуйилишлар бўлган беморларда  пептидли 

биостимулятор Ретиналаминни тўр пардада ЛФ комплексли қуллаш 

даволашнинг эффективлигини кўтаради, ҳамда жараѐнни стабиллашга ва 

кўриш вазифаларни яхшиланишга олиб келади. 
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