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КИРИШ 

Диссертация мавзусининг долзарблиги ва зарурати. Дунёда қандли 

диабет (ҚД) бугунги куннинг энг долзарб, инфекцион характерда бўлмаган, 

тарқалиши пандемия даражасидаги касалликдир. Айни пайтда ҚД кўпинча 

ёндош касалликлар, тез-тез асоратлар шаклланиши билан кечувчи кенг 

тарқалган, муаммолар охиригача ечилмаган долзарб ҳасталигича қолмоқда. 

Муаллифлар таъкидлашича, «...дунёда айни пайтда 20 дан 79 ёшгача бўлган 

ҳар 10 та ёши катта аҳолининг 537 млни ҚД билан  ҳасталанган...»1. ҚДда 

касалликнинг кенг тарқалганлиги, узоқ давом этиши, тез-тез асоратланиши 

узоқ вақт талаб этиладиган ҳолатдир. Диабетик товон синдроми (ДТС) каби 

бир қанча ёмон сифатли кечувчи асоратлар билан ёнма-ён юрадиган касаллик 

бу шубҳасиз ҚД эканлиги барчага маълум. ДТСнинг ривожланиш асосини қон 

томир патологияси ва диабетик нейропатия ташкил этгани ҳолда бу икки 

патология ДТСнинг доимий йўлдоши ҳисобланади. ДТС патогенезида 

диабетик яра дефекти ҳосил бўлиши асосий ўрин эгаллагани ҳолда кейинчалик 

жароҳатга инфекция қўшилиши ва пировард натижада оёқларнинг йирингли 

яллиғланиш ва некрозли асоратлари ривожланиб ҳаттоки ампутация 

сабабчиси бўлиши мумкинлиги ДТСнинг ёмон кечувчи асорат эканлигига 

шубҳа қолдирмайди. ДТСда йирингли-некротик тўқималарни ултратовуш, 

лазер, электромагнит нурлаш, турли ферментларни қўллаш, коллагенлар, 

ўсиш фактори, биоинженерли тўқималар, гипербарик оксигенация, кумуш 

препаратлари каби маҳаллий даволаш орқали касаллик кечиш даврини 

камайтиришга эришилган. Аммо даволашда турли усулларни қўлланилишига 

қарамасдан ДТСда яранинг ўртача битиш даври узайганлигича қолмоқда. 

Шунинг учун ДТСда жарохат дефектига маҳаллий қўлланиладиган янги 

самарали препаратларни амалиётга тадбиқ этиш долзарб масалаларидан бири 

хисобланади. 

 
1 Салиева Ш.Б. Профилактика и лечение сахарного диабета II-типа в узбекистане. “Экономика и социум” 
№10(113)-1 2023 www.iupr.ru. 
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Жаҳонда ўткир ва сурункали яраларни даволашда биопластик 

коллагенли препаратларнинг самараси ва аҳамияти бўйича қатор мақсадли 

илмий тадқиқотлар олибборилмоқда. Бу борада коллаген асосли тиббий 

препаратларни жарохат битиш босқичидаги регенератив ва пролифератив 

даврларнинг самарали стимулланиши патофизиологик ҳамда хирургик 

ўрганиш, ДТСда композит коллагенни экспериментал усулда қўллаб жарохат 

дефектини қисқа муддатда битказиш бўйича экспериментал тадқиқотларни 

ўтказиш, коллаген асосли ёки биоинженерли кўплаб жарохат қоплағичлар 

мавжуд бўлиб иқстисодий жиҳатдан баҳосининг юқори эканлигини ҳисобга 

олиб ушбу препаратларнинг арзон аналогларни ишлаб чиқишга қаратилган 

тадқиқотлар алоҳида аҳамият касб этмоқда. 

Мамлакатимизда тиббиёт соҳасини ривожлантириш, тиббий тизимни 

жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, жумладан, ўткир ва сурункали 

яраларни даволашда биопластик коллагенли препаратлар самарадорлиги ва 

аҳамияти бўйича муайян чора-тадбирлар амалга оширилмоқда. Бу борада 

2022-2026 йилларга мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт 

стратегиясининг етти устувор йўналишга мувофик «....дори-дармон ва тиббий 

буюмлар муомаласини тартибга солиш ҳамда аҳолига арзон ва сифатли 

маҳсулотлар етказиб бериш тизимини такомиллаштириш...»2 каби вазифалар 

белгиланган. Ушбу вазифалардан келиб чиққан ҳолда, ДТСни даволашда 

мамлакатимизда янги, иқтисодий арзон, клиник жиҳатдан самарали маҳаллий 

композит коллагенли препаратни экспериментал қўллашга қаратилган 

тадқиқотларни амалга ошириш мақсадга мувофиқдир. 

Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 28 январдаги ПФ–

60-сон “Янги Ўзбекистонни 2022–2026 йилларда ривожлантириш стратегияси 

тўғрисида”, 2021 йил 1 апрелдаги ПФ-6198-сон “Илмий ва инновацион 

фаолиятни ривожлантириш бўйича давлат бошқаруви тизимини 

такомиллаштириш тўғрисида”ги фармонлари, 202 йил 26 октябрдаги ПҚ-411-

 
2 Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 28 январдаги ПФ-60-сон «2022-2026 йилларга 

мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегияси тўғрисида»ги Фармони. 
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сон “Аҳолини сифатли дори воситалари ва тиббий буюмлар билан таъминлаш 

юзасидан қўшимча чора-тадбирлар тўғрисида”, 2019 йил 30 декабрдаги ПҚ-

4554-сон “Ўзбекистон Республикаси фармацевтика тармоғида ислоҳотларни 

чуқурлаштиришга доир қўшимча чора-тадбирлар тўғрисида”ги қарори, 2018 

йил 2 августдаги ПҚ-3894-сон “Ўзбекистон Республикасида соғлиқни 

сақлашни бошқаришнинг инновацион моделини жорий этиш чора-тадбирлари 

тўғрисида”ги қарорлари ҳамда мазкур фаолиятга тегишли бошқа меъёрий-

ҳуқуқий ҳужжатларда белгиланган вазифаларни амалга оширишда ушбу 

диссертация тадқиқоти муайян даражада хизмат қилади. 

Тадқиқотнинг республика фан ва технологиялари 

ривожланишининг устувор йўналишларига мослиги. Мазкур тадқиқот 

республика фан ва технологиялари ривожланишининг VI. «Тиббиёт ва 

фармакология» устувор йўналишига мувофиқ бажарилган. 

Муаммонинг ўрганилганлик даражаси. Жаҳон илмий адабиётларида 

диабетик оёқ (товон) синдроми нафақат клиник эндокринология, ангиология, 

нейрология ва жарроҳлик соҳаларида кенг ўрганилган, экспериментал 

диабетология, ҳайвонларда диабет фонида жароҳат дефектини юзага 

келтириш, комплекс даволашнинг аҳамияти, касалликнинг кечиши бўйича 

кўплаб илмий тадқиқотлар олиб борилган. Жумладан, диабетик товон 

синдроми ривожланишининг кўп омиллилигини (Аrmstrong D., Boulton M., 

Bаkker P., 2024), диабетик оёқ ярали беморлар ўлим даражасини (Holmаn N., 

Аrthur C., Yellаnd B.Y., Jonаthаn V., Williаm J., 2024), диабетик товон 

яраларини коллаген боғламлари билан даволашнинг самарасини (Kwаng H.P., 

Jаe B.K., Jаe H.P., Seung H.H., Jin W.L., 2019), диабетик яра дефектини 

коллагенли гранулалар асосида битказиш ва анъанавий боғламлардан 

устунлик жиҳатларини (Shimikore S.S., Gаurаv B.P., 2020), коллаген асосли 

гидрогелнинг диабетик панжа моделида ярага қўлланилиши ва самараси 

ўрганилган (Giuseppe T., Jie Y., Roisin А., He Liаng., Stephаn J.R., Dаvid J.W., 

2020). МДХ мамлакатлари олимлари томонидан қандли диабет 

ривожланишининг молекуляр механизмлари, классификацияси ва даволаш 
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жиҳатларини (Белозерсева Й.П., Курлаев П.П., Гритсенко Б.А., Стяжкина 

С.И., 2018; Дедов И.И., Галстян Г.Р., Грекова Н.М., 2022), экспериментал 

диабетоген хирургияда коллагенли бирикмалар қўлланилишини (Остроушка 

А.П., 2021), коллагенли бирикма бўлган “Коллост”нинг диабетик товон 

ярасида самарали қўлланилишини (Ступин Б.А., Горюнов С.В., Жидких С.Й., 

Горский Б.А., 2022), нормал ҳолатда ва диабетик товон синдромида жароҳат 

битишининг патофизиологик жиҳатларини чуқур таҳлил қилишган 

(Максимова Н.В., Любимов Р.А., Мелниченко Г.А., Николенко Б.Ҳ., 2018). 

Ўзбекистонда диабетик оёқ (товон) синдромининг замонавий давоси, 

диагностикаси, касалликнинг олдини олиш чоралари бўйича қатор илмий 

тадқиқотлар олиб борилган. Жумладан, Қ.Ж.Матмуротов ва Д.Д.Рахимовлар 

(2023) диабетик панжа синдромида некротик зарарланишларни кам инвазив 

усуллар билан даволаш, Б.З.Хамдамов (2023) диабетик товон синдромида 

критик ишемияларни даволаш, Х.И.Эрназаров (2023) ва А.Р.Зоҳировлар 

(2025) экспериментал диабетик жароҳатни ва диабетик оёқ некротик 

жароҳатларини даволашда реоманнисол ва озонотерапияларнинг ўрни, 

Б.Б.Сафоев ва Ж.Р.Назаровлар (2023) диабетик товон синдромида оёқлардаги 

критик ишемия ҳолатида эндоваскуляр давонинг ўрни каби илмий изланишлар 

олиб борилган. 

Юқорида келтирилган адабиётлар таҳлили диабетик товон синдромида 

юзага келган жароҳат дефектини даволашда янги замонавий жароҳат 

қоплағичларини қўллаш ва ярадаги репаратив жараёнларни яхшилаш ва 

айниқса қўлланиладиган замонавий препаратларни маҳаллийлаштириш 

натижалари бўйича таклиф ва тавсияларни ишлаб чиқишга қаратилган илмий 

тадқиқотларни амалга ошириш зарурлигини тақозо этади. 

Диссертация тадқиқотининг диссертация бажарилган таълим 

муассасасининг илмий-тадқиқот ишлари режалари билан боғлиқлиги. 

Диссертация тадқиқоти Тошкент давлат тиббиёт университетининг илмий-

тадқиқот ишлари режасига мувофиқ “Хирургик беморларни ташхислаш ва 

даволашнинг янгича ёндашуви” мавзуси, ҳамда “Юмшоқ тўқималар ва 
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терининг турли генезли жароҳатланишини даволаш учун ярим ўтказувчи ва 

биодеградатцияланувчи коллагенли гел шаклини яратиш” грант лойиҳаси 

доирасида бажарилган.  

Тадқиқотнинг мақсади экспериментал диабетик товон синдромида 

маҳаллий композит шаклли коллагеннинг (коллаген+кверцетин) жароҳат 

дефектини даволашдаги самарадорлигини патогенетик асослашдан иборат. 

Тадқиқотнинг вазифалари: 

аллоксанли диабет фонида экспериментал “диабетик товон синдроми” 

нинг диабетик яра моделини такомиллаштириш; 

экспериментал диабетик панжа (товон) моделида жароҳатга маҳаллий 

композит коллаген (коллаген+кверцетин) қўлланилганда жароҳат дефекти 

яллиғланишига ва битишига жавобгар интерлейкин-1β, интерлейкин-2, 

интерлейкин-10 цитокинларини баҳолаш; 

экспериментал диабетик панжа моделида композит коллагеннинг 

(коллаген+кверцетин)  таъсирини ангиогенез регуляциясини  кўрсатувчи қон 

томир эндотелиал ўсиш омили VEGF-А (цитокин) ва инсулинга ўхшаш ўсиш 

фактори IGF1 (Insulin-like growth fаctors) орқали баҳолаш; 

аллоксанли диабетик панжа моделида жароҳатга қўлланилган маҳаллий 

композит коллагеннинг (коллаген+кверцетин) яра дефектини битишига  

таъсирини патоморфологик асослаш;  

экспериментал диабетик панжа (товон) модели фонида ошқозон ости 

бези ва жигардаги метаболик ўзгаришларни баҳолаш. 

Тадқиқотнинг объекти сифатида Тошкент тиббиёт академияси 

вивариумида сақланган 190 та зотсиз, оқ рангли, оғирлиги 190-250 г ли интакт 

(жароҳат етказилмаган) ва аллоксан ёрдамида қандли диабет 

моделлаштирилган ҳамда каламушлар панжасида жароҳат шакллантирилган 

(диабетик панжа) эркак каламушлар олинган.  

Тадқиқотнинг предмети сифатида экспериментал ҳайвонларнинг вена 

қони ва зардоби, жароҳат юзаси майдони шунингдек ошқозон ости бези, жигар 

ҳамда жароҳатдан олинган морфологик препаратлар олинган. 
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Тадқиқотнинг усуллари. Экспериментал диабетик панжа синдромида 

қўлланилган янги маҳаллий композит коллагеннинг жароҳатни битказиши ва 

патогенетик жиҳатларини асослаш учун гематологик, биокимёвий, 

морфологик, планиметрик ва статистик тадқиқот усулларидан фойдаланилган. 

Тадқиқотнинг илмий янгилиги қуйидагилардан иборат: 

диабетик панжа моделида жароҳатга маҳаллий композит коллагенни 

(коллаген+кверцетин) қўллаш жароҳат дефекти яллиғланишига ва битишига 

жавобгар интерлейкин-1β, интерлейкин-2 ва интерлейкин-10 цитокинлари мос 

равишда тажрибанинг 10-кунидаги (0.122 пг/мл, 0.343 пг/мл, 0.124 пг/мл) 

қийматларини оптималлаштириш билан намоён бўладиган аниқ 

иммуномодуляцион таъсирга эга эканлиги аниқланган; 

композит коллагеннинг (коллаген+кверцетин) экспериментал диабетик 

панжа моделидаги ангиогенез регуляциясида ижобий таъсири қон томир 

эндотелиал ўсиш омили VEGF-А (цитокин) ифодасини тартибга солиш, 

шунингдек, жароҳат битишига ижобий таъсир кўрсатиши исботланган; 

экспериментал диабетик панжа моделида композит коллаген билан 

даволаш ҳужайра пролиферациясининг фаоллашувини тайминлайдиган, 

регенерацияни тезлаштирадиган ва жароҳат дефекти тўқималарини 

тиклайдиган инсулинга ўхшаш ўсиш фактори IGF (Insulin-like growth fаctors) 

даражасини сезиларли ошириши аниқланган; 

аллоксанли диабетик панжа моделида жароҳатга қўлланилган маҳаллий 

композит коллагенни (коллаген+кверцетин) қўллаш ўткир яллиғланиш 

белгиларини эрта бартараф этилишга, дерма ва эпидермис регенерациясининг 

репаратив фаоллигини оширишга, дистрофик ва деструктив ўзгаришларнинг 

камайишига ва барча ҳужайра-толали тузилмаларнинг қайта тиклашга олиб 

келиши патоморфологик жиҳатдан исботланган; 

экспериментал диабетик панжа жароҳатига композит коллагенни 

(коллаген+кверцетин) қўллаш натижасида ярани некротик массалардан 

тозаланиш муддати қисқариши, эпителизациянинг эрта пайдо бўлиши, 

грануляция тўқималарининг фаол шаклланишига таъсир этиши ва пировард 
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натижада назорат гуруҳига нисбатан жароҳатни тўлиқ битиши 4 кунга 

қисқариши аниқланган. 

Тадқиқотнинг амалий натижалари қуйидагилардан иборат:  

касаллик патогенезини ўрганиш ва даволашнинг самарали усулларини 

ишлаб чиқиш учун кичик лаборатория ҳайвонларида диабетик панжа модели 

такомиллаштирилган; 

каламушларда диабетик панжа моделида янги маҳаллий композит 

коллагенни қўллаш касаллик клиник белгиларини, эндоген интоксикациянинг 

намоёнлигини ва маҳаллий яллиғланишни камайтириб, «биокимёвий 

Санация» хусусиятларига эга бўлган ва ҳайвон ҳужайраларининг физиологик-

регенератив функцияларини тиклаши аниқланган; 

коллагеннинг токсик таъсири йўқлиги, репарацияни рағбатлантириши, 

жароҳатга қўлланилганда ўзига хоз плёнка ҳосил қилиши натижасида яра 

юзаси учун махсус ҳимоя қобиғи вазифасини бажариши, унинг флавонол 

кверцетин билан бирикиб композитланиши янги маҳаллий дори воситаларини 

ишлаб чиқишда истиқболли эканлиги асосланган; 

аллоксанли диабетда каламушларнинг оёқ панжаси механик 

жароҳатланишига янги маҳаллий регенератив композит коллагеннинг 

жароҳатни битказувчи юқори самарадорлиги исботланган. 

Тадқиқот натижаларининг ишончлилиги ишда қўлланилган назарий 

ёндашув ва усуллар, олиб борилган тадқиқотларнинг услубий жиҳатдан 

тўғрилиги, етарли даражада материал танланганлиги, қўлланилган 

усулларнинг замонавийлиги, уларнинг бири иккинчисини тўлдирадиган 

гематологик, биокимёвий, морфологик, планиметрик ва статистик тадқиқот 

усуллари асосида экспериментал диабетик панжа синдромида янги маҳаллий 

препаратнинг патогенетик жиҳатларини баҳолашнинг ўзига хослиги, халқаро 

ҳамда маҳаллий тажрибалар билан таққосланганлиги, хулоса ва олинган 

натижаларнинг ваколатли тузилмалар томонидан тасдиқлаганлиги билан 

асосланади. 
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Тадқиқот натижаларининг илмий ва амалий аҳамияти. Тадқиқот 

натижаларининг илмий аҳамияти диабетик панжа ривожланишининг 

молекуляр механизмларини, патологиянинг оғирлигини кучайтиришда 

яллиғланишнинг ролини, янги маҳаллий регенератив композит коллагенни 

қўллаш орқали даволаш механизмини аниқлаб берганлиги, яллиғланиш 

жараёнининг тарқалиши ва кўламига қараб жароҳатга жарроҳлик ишловини 

танлаш учун кўрсатмалар берилгани билан изоҳланади.  

Тадқиқот натижаларининг амалий аҳамияти коллагеннинг жароҳатда 

доимий равишда намлик муҳитини сақлаши, экссудат ажралиши камайиб 

ташқи муҳит билан контактни чегаралаши, иккиламчи инфекция қўшилиши 

олдини олиши, композит коллагеннинг 2 кунда 1 марта алмаштирилиши каби 

хусусиятлари янги маҳаллий композит коллагенни узоқ вақт битмас 

жароҳатларга экспериментал қўллаб яранинг битиш босқичлари кечишини 

чуқур ўрганиш орқали, яра жараёнининг тузалишига имкон берганлиги билан 

изоҳланади. 

Тадқиқот натижаларининг жорий қилиниши. Экспериментал 

диабетик панжа синдромида янги маҳаллий композит коллагенни қўллаш 

орқали олинган илмий таҳлилларнинг патогенетик жиҳатларини баҳолаш 

асосида: 

биринчи илмий янгилик: диабетик панжа моделида жароҳатга маҳаллий 

композит коллагенни (коллаген+кверцетин) қўллаш жароҳат дефекти 

яллиғланишига ва битишига жавобгар интерлейкин-1β, интерлейкин-2 ва 

интерлейкин-10 цитокинлари мос равишда тажрибанинг 10-кунидаги (0.122 

пг/мл, 0.343 пг/мл, 0.124 пг/мл) қийматларини оптималлаштириш билан 

намоён бўладиган аниқ иммуномодуляцион таъсирга эга эканлиги 

аниқланганлиги бўйича таклифлар Тошкент тиббиёт академияси 

Мувофиқлаштирувчи эксперт кенгаши томонидан 2024 йил 21 июнда 06-

24/350-т-сон билан тасдиқланган “Диабетик товон синдромида композит 

шаклли коллагендан фойдаланиб жароҳат дефектини бартараф этишни 

экспериментал асослаш” номли услубий тавсиянома мазмунига сингдирилган. 



13 

Мазкур таклиф Хоразм вилояти патологик анатомия бюроси бўйича 

03.02.2025 йилдаги 55-сон ҳамда Бухоро вилояти патологик анатомия бюроси 

бўйича 01.04.2025 йилдаги 35-сон буйруқлари билан амалиётига жорий 

этилган (Соғлиқни сақлаш вазирлиги ҳузуридаги Илмий техник кенгашининг 

2025 йил 17 июлдаги 22/48-сон хулосаси). Ижтимоий самарадорлиги: 

диабетик товон синдромида яра дефектининг комплекс хирургик даволаш 

орқали касалликнинг клиник кечишини енгиллаштириш, фаоллик даражасини 

пасайтириш ва ўлим хавфини камайтириш натижасида беморнинг 

вақтинчалик меҳнатга лаёқатсизлик кунларини камайтириш имконини беради. 

Иқтисодий самарадорлиги: мазкур касалликни стационар шароитида 

даволаниш учун сарфланадиган 2408145,25 сўм маблағлар янги даволаш 

усулини жорий этиш орқали беморларни шифохонада даволаниш муддатини 

қисқартириш ва ногиронликни камайтириш натижасида иқтисод қилинади; 

иккинчи илмий янгилик: композит коллагеннинг (коллаген+кверцетин) 

экспериментал диабетик панжа моделидаги ангиогенез регуляциясида ижобий 

таъсири қон томир эндотелиал ўсиш омили VEGF-А (цитокин) ифодасини 

тартибга солиш, шунингдек, жароҳат битишига ижобий таъсир кўрсатиши 

исботланганлиги бўйича таклифлар Тошкент тиббиёт академияси 

Мувофиқлаштирувчи эксперт кенгаши томонидан 2024 йил 21 июнда 06-

24/350-т-сон билан тасдиқланган “Диабетик товон синдромида композит 

шаклли коллагендан фойдаланиб жароҳат дефектини бартараф этишни 

экспериментал асослаш” номли услубий тавсиянома мазмунига сингдирилган. 

Мазкур таклиф Хоразм вилояти патологик анатомия бюроси бўйича 

03.02.2025 йилдаги 55-сон ҳамда Бухоро вилояти патологик анатомия бюроси 

бўйича 01.04.2025 йилдаги 35-сон буйруқлари билан амалиётига жорий 

этилган (Соғлиқни сақлаш вазирлиги ҳузуридаги Илмий техник кенгашининг 

2025 йил 17 июлдаги 22/48-сон хулосаси). Ижтимоий самарадорлиги: 

диабетик товон синдромида яра дефектининг комплекс хирургик даволаш 

орқали касалликнинг клиник кечишини енгиллаштириш, фаоллик даражасини 

пасайтириш ва ўлим хавфини камайтириш натижасида беморнинг 
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вақтинчалик меҳнатга лаёқатсизлик кунларини камайтириш имконини беради. 

Иқтисодий самарадорлиги: мазкур касалликни стационар шароитида 

даволаниш учун сарфланадиган 2408145,25 сўм маблағлар янги даволаш 

усулини жорий этиш орқали беморларни шифохонада даволаниш муддатини 

қисқартириш ва ногиронликни камайтириш натижасида иқтисод қилинади; 

учинчи илмий янгилик: экспериментал диабетик панжа моделида 

композит коллаген билан даволаш ҳужайра пролиферациясининг 

фаоллашувини тайминлайдиган, регенерацияни тезлаштирадиган ва жароҳат 

дефекти тўқималарини тиклайдиган инсулинга ўхшаш ўсиш фактори IGF 

(Insulin-like growth fаctors) даражасини сезиларли ошириши аниқланганлиги 

бўйича таклифлар Тошкент тиббиёт академияси Мувофиқлаштирувчи эксперт 

кенгаши томонидан 2024 йил 21 июнда 06-24/350-т-сон билан тасдиқланган 

“Диабетик товон синдромида композит шаклли коллагендан фойдаланиб 

жароҳат дефектини бартараф этишни экспериментал асослаш” номли услубий 

тавсиянома мазмунига сингдирилган. Мазкур таклиф Хоразм вилояти 

патологик анатомия бюроси бўйича 03.02.2025 йилдаги 55-сон ҳамда Бухоро 

вилояти патологик анатомия бюроси бўйича 01.04.2025 йилдаги 35-сон 

буйруқлари билан амалиётига жорий этилган (Соғлиқни сақлаш вазирлиги 

ҳузуридаги Илмий техник кенгашининг 2025 йил 17 июлдаги 22/48-сон 

хулосаси). Ижтимоий самарадорлиги: диабетик товон синдромида яра 

дефектининг комплекс хирургик даволаш орқали касалликнинг клиник 

кечишини енгиллаштириш, фаоллик даражасини пасайтириш ва ўлим 

хавфини камайтириш натижасида беморнинг вақтинчалик меҳнатга 

лаёқатсизлик кунларини камайтириш имконини беради. Иқтисодий 

самарадорлиги: мазкур касалликни стационар шароитида даволаниш учун 

сарфланадиган 2408145,25 сўм маблағлар янги даволаш усулини жорий этиш 

орқали беморларни шифохонада даволаниш муддатини қисқартириш ва 

ногиронликни камайтириш натижасида иқтисод қилинади; 

туртинчи илмий янгилик: аллоксанли диабетик панжа моделида 

жароҳатга қўлланилган маҳаллий композит коллагенни (коллаген+кверцетин) 
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қўллаш ўткир яллиғланиш белгиларини эрта бартараф этилишга, дерма ва 

эпидермис регенерациясининг репаратив фаоллигини оширишга, дистрофик 

ва деструктив ўзгаришларнинг камайишига ва барча ҳужайра-толали 

тузилмаларнинг қайта тиклашга олиб келиши патоморфологик жиҳатдан 

исботланганлиги бўйича таклифлар Тошкент тиббиёт академияси 

Мувофиқлаштирувчи эксперт кенгаши томонидан 2024 йил 21 июнда 06-

24/350-т-сон билан тасдиқланган “Диабетик товон синдромида композит 

шаклли коллагендан фойдаланиб жароҳат дефектини бартараф этишни 

экспериментал асослаш” номли услубий тавсиянома мазмунига сингдирилган. 

Мазкур таклиф Хоразм вилояти патологик анатомия бюроси бўйича 

03.02.2025 йилдаги 55-сон ҳамда Бухоро вилояти патологик анатомия бюроси 

бўйича 01.04.2025 йилдаги 35-сон буйруқлари билан амалиётига жорий 

этилган (Соғлиқни сақлаш вазирлиги ҳузуридаги Илмий техник кенгашининг 

2025 йил 17 июлдаги 22/48-сон хулосаси). Ижтимоий самарадорлиги: 

диабетик товон синдромида яра дефектининг комплекс хирургик даволаш 

орқали касалликнинг клиник кечишини енгиллаштириш, фаоллик даражасини 

пасайтириш ва ўлим хавфини камайтириш натижасида беморнинг 

вақтинчалик меҳнатга лаёқатсизлик кунларини камайтириш имконини беради. 

Иқтисодий самарадорлиги: мазкур касалликни стационар шароитида 

даволаниш учун сарфланадиган 2408145,25 сўм маблағлар янги даволаш 

усулини жорий этиш орқали беморларни шифохонада даволаниш муддатини 

қисқартириш ва ногиронликни камайтириш натижасида иқтисод қилинади; 

бешинчи илмий янгилик: экспериментал диабетик панжа жароҳатига 

композит коллагенни (коллаген+кверцетин) қўллаш натижасида ярани 

некротик массалардан тозаланиш муддати қисқариши, эпителизациянинг эрта 

пайдо бўлиши, грануляция тўқималарининг фаол шаклланишига таъсир этиши 

ва пировард натижада назорат гуруҳига нисбатан жароҳатни тўлиқ битиши 4 

кунга қисқариши аниқланганлиги бўйича таклифлар Тошкент тиббиёт 

академияси Мувофиқлаштирувчи эксперт кенгаши томонидан 2024 йил 21 

июнда 06-24/350-т-сон билан тасдиқланган “Диабетик товон синдромида 
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композит шаклли коллагендан фойдаланиб жароҳат дефектини бартараф 

этишни экспериментал асослаш” номли услубий тавсиянома мазмунига 

сингдирилган. Мазкур таклиф Хоразм вилояти патологик анатомия бюроси 

бўйича 03.02.2025 йилдаги 55-сон ҳамда Бухоро вилояти патологик анатомия 

бюроси бўйича 01.04.2025 йилдаги 35-сон буйруқлари билан амалиётига 

жорий этилган (Соғлиқни сақлаш вазирлиги ҳузуридаги Илмий техник 

кенгашининг 2025 йил 17 июлдаги 22/48-сон хулосаси). Ижтимоий 

самарадорлиги: диабетик товон синдромида яра дефектининг комплекс 

хирургик даволаш орқали касалликнинг клиник кечишини енгиллаштириш, 

фаоллик даражасини пасайтириш ва ўлим хавфини камайтириш натижасида 

беморнинг вақтинчалик меҳнатга лаёқатсизлик кунларини камайтириш 

имконини беради. Иқтисодий самарадорлиги: мазкур касалликни стационар 

шароитида даволаниш учун сарфланадиган 2408145,25 сўм маблағлар янги 

даволаш усулини жорий этиш орқали беморларни шифохонада даволаниш 

муддатини қисқартириш ва ногиронликни камайтириш натижасида иқтисод 

қилинади. 

Тадқиқот натижаларининг апробатсияси. Мазкур тадқиқот 

натижалари 4 та илмий-амалий анжуманларда, жумладан, 2 та халқаро ва 2 та 

республика илмий-амалий анжуманларида муҳокомадан ўтказилган. 

Тадқиқот натижаларининг эълон қилинганлиги. Диссертация 

мавзуси бўйича жами 21 та илмий иш чоп этилган, шулардан, Ўзбекистон 

Республикаси Олий аттестация комиссиясининг диссертациялар асосий илмий 

натижаларини чоп этиш тавсия этилган илмий нашрларда 7 та мақола, 

жумладан, 4 таси республика ва 3 таси хорижий журналларда нашр этилган. 

Диссертациянинг тузилиши ва ҳажми. Диссертация таркиби кириш, 

тўртда боб, хулоса ва фойдаланилган адабиётлар рўйхатидан иборат. 

Диссертациянинг ҳажми 120 бетни ташкил этган.  
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I-БОБ. ДИАБЕТИК ТОВОН СИНДРОМИНИ ДАВОЛАШДА 

ЗАМОНАВИЙ ЁНДАШУВ 

§1.1. Диабетик товон синдромининг эпидемиологияси, хавф факторлари, 

патогенези ва таснифи 

Қандли диабет (ҚД) – инсон саломатлиги ва ҳаёт сифатига ёмон таъсир 

қилувчи метаболик бузилиш, тез-тез асоратлар ва ёндош касалликлар билан 

кечувчи гипергликемик характерли инсулин секреция дефектига боғлиқ 

касалликдир [68; 1-б.]. 

Муаммонинг аҳамияти 1989-йил Sent-Vinsent декларациясида айтилиб 

бутун дунё ҳамжамиятини ушбу касалликнинг тез суратларда ошиб боришига 

қаратилди [6; 2-8-б.,  7; 80-б.,  61; 96-б.]. 

Бутун дунёда 2016-йил ҳолатига кўра ёши катта аҳолининг 2 млрд қисми 

ортиқча тана вазнига эгалиги, шундан 650млн қисми семизлик билан 

ҳасталанган бу эса бутун дунё вояга етган аҳолининг 13% ни – 11% эркак ва 

15% аёллар ташкил этади [49; 104-б.]. 

 ҚД бўйича халқаро федерация (IDF – Internаtionаl Diаbetes Federаtion) 

маълумотига кўра айни пайтда ҚД билан 463 млн киши, 2045-йилга бориб эса 

700 млн киши касалланиши таҳмин қилинган. Марказий Осиё давлатлари 

жумладан Ўзбекистонда 2015-йил ҳолатига 155 минг, Қирғизистонда 46917, 

Тожикистонда эса 30 минг киши ҚД билан оғриши кузатилган [90; 52-53-б.,  

121; 1-б.]. 

2023-йил ҳолатига кўра Ўзбекистон Республикасида 36799800 аҳоли, 

бунда 31-59 ёш – 35.8% (12893600 одам), 14-30 ёшли шахслар эса 26.8% 

(9654400 киши), 14 ёшгача болалар – 28.3%ни, ёши 60дан ошганлар эса 

9.1%ни ташкил этган. Республика эндокринология илмий марказнинг 2023-

йилги статистик маълумотига кўра ҚД II тип билан 377115 киши диспенсер 

рўйҳатига олинган, 263526 киши эса семизликнинг у ёки бу даражалари билан 

касалланган. Бунда 100000 аҳолининг ҳар 1024.77 шахси ҚД II тип билан, 

716.11 киши эса семизлик билан азият чекади [49; 104-б.]. 
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Ўлим кўрсаткичи бўйича ҚД юрак-қон томир ва онкологик 

касалликлардан сўнг 3-ўринни эгаллайди яъни ҳар йили 300минг киши ушбу 

ҳасталикдан вафот этади [8; 70-76-б.]. 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) маълумотига кўра ушбу 

ҳасталик беморлар ҳаётига хафв солувчи, сурункали дегенератив кечувчи, 

инфекцион характерда бўлмаган янги эпидемиядир [33; 1-б.].  

ҚДнинг асосий патогенезида инсулин секрециясининг дефитсити ёки 

унинг таъсир дефекти ёки иккала ҳолатдаги гипергликемиянинг токсик 

таъсири ётади. Гипергликемиянинг агрессив таъсири эса диабетик 

ангиопатияга сабаб бўлади. Бунда кичик томирлар (микроангиопатия), ўрта ва 

йирик калибрли томирлар (макроангиёпатия)гача тарқалади [81; 37-48-б.]. 

ҚДнинг барча кўринишидан  тахминан 10% ҳолатида қандли диабетнинг 1-

типи (ҚД I) учрайди, бунда ошқозон ости бези β – ҳужайраларининг ўлими 

ҳисобига инсулин ишлаб чиқарилишинг тўхташи сабабли углевод ва липид 

алмашинуви етарлича бузилади ва метаболик ўзгаришлар чуқур издан чиқади 

[31; 344-б.]. ҚДнинг II типида эса семизлик, метаболик синдром (МС), 

дислипидемия, гормонал бузилишлар, ортиқча овқатланиш каби факторлар 

асосий ўрин тутади. Бунда тўқима ва ҳужайраларнинг инсулинга сезгирлигини 

бузилиши ёки инсулин секрециясининг ноадекватлиги меҳанизми алоҳида 

ўрин тутади [135; 667-672-б.]. 

Ушбу нозологик соҳадаги кўплаб изланиш ва таҳлилларга қарамасдан 

касаллик сурати ўсишда давом этмоқда, ҚД I типининг олдини олишга 

қаратилган чора-тадбирлар ва давонинг етарли эмаслиги эса шу гуруҳдаги 

беморларнинг асорат ҳамда ўлим хавф омилларини ҚДга дучор бўлмаган 

беморларга нисбатан кескин оширади [144; 2130-2135-б.]. Бу асоратлар 

орасида сўзсиз диабетик товон синдроми (ДТС), аёлларнинг репродуктив 

системасига салбий таъсири, ҳайз циклининг бузилиши, бепуштлик, ҳомила 

ва туғруқнинг патологик кечиши кабилар алоҳида ўрин тутади [32; 176-б.,  71; 

85-90-б.]. 
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Диабетик товон синдроми (ДТС) – қандли диабет билан ҳасталанган 

турли оғирлик даражасидаги беморларда неврологик ёки магистрал қон 

айланишнинг бузлиши натижасида оёқ товон-панжа соҳасида юзага келадиган 

яра жароҳати ёхуд тўқиманинг деструктив ўзгаришидир [62; 96-б.,  120; 20-96-

б.]. 

ДТС – ҚД билан ҳасталанган беморлар оёқ товон-панжа соҳасидаги 

ампутациянинг потенсиал ҳавфини оширувчи асоратдир. ҚДда оёқлардаги 

барча асоратларнинг ичида товон-панжадаги яра дефекти энг ёмон сифатли 

кўриниши бўлиб 15% ҳолатда учрайди. Ҳар йили ушбу ҳолат 1-4%дан ошиб 

бориб 4-10%гача тарқалмоқда [101; 1719-1724-б.]. 

Европа давлатларида госпитализацияланган барча беморларнинг 20% 

қисмини ДТС билан ҳасталанган шаҳслар, барча койка-кунларнинг 45%ни 

ташкил этади. Ҳар йили бажариладиган юқори ампутацияларнинг 50%ни 

айнан ҚД билан ҳасталанган беморларга тўғри келса, бунда ушбу операциядан 

сўнг беморларнинг 50% қисми кўпинча 3 йил ичида вафот этган. Бундай 

юқори ўлим кўрсаткичини фақатгина онкологик касалликларнинг энг охирги 

даражасига чалинган беморлар билан таққослаш мумкин [81; 37-48-б.]. 

Бир қатор авторлар диабетнинг томир патологияси асосида стресс 

оксидланиш яъни озод радикалларнинг ҳосил бўлиши инсулин етишмаслигига 

ва гипергликемияга сабаб бўлишини айтади [38; 630-633-б.]. Гипергликемия 

фонида кўплаб биохимик реакциялар натижасида озод радикаллар ҳосил 

бўлади. Кўп йиллик текширувлар бу жараёндаги бир қатор гемодинамик 

ўзгаришларни қайд этади: қон қовушқоқлиги ошиши, тромбоцитлар 

гиперагрегацияси, синдром гиперкоагуляция ҳамда фибринолиз сусайиши [8; 

70-76-б.]. Шунингдек кўпчилик текширувлар ҚД фонида томир эндотелий 

дисфункцияси натижасида эндотелийда вазодилятаторлар синтези 

бузилишини кўрсатади. Эндотелинлар ва азот оксиди (NO), кучли 

вазодилятатор ҳисобланади. NO ҳосил бўлишининг сусайиши 

вазоконстрикция, ишемия ва нерв импулсларининг сусайишига олиб келади 

[58; 32-б.]. Қуйида микроангиопатия патогенези схематик тасвирланган (схема 
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1.1.1). Бундан ташқари ДТС ривожланишида асосий факторлардан жароҳат 

олиш (травма), деформация ва ишемия ёки барча факторлар биргаликда 

келиши товон-панжада яра ривожланишига туртки бўлади [22; 19-24-б.,  29; 

10-б.].  

ДТСда томирларнинг стенозланиши одатда болдир-товон сегментида 

74.5%, кам даражада эса сон-тизза ости-болдир сегменти, аорта-ёнбош-сон 

сегментларида 14% ва 9% мос равишда тўғри келади [20; 19-24-б.,  92; 527-

530-б.]. 

ДТС ривожланиши асосий факторларидан бўлган диабетик нейропатия 

– ҚД фонида марказий ва периферик нерв системаси зарарланиши, мотор ва 

сенсор толаларининг ушбу жараёнга тортилишини ўз ичига олади. Диабетик 

нейропатия изолирланган ёки ангиопатия билан қўшилган ҳолатда учраши 

мумкин. DCCT (The Diаbetes Control аnd Complicаtions Triаl Reseаrch Group) 

ва EURODIАB (Euro Diаbetes) текширувларига кўра ҚДда нейропатия 

кузатилиши мос равишда 50% ва 35%га тўғри келади [7; 80-б.,  16; 28-б.,  151; 

177-182-б.]. 

ДТСда жароҳат битишининг барча босқичлари ўзгариши кузатилган. 

Жумладан жароҳат битишини иницирлаш факторлари бўлган ИЛ-8, ИЛ-10, 

ИЛ-15, нерв ўсиш факторлари ДТСли беморлар қон плазмасини текшириш 

давомида аниқланиб паст даражали тўқима регенерациясига хулоса қилинган 

[102; 507-513-б.,  110; 747-752-б.,  156; 21-26-б.].    

Диабетик нейропатия асосида полиол шунтни жараёнга тортувчи 

сурункали гипергликемия ётади. Натижада леммоцитларда алдозоредуктаза 

иштирокида глюкозадан сорбитол ҳосил бўлиш синтези ошиши хисобига 

нейротоксик таъсир юзага келади. Сорбитол ва гипергликемиянинг юқори 

концентратда бўлиши никотинамидадениндифосфат (НАДФ) миқдорининг, 

протеинкиназа C активлигининг, азот оксиди (NO)нинг пасайишига пировард 

натижада эса вазоконстрикция, ишемия, нейронлар зарарланиши юзага келади 

[5; 972-976-б.,  9; 57-64-б.,  156; 21-26-б.].     
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Ишемия, нейропатия ва инфекцион агент – бу ДТСда йирингли-

деструктив асорат ривожланишидаги классик этиологик триада ҳисобланади 

[123; 126-131-б.]. 

Катта ва кичик калибрли томирлар деворидаги атеросклеротик 

қатламнинг шаклланишида иштирок этадиган иммун комплексларнинг ҳосил 

бўлиши қондаги юқори концентратли модификацияли-гликирланган паст 

зичликдаги липопротеинлар муҳим ўрин тутади [67; 9-17-б.]. 

ДТС ривожланиши хавф факторларига [13; 139-143-б.] қуйидагиларни 

келтириш мумкин: 

- периферик сезги бузилишининг ҳар қандай характери; 

- оёқлардаги облитерацияловчи атеросклероз; 

- товон деформациясининг ҳар қандай характери; 

- анамнезида ампутация ва трофик яранинг бўлиши; 

- кўришнинг пасайиши ва йўқолиши; 

- диабетик нефропатия ва сурункали буйрак касалликларидаги минерал 

алмашинувнинг бузилиши; 

- паст даражали ижтимоий ҳолат (кексалик, алкогол истеъмоли, ўз 

танасига эътиборсизлик); 

- чекиш. 

ЖССТнинг этиопатогенетик аспектли классификациясида ДТСнинг 3та 

шакли келтирилади: 

• Нейропатик; 

• Ишемик; 

• Нейроишемик ёки аралаш. 
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ГИПЕРГКЛИКЕМИЯ 

Алдозоредуктаза                                                        Глюкоза аутооксидатсияси 

Сорбитол 

 

Оксидатив стресс витамин C ва E нинг камайиши 

 

Гликирланишнинг охирги босқичи              Протеинкиназа C нинг активацияси 

 

Экстраселлюляр матрикс активланиши 
эндотелий ўтказувчанлиги ошиши 

эндотелиял дисфункция, ҳужайра ўлими 
 

 
1.1-расм. ҚД 2 типида микротомирлар асорати патогенези 

Афсуски ушбу классификация ДТСли беморлар суяк-бўғим 

системасини баҳолашни яққол ифодалай олмайди. 

Жароҳат чуқурли, инфекция кўриниши, ишемия, экссудат миқдори ва 

ҳарактери каби параметрларига қараб ДТСда жароҳат дефектини тасвирловчи 

турли классификациялар мавжуд. 

Энг кенг тарқалган Wagner [35; 1-б.] классификацияси бунда: 

0 – даража – Яра дефекти йўқ, аммо қуруқ тери, бармоқларнинг 

тумшуқсимон деформацияси, метатарсал суяк бошчасининг чиқиши ва бошқа 

суяк-бўғим ўзгаришлар. 

1 – даража – Инфицирланиш белгиларисиз юзаки яра дефекти. 

2 – даража – Чуқур яра, одатда инфицирланган, аммо суяк тўқималари 

ўзгаришсиз. 

3 – даража – Чуқур яра суяк тўқималар ўзгариши билан, яққол 

остеомиелит. 

4 – даража – Чегараланган гангрена (бармоқ ёки товон-панжанинг бир 

қисми). 

Супероксид 
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5 – даража – Товоннинг тўлиқ гангренаси. 

Ушбу классификация яранинг чуқурлиги ва инфицирланиш ҳолатини 

намоён қилади. 

Шунингдек Техас университети (даволаш давомида динамик баҳолашда 

биргаликда қўлланиладиган белгилар яъни трофик ярадаги инфекцион ва 

ишемик жараёнлар, яранинг чуқурлик тавсифи) ва PEDIS (жароҳатланган 

тўқима чуқурлиги, периферик қон айланиш ҳолати, иннервация, оғирлик, 

инфицирланиш) классификациялари қўлланилади (1.1 ва 1.2-жадвалларга 

қаранг) [3; 621-646-б.,  98; 60-61-б.]. 

Аммо бу классификаторлар ихтисослашган ва илмий марказлардан 

ташқари амалиётда кам қўлланилади. 

2004-йилда клиника шифокорларига қулайлик мақсадида сурункали 

жароҳат дефектига оид ҳужжатларни юрутишда ва даволашда баҳолаш учун 

осонлаштирилган  қуйидаги параметрларни ўз ичига олган MEАSURE 

системаси таклиф этилган: M (Meаsure) – жароҳатни ўлчаш (узунлиги, 

кенглиги, чуқурлиги ва майдони), E (Exudаte) – экссудат (миқдори ва сифати), 

А (Аppeаrаnce) – ташқи кўриниши (жароҳат ложаси, тўқима типи ва миқдори), 

S (Suffering) – оғриқ синдроми (оғриқнинг характери ва интенсивлиги), U 

(Undermining) – деструкция (борлиги ёки йўқлиги), R (Reevаluаte) – кузатиш 

(барча параметрларнинг доимий назорати), E (Edge) – жароҳат чети-қирраси 

(жароҳат қирраларининг ва атроф тўқималарнинг ҳолати) [82; 42-48-б.]. 

Диабетик товон синдроми - сабаби қандли диабет ва бошқа ҳолатлар 

бўлган периферик томир касалликлари билан ассоцирланиши тез-тез 

кузатиладиган синдромдир [19; 106-109-б.,  141; 229-234-б.]. 

Фонтейн-Лериш-Покровский [163; 351-358-б.] бўйича оёқларда 

артериал қон айланишининг етишмочилиги адабиётларда кенг тарқалган ва 

4та даражаси мавжуд: 

1. Артериянинг симптомсиз атеросклеротик зарарланиши, фақат 

инструментал текширувда аниқланиши. 
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2. Функционал зўриқишда (такрорланувчи оқсоқлик) юзага келадиган 

артериал етишмовчилик. 

3. Тинч ҳолатдаги артериал етишмовчилик (зўриқишсиз ишемия). 

4. Трофик бузилишлар, тўқима некрози. 

Хорижий адабиётларда периферик артерия касалликлари (ПАК) 

классификацияси сифатида кўпинча R. Rutherford [145; 517-538-б.] учрайди. 

Аммо келтирилган классификациялар қачонки артериал етишмовчи-

ликнинг клиник намоён бўлишида ўз аҳамиятини сақлаб қолади ва қон 

томирлар зарарланиш ҳолати, унинг тарқалишини яққол ифодалай олмайди. 

Шундан келиб чиқиб 2007-йилда TАSII [93; 4-8-б.,  137; 1-75-б.] шунингдек 

шу йилнинг ўзида L. Grаziаni [et аl.] [50; 35-б.] томонидан ишлаб чиқилган қон 

томир ўзани (тўри) зарарланишининг морфологик классификацияси таклиф 

этилган, бу эса ўз навбатида ҚДнинг нейро-ишемик яра ёки товон 

гангренасида оёқлар артерияси зарарланишини морфологик ўзгаришларни 

ҳисобга олган ҳолда тизимлашга имкон беради (1.3-жадвалга қаралсин). 

1.1-жадвал 
Техас университети классификацияси 

 

Даража 0 I II III 

А 
Ярадан олдинги ва 

кейинги тўлиқ 

эпителизация 

Пай ва суяк 

тўқималари иштирок 

этмаган юзаки яра 

Пайгача ёки унинг 

капсуласигача 

тарқалган яра 

Суяк ёки бўғимгача 

тарқалган яра 

Б 

Ярадан олдинги ва 

кейинги тўлиқ 

эпителизация 

инфицирланиш 

белгилари билан 

Пай ва суяк 

тўқималари иштирок 

этмаган юзаки яра 

инфицирланиш 

белгилари билан 

Пайгача ёки унинг 

капсуласигача 

тарқалган яра 

инфицирланиш 

белгилари билан 

Суяк ёки бўғимгача 

тарқалган яра 

инфицирланиш 

белгилари билан 

C 

Ярадан олдинги ва 

кейинги тўлиқ 

эпителизация 

ишемия белгилари 

билан 

Пай ва суяк 

тўқималари иштирок 

этмаган юзаки яра 

ишемия белгилари 

билан 

Пайгача ёки унинг 

капсуласигача 

тарқалган яра 

ишемия белгилари 

билан 

Суяк ёки бўғимгача 

тарқалган яра 

ишемия белгилари 

билан 

Д 

Ярадан олдинги ва 

кейинги тўлиқ 

эпителизация 

ишемия ва 

инфицирланиш 

белгилари билан 

Пай ва суяк 

тўқималари иштирок 

этмаган юзаки яра 

ишемия ва 

инфицирланиш 

белгилари билан 

Пайгача ёки унинг 

капсуласигача 

тарқалган яра 

ишемия ва 

инфицирланиш 

белгилари билан 

Суяк ёки бўғимгача 

тарқалган яра 

ишемия ва 

инфицирланиш 

белгилари билан 
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1.2-жадвал 
PEDIS бўйича ДТСда яра дефекти классификацияси 

 

Баҳолаш 

мезонлари Намоёнлик даражаси 

Perfusion – қон 

айланиш ҳолати (3 

др.) 

1 – оёқларда периферик артерия касалликлари (ПАК) белгилари йўқ 
2 – ПАК белгилари бор, аммо критик ишемия белгилари йўқ (елка тўпиқ 

индекси (ЙТИ)>0.5, ТсPО2>30 мм.сим.уст.) 
3 – критик ишемия (ЙТИ<0.5, ТсPО2<30 мм.сим.уст.) 

Extent – ўлчами 

(см2) 

1 – фақатгина теридаги юзаки яра 
2 – терининг ҳамма қаватидан ўтган мускул, пай, фасцияни зарарлаган чуқур 

яра 
3 – суяк ва бўғимларгача зарарланган чуқур дефект 

Depth – чуқурлиги 

(3 др.) 

1 – фақатгина теридаги юзаки яра 
2 – терининг ҳамма қаватидан ўтган мускул, пай, фасцияни зарарлаган чуқур 

яра 
3 – суяк ва бўғимларгача зарарланган чуқур дефект 

Infection – инфекция 

(4 др.) 

1 – инфекция симптоми ва белгилари йўқ 
2 – тери ва тери ости ёғ қаватининг инфекцияли яллиғланиши тизимли 

белгиларисиз; камида иккита белгининг борлиги (маҳаллий шиш, 

қаттиқлашиш, гиперемия<2см, ажралма) 
3 – жароҳат атрофидаги гиперемия>2см, абсцесс белгисининг борлиги, 

остеомиелит, септик артрит, фастсиит, тизимли белгилар йўқ 
4 – инфекциянинг тизимли белгиларининг борлиги: тана ҳарорати т>380C, 
ЮҚС>90та мин, лейкоцитоз>12000 

Sensаtion – 
сезгирлик (2 др.) 

1 - товон сезгирлигининг сақланганлиги 
2 - тактил (10гр монофиламент) ва вибрацион (128Гц камертон, 

биотезиометрия>25В) сезгиларнинг йўқлиги 
 

  

Бундан ташқари ДТСнинг патогенетик классификацияси айрим 

адабиётларда [13; 139-143-б.] қуйидагича келтирилади: 

- Нейропатик; 

- Товон трофик яралари билан; 

- Шарко диабетик остеоартропатияси (DOАP); 

- Нейроишемик. 

ДТСда жароҳат инфекцияси оғирлик даражасига қараб (IWGDF, 2003) 

қуйидагича фарқланади: 

1. Инфицирланмаган жароҳат/яра. 

2. Енгил даражали инфекция: инфекцион жараён фақатгина тери ва тери 

ости клетчаткага тарқалган. Жароҳат инфекцияси белгилари борлиги лекин 

тизимли яллиғланиш йўқлиги. Эритема радиуси 2см дан кичик. 

3. Ўрта даражали инфекция: кенгроқ даражали тери ва тери ости 

клетчатканинг яллиғланиши (инфекциянинг юқоридаги белгилари + эритема 
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радиусининг 2см дан катталиги) ёки чуқур структураларнинг жараёнга 

тортилиши (абсцесс, остеомиелит, йиринғли артрит, фастсиит). 

1.3-жадвал 
ҚДда чов бойламидан пастдаги артериаларнинг зарарланиши ва 

товондаги тўқима дефектининг морфологик классификацияси 

(Grаziаni., 2007) 

Класс Ангиографик кўриниши 

1 Болдирдаги битта артериянинг изолирланган торайиши 

2а 
Катта болдир артериаларидан бирининг ўтказувчанлиги сақланган ҳолда, болдирдаги 

иккита ёки сон-тизза сегменти артериаларининг изолирланган торайиши 

2б 
Кичик болдир артерияси ўтказувчанлиги сақланган ҳолда, болдирдаги иккита ёки сон-
тизза сегменти артериаларининг изолирланган торайиши 

3 
Сон-тизза сегменти ёки болдир артериаларининг кўплаб торайиши ва битта 

артериянинг изолирланган окклюзияси 

4 
Иккита артериянинг окклюзияси ва кўплаб болдир ёки сон-тизза ости сегменти 

артериаларининг торайиши 

5 Болдирнинг учта артерияси окклюзияси 

6а 
Болдир ёки сон-тизза ости сегменти артериаларининг кўплаб торайиши ва учта 

артериянинг окклюзияси 

6б 
Сон-тизза ости сегментининг окклюзияси ва болдирнинг ҳамма учта артерияси 

окклюзияси аммо болдирнинг пастки артериал сегментининг қисман ўтказувчанлиги 

сақланган 

7 Сон-тизза ости соҳаси сегментининг кўплаб окклюзияси ва болдирнинг пастки 

артериал сегментининг кўринмаслиги 

4.  

5. Оғир даражали инфекция: тизимли яллиғланиш реакция синдроми, 

сепсиснинг замонавий тушунчасига тўғри келиши [21; 90-б.].  

Адабиётларда классификация WIFI (Wound, Ischemiа, foot Infection)  

жароҳат чуқурлиги, периферик қон айланиш ва инфекцион жараён 

намоёнлигини ҳисобга олиши келтирилади [85; 272-б.].   

Ҳозирги кунда ДТСнинг ягона классификацияси мавжуд эмас. Энг кенг 

тарқалган яна бир классификация диабетик товон халқаро I симпозиуми 

(Нидерландия, 1991) бўйича нейропатик, ишемик ва аралаш турлари мавжуд 

[17; 28-б.,  21; 90-б.]. ДТСда бундай кўплаб турли классификацияларнинг 

мавжудлиги, товон тўқималарининг ва периферик артериал 

етишмовчиликнинг ўзгарувчанлиги даволаш ва диагностикада кўплаб 

ечилмаган муаммо ҳамда саволлар борлиги ҳақида давомий гапириш мумкин. 
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§1.2. Тажриба хайвонларида диабетик товон келтириб чиқариш усуллари 

Диабетик товон синдроми (ДТС)ни моделлаштириш учун аввало 

тажриба ҳайвонларида дастлаб қандли диабетни келтириб чиқариш зарур. 

Қандли диабет (ҚД)ни ҳайвонларда келтириб чиқариш модели турли 

препаратларни шунингдек антидиабетик воситалар таъсир механизмини 

тушунишга имкон беради [10; 1-б.]. 

Бугунги кунда ҚД моделининг тўрт асосий тури мавжуд [94; 264-267-

б.]: 1) Хирургик - яъни ошқозон ости безини олиб ташлаш (тўлиқ ёки қисман); 

2) Кимёвий - Лангерганс оролчасидаги β – ҳужайраларга танлаб таъсир қила 

оладиган моддалар; 3) Эндокрин -  аденогипофиз, соматотроп 

гормонларининг, АКТГ, ёки инсулинга қарши антителани ҳайвонга узоқ 

муддат давомида киргизиш каби гормонлар; 4) Генетик – ҚДнинг наслий тури 

кечувчи ҳайвонлардан фойдаланиш [79; 91-100-б.,  80; 1-б.]. Замонавий 

бугунги кунимизда экспериментал диабетологияда Лангерганс оролчасидаги 

β – ҳужайраларга танлаб токсик таъсир қила оладиган химик модел кенг 

тарқалган [100; 657-666-б.,  115; 1814-1818-б.]. 

Адабиётларда келтирилишича энтофармакология соҳасида эълон 

қилинган охирги 10 йилликдаги илмий ишларда 69% ҳолатда стрептозотоцин, 

31% ҳолатда эса аллоксан ҚД модели учун ишлатилиб келинмоқда. Аммо 

стрептозотоцин билан ишлаш мушкуллиги ва иқтисодий жиҳатдан 

қимматлиги аллоксанга бўлган талабни кучайтиради [111; 130-134-б.]. 1838-

йилда Vexler vа Libix кейинчалик аллоксан деб аталган табий пиримидинни 

(2,4,5,6 тетраоксипиримидин, 5,6 диоксиурацил) синтезлади [34; 4-61-б.,  43; 

230-231-б.,  55; 40-45-б.]. Аллоксанга бўлган қизиқиш 1943-йилдан бошланган, 

яъни биринчилардан бўлиб бу модданинг каламушларнинг ошқозон ости бези 

оролчасига танлаб некротик таъсир қилиши натижасида классик қандли 

диабет белгиларининг пайдо бўлиши кўрсатиб берилди [108; 384-387-б.]. 

Биологик субстратларда эндоген аллоксан борлиги ҳақида маълумотлар пайдо 

бўла бошлади. Унинг одамларда, ит ва каламушлардаги миқдори 0.15025 мг% 

эканлиги маълум [64; 26-29-б.]. Аллоксан сийдик кислотасининг парчаланиш 
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маҳсулоти бўлиб оқ кристалл ҳавода эса қизарадиган моддадир. Маҳсулот 

фақатгина парентерал яъни вена ичи, мушак ораси, интраперитонеал ва тери 

остига юборилганидагина диабетоген таъсири намоён бўлади. Бу ҚДнинг I 

типини ўрганиш учун қўлланилади. Самарали таъсири қўлланиладиган ҳайвон 

турига, юбориш йўлига ва ҳайвон овқатланиш турига боғлиқ бўлади [113; 54-

б.,  122; 89-96-б.]. 

Аллоксан номи икки концепциянинг бирикиши “аллантоин” ва “оксалат 

кислотаси” дан ҳосил бўлган. Аллантоин – бу сийдик кислотаси маҳсули, қуш 

эмбриони аллатоисидан ишлаб чиқилади, оксалат кислотаси эса мочевина ва 

шовул кислотаси қўшилишидан олинади. Бу препарат билан инсулинопения, 

яъни экспериментал ҚД ҳолати – “аллоксанли диабет” келтириб чиқарилади 

[43; 230-231-б.,  64; 26-29-б.].  

Аллоксаннинг сувли эритмаси қисқа вақтда ўз-ўзидан нодиабетоген 

аллоксан кислотасига парчаланади [24; 25-35-б.,  52; 47-51-б.]. Тана 

ҳароратининг (37°C) ва pH 7.4 бўлгандаги ярим парчаланиш даври 1.5 минутга 

тенг [46; 230-234-б.,  140; 13-31-б.]. 

Аллоксан - глюкозага ўхшаш гидрофил беқарор бирикмадир. Бу 

сифатлар диабет ривожланиши учун муҳим. Препаратнинг гидрофиллиги 

плазматик мембрананинг билипид қатлами орқали ўтишига тўсқинлик қилади, 

қачонки β – ҳужайралар плазматик мембранасидаги глюкозага ўхшаш 

структуранинг 2-тип глюкоза транспортёрларига (ГЛУТ2) таъсир қилганида 

[24; 25-35-б.,  52; 47-51-б.,  64; 26-29-б.]. Олимлар фикрига кўра аллоксан 

транспортёрлар функциясига таъсир этмайди шунинг учун ҳам β – ҳужайралар 

ичига чексиз равишда танлаб кира олади [12; 12-19-б.,  24; 25-35-б.].  

Аллоксаннинг бирикиш структураси ўзига хослиги шундан иборатки 

унинг марказий 5-карбонил гуруҳи тиол сақловчи турли ферментлар айниқса 

унга сезгир бўлган глюкокиназа (гексокиназа IV) билан реакцияга кириша 

олишидир [24; 25-35-б.,  55; 40-45-б.]. Натижада АТФ синтезланиши 

камайиши, инсулиннинг глюкозаиндуцирланиш секрециясининг бузилиши 

юзага келади [47; 130-134-б.]. Аллоксан киргизилишидан 1 дақиқа ўтиб 
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глюкокиназанинг ингибирланиши кузатилади [27; 17-б.,  53; 24-б.]. 

Глюкозанинг фосфолирланиши натижасида глюкокиназа иши бузилиши 

пировард натижада инсулин ишлаб чиқарилиш стимулланиши қисқа вақт 

давом этади. Модел яратилганидан бир соат ўтиб лейцин, толбутамид каби 

моддалар инсулин секрециясини стимуллаши мумкин чунки улар 

глюкокиназа орқали намоён бўлади. β – ҳужайралар фаолияти тўлиқ 

бузилишидан сўнг инсулин секрецияси индуцирланиши ҳам йўқ бўлади [12; 

12-19-б.,  53; 24-б.]. 

Аллоксаннинг томир ичи диабетоген миқдори қуйидагича (мг/кг): 

маймунлар учун – 100-150, итлар – 50-100, қуёнлар – 150-200, каламушлар – 

50-75; тери ости ва қорин ичига юбориладиган миқдори эса каламушлар учун 

150-200 дан юқори, 350-400 сичқонлар учун, 500-800 қуёнлар учун; мушак 

орасига эса – олмахонлар учун 300 ҳисобланади [10; 1-б.,  113; 54-б.,  133; 2-5-

б.]. 

Каламуш ва сичқонлар учун одатда қорин бўшлиғига аллоксан 

моногидратни бир марталик 0.9%ли нормал тузли эритмаси кўринишида 150 

мг/кг тана вазнига ёки 5%ли сувли эритмаси 65 мг/кг миқдорда қилинади [96; 

325-326-б.]. Экспериментал миқдор аниқ танлаб олиниши керакки бунда 

ошқозон ости бези тўқимаси ўта даражада зарарланмасин. Каламуш ва 

сичқонларда касалликнинг икки кўриниши юзага келади: 1) ўткир шакли оғир 

кечиши билан, юқори гипергликемия (100 мг % гача), глюкозурия (3-5 гр бир 

кунда), 3-5 кундан сўнг ўлимга олиб келиши; 2) диабетнинг узоқ кечиш шакли 

барқарор гипергликемия билан, глюкозурия, полиурия, полидипсия, 

полифагия базида кетонурия сичқонларнинг 44-кунигача, каламушларда эса 3 

ойгача кузатилади. Баъзи ҳолларда айрим каламушлар эксперимент давомида 

тузалиши кузатилади [10; 1-б.]. 

Аллоксан юборилганидан сўнг бир соат ичида қачонки нормогликемия 

ва нормоинсулинемия устунлик қилганда β – ҳужайралар морфологик ўзга-

риши минималдир. Цитоплазма оқариши, ҳужайра ичи микровакуолизацияси 

бошланиши, силлиқ эндоплазматик тўр цистерналарининг кенгайиши, 
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митохондриянинг билинмас даражада бўкиши каби алоҳида белгиларнинг 

ултраструктура даражасида сезилиши 20-30 дақиқадан сўнг юзага келиши 

адабиётларда келтирилган [125; 1300-1304-б.,  131; 100-112-б.]. Бир қанча 

илмий ишларда ҳардоим ҳам аллоксан қилингандан сўнги 30 минут ичида 

юқоридаги механизмлар кузатилмайди ва бу босқич назарда тутилмайди [10; 

1-б.]. Аллоксандан 1 соат кейин гликемик чизиқнинг иккинчи босқичи 

глюкоза коцентрацияси ошиши билан бошланади [154; 399-404-б.,  160; 60-62-

б.]. Бу β – ҳужайранинг токсин билан контактидан сўнги биринчи 

гипергликемик босқичи ҳисобланади. Инсулин концентрациясининг 

камайиши ҳисобига гипергликемия 2-4 соат давомида сақланиб боради. Аммо 

бир қанча олимлар гипергликемияни адреналинга жавобгар буйрак усти 

безининг стресс-реакция оқибатидаги ҳолати сифатида қараши маълум [10; 1-

б.]. Морфологик жиҳатдан бу босқичда ҳужайра ичи вакуолизацияси, силлиқ 

эндоплазматик тўр цистерналари кенгайиши, Голджи комплекси майдонининг 

торайиши, митохондриянинг бўкиши ва ички мембранаси каналларининг 

камайиши, секретор доналар ва инсулин миқдорининг камайиши каби 

ўзгаришларни ўз ичига олади [124; 283-293-б.,  132; 216-226-б.]. Кузатувлар 

шуни кўрсатадикий аллоксаннинг токсик таъсири натижасида инсулиннинг 

секретор доналарда йиғилиши ҳамда тўпланиш жараёнининг бузилиши, 

инсулин секрецияси камайишининг асосий омили эканлиги ҳолда 

гипергкликемия ва гипоинсулинемияга ҳамрохлик қилди [96; 325-326-б.,  125; 

1300-1304-б.,  131; 100-112-б., 132; 216-226-б.,  154; 399-404-б.]. 

Аллоксаннинг β – ҳужайраларга токсик таъсири асосий сабабларидан 

бири сифатида кўпгина авторлар гидроксил радиккаллар деб ҳисоблайди. 

Аллоксан ҳужайра ичи тиоллари асосан глютатион иштирокида циклик 

реакциядаги диалурон кислотаси ҳосил бўлишида кислороднинг актив 

формасини (КАФ) генератциялайди. Диалурон кислотасининг 

аутооксидланиши натижаси супероксид радикал (О2
-) ва водород пероксидни 

пировард реакцияда эса темир ҳамда гидроксил радикал (OH)ни 

генератциялайди [104; 296-308-б.,  134; 2-5-б.,  161; 611-618-б.]. Бу гидроксил 
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радикаллар натижада паст кўрсаткичли антиоксидант ҳимояга эга бўлган β – 

ҳужайраларнинг ўлимига сабаб бўлиб инсулинга тобе бўлган аллоксанли 

диабетни келтириб чиқаради [153; 536-546-б.]. Келиб чиқадики аллоксан 

молекуласининг ёки унинг қайталаниш маҳсули диалурон кислотаси шунчаки 

ёлғиз ўзи инсулин ишлаб чиқувчи ҳужайралар учун ситотоксик 

ҳисобланмайди. Агарда оксидланиш-қайтарилиш цикли ва КАФнинг ҳосил 

бўлиши бошқарилганда эди β – ҳужайралар ўлимини тўхтатиб ин виво 

шароитида аллоксанли диабетни олди олинар эди. М. Элснер ва бошқа 

олимлар [109; 825-834-б.] фикрига кўра плазмолеммадаги тиоллар билан 

аллоксан таъсир этиши натижасида оксидланиш-қайтарилиш циклида КАФни 

қайтариши ва генерациялаши сўзсиз КАФни етарли миқдори бўлмаслиги, β – 

ҳужайрани зарарланиши учун етарлидир (D. Wаtkins ва бошқалар бу фикрни 

рад этишган) [159; 503-509-б.].  

Юқорида келтирилган далиллар экспериментал аллоксанли диабет 

патогенези мос равишда кўплаб факторлар натижаси ва бир-бирига таъсири 

оқибатидаги деструктив ўзгаришларни яъни β – ҳужайралар миқдори 

камайиши ҳамда диабетоген самара етарли эмаслигини кўрсатади. 

Аллоксаннинг нозик механизмини тушунтириш учун ушбу соҳа кўплаб илмий 

зиланишларни талаб қилади. 

Адабиётлар таҳлил қилинганда аллоксан диабетоген характери ушбу 

моделда қуйидаги устунликларга эга: 

- Айни пайтда барча маълум моделлардан арзонлиги; 

- Касалланиш 80% ҳолатда рўй беради; 

- Диабетнинг клиник кўриниши эксперимент бошлангандан 48-72 соат 

ўтгач намоён бўлади; 

Аммо шунга қарамасдан ўзига яраша камчиликлар ҳам аниқланади: 

- Юқори даражали нефротоксик, гепатотоксик ёки бошқа органларга 

ҳам токсик таъсири [146; 1-6-б.]; 

- Ўлим кўрсаткичи юқорилиги (минимум 30%) [66; 50-53-б.]; 
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- Инсулинорезистентлик натижасида аралаш диабет шаклланиши [142; 

323-326-б.]. 

Шундай қилиб экспериментал диабетологиянинг замонавий даврида 

ҚДнинг химик модели кенг тарқалди бунда лангерганс оролчаларини 

зарарлайдиган аллоксанли диабет алоҳида ўрин олди. ҚДнинг аллоксанли 

модели кенг қўлланилувчи ва кўп ўрганилган тури. У бутун дунё олимлари 

учун кенг қўлланиладиган моддага айланган. Аллоксан глюкозанинг структур 

аналоги бўлиб, ошқозон ости бези β – ҳужайраларида тўпланиши ва оқибатда 

уларнинг ҳалокати ҳисобига ҚД келтириб чиқаради. Бунда лаборатор 

ҳайвонларга аллоксан юборилганидан бир сутка ўтиб β – ҳужайралар ҳалокати 

билан ёнма-ён жигар ба буйракда дегенератив ўзгаришлар бўлиши ҳайвоннинг 

ўлимига сабаб бўлиши мумкин. 

Экспериментал диабетологияда жароҳат келтириб чиқариш ҳозиргача 

адабиётларда келтирилишича икки усулда бажарилган [115; 1814-1818-б.,  

117; 592-116-б.,  142; 323-326-б.,  147; 127-138-б.]. Жароҳатнинг кесиб олиш 

модели очиқ жароҳатларни ўрганиш илмий ишларига мос келади, чунки 

каттагина жароҳат ва чандиқ таҳлилларини беради ва операциядан сўнг 

жароҳатни тикишни талаб қилмайди [136,  148; 1-13-б.]. Диабетоген яра ёки 

жароҳатни аввалдан кемирувчилар (каламуш ва сичқонларда) да ҚДнинг 

химик моделини қўллаб ўрганилган [149; 899-907-б.,  164; 1-11-б.,  165; 1603-

1608-б.]. Одатда жароҳат ҳайвоннинг курак соҳасида келтириб чиқарилган 

[129; 902-907-б.,  130; 113-122-б., 119; 655-б.]. Ҳайвон панжаси териси [165; 

1603-1608-б.] ёки оёқларнинг орқа юзасида [149; 899-907-б.] жароҳат келтириб 

чиқариш бўйича бир қанча ишлар мавжуд. Шунингдек ҚД II типли 

каламушнинг товон ёстиқчаси дорсал соҳасида барча қатламини очиқ кесиш 

билан индуцирлашдек тегишли модел мавжуд [105; 666-686-б.,  165; 1603-

1608-б.]. Аммо модел фақатгина дорининг перорал қабул самарасини ўрганиш 

мақсадида қилинган, ДТСни келтириб чиқариш бўйича бизнинг модел 

диссертациянинг тегишли бобида сўз юрутилади ва бу бўйича 

рационализаторлик таклиф ҳамда DGU олинган. 
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Инсон жароҳати битиши морфологик жиҳатдан етарлича ўрганилмаган, 

давоси эса турлича кўринишда айниқса ҚД фонида жароҳат босқичлари 

наздида қаралганда. Жароҳатнинг битиши регенерациянинг умумий 

қонунлари ва битиш стандартлари асосида кечади. Жароҳатнинг битиши 

унинг характери, оғирлик ва чуқурлик даражасига, зарарланган аъзонинг 

структуравий характерига, организмнинг умумий аҳволига, фойдаланилган 

даво усулига боғлиқ. ҚД фонида реператив ва регенератив стимуляция  

муаммоси долзарблигича қолмоқда. Кўплаб даво усуллари бўлишига 

қарамасдан ҚД фонида жароҳат жараёни давоси охиригача ўрганилмаган, 

долзарб муаммолигича қолмоқда. 

§1.3. Диабетик товон жарохат дефектини бартараф этишда қўлла-

ниладиган замонавий коллагенли препаратлар 

Замонавий жароҳат қоплағичлари (ЖҚ)нинг доминант тенденцияси  

биомостлик, биоактив қўшимча қўшилган биодеградацияли табиий полимер 

асосидаги композит полимерли матриксларни қўллашдир [1; 65-б.]. Бугунги 

кунда ЖҚларининг 300дан ошиқ тури бўлиб уларнинг сони охирги йилларда 

сезиларли даражада ўсди [25; 33-б.,  51; 32-б.,  56; 2-19-б.,  126; 2892-2923-б.]. 

“Жароҳат қоплағичлар” (ЖҚ) – термини остида жароҳатни ёпувчи 

плёнкали, губка, гел ва шундай комбинацияли кўплаб қоплағич материаллар 

тушунилади [14; 194-б.,  54; 526-б.]. Жароҳатни маҳаллий даволашнинг 

комплекс ёндашувларидан бири бу ЖҚларни қўллаш (классик вариант – 

тўқимали асосида). Энг самарали тури биологик актив ЖҚ бўлиб жароҳат 

босқичларини даражаларини ҳисобга олган ҳолда кечишини таъминловчи 

ҳамда қўшимча даволаш хусусиятига эга (биоактив қўшимчалар қўшилган) 

бўлади [86; 1-б.]. 

ЖҚлар ва материаллар классификацияси харакер ва белгиларига қараб 

турлича бўлади: таркиби ва бирикадиган омили табиатига, структура ва 

формасига, тиббий амалиётда қўллаш мақсадига, функционал тузилишига 

боғлиқ [59; 87-б.,  88; 248-б.]. 
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ДТСда жароҳат кечишидаги репаратив-пролифератив даврларига 

аҳамиятли таъсир этадиган оқсил фракцияси бузилиши (коллаген 

дезорганизацияси), жароҳат кечишининг физиологик бузилиши, яра 

дефектининг хроник кечиши натижада кахектик яра шаклланишига олиб 

келади [37; 113-114-б.,  ]. 

Коллаген сут эмизувчилар организмидаги энг кенг тарқалган қолаверса 

ҳужайра ташқарисидаги матрикс асосини ташкил этадиган оқсилдир. 

Организмда бутун оқсил фракциясининг 25-35%ни ташкил этиб терининг, 

пай, тоғай, суяк ва томирлар эластик ва мустаҳкамлигини таъминлайди. 

Коллагеннинг I типи (75-85%), III типи (5-10%) ва кам ўрганилган V, VI, VII, 

XII, XIV (10%) типлари мавжуд [147; 127-138-б.,  148; 1-13-б.]. 

“Коллаген” термини ўзига ҳослиги специфик  мономер оқсилларнинг 

ёки улар агрегатларининг ҳужайра ташқариси матриксидаги бириктирувчи 

тўқима асосини ташкил этувчи фибрилляр структура эканлигидадир. 

Коллагеннинг янги биопластик материал сифатидаги устунликларига – токсик 

ва кансерогенликнинг йўқлиги, юза антигенлик, юқори механик 

мустаҳкамлик, тўқима ферментларига чидамлилик, биологик актив моддалар 

билан бирика олиш (гепарин, хондроитин сулфат, антибиотик ва ҳк) 

хусусияти, организмнинг ўз тўқималарини регенерациялаши ва стимуллаши 

кабилар киради [11; 1248-1252-б.]. 

Карасев М.М., Редин М.А. ва б. маълумотига кўра коллаген 

молекуласидаги ҳар учинчи аминокислота глицин ҳисобланади. Шунингдек 

коллагенда бошқа оқсилларда учрамайдиган оксипролин ва оксилизин каби 

аминокислоталар учраб коллагендаги барча аминокислотанинг 23%ни ташкил 

этади. Коллаген молекуласидаги пептид занжирда α – занжир деб номланувчи 

1050 та аминокислотадан, молекуляр масса эса 95 килодалтондан (кД) иборат, 

барча молекула эса 300 кД дан, узунлиги 280 нм, диаметр эса 1.4 нм эканлиги 

исботланган.              

Адабиётларда ДТСдаги жароҳатни даволашда стерил коллагенли 

биопластик материал “Коллост” омадли равишда қўлланиб келинганлиги 
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келтирилади. Бунда ушбу материал йирингли-некротик жароҳат асорати 

бўлган ДТСни маҳаллий даволашда грануляцион тўқима ўсиши ҳамда 

эпителизация стимуляцияси яққол намоёнлиги самарали ўрганилган [80; 1-б.]. 

Биопластик материал коллост ўзида нативликни сақлаб қолган коллагеннинг I 

типини намоён этади. Коллост қўлланганда жароҳатнинг тўлиқ Санацияси 

талаб этилмайди, шунчаки жароҳат атрофидаги фибрин ҳамда нектротик 

тўқимадан тозаланиши кифоя. Боғламни жароҳат ҳўлланиши билан ҳар 2-3 

кунда алмаштириш мумкин. Олимлар фикрига кўра коллостни жароҳат 

кечишининг 2-3 босқичларида қўллангани маъқул [73; 76-б.]. 

Жаҳоннинг кўплаб олимлари  жумладан европа ва АҚШда ўсиш 

факторига эга бўлган ЖҚлар “Дермаграфт”, “Аплиграф” шунингдек гел 

сифатида “Бекаплермин” каби материалларни самарали ишлатилиб 

келинганидан хабар беради. Ушбу препаратлар ДТСнинг нейропатик шаклида 

самарали эканлиги исботланган [73; 76-б.,  157; 16-25-б.]. 

Адабиётларда коллаген-хитозан таркибли “Коллахит” майдони 5 дан 

100 см2 гача бўлган узоқ вақт битмас жароҳатларни даволашда доимий 

равишда қўлланилиб келингани айтилади. Бунда жароҳат сабаби сифатида 

оёқларнинг III-IV даражали совуқ уруши, травматик жароҳатлар, сарамаснинг 

флегмона-некротик туридан кейинги ҳолатлар кўзда тутилган. Коллахит 

қўлланганда жароҳат тозаланиши тезлашиши, яллиғланиш-

деструктивликнинг камайиши, репаратив механизмларнинг эрта ишга 

тушуши клиник исботланган [18; 35-37-б.]. 

Адабиётлар таҳлил қилинганда И.М. Сеченов номидаги инситут 

олимлари томонидан “Метуракол” номли коллагенли боғлам аллақачон 

куйишдан кейинги жароҳатлар, йирингли яраларга ва диабетик товон 

синдромли беморларга самарали равишда қўллаб келинаётганлиги ҳақида сўз 

юрутилади. Бу маҳсулот йирик шохли қорамол терисидан олинган коллаген ва 

унга қўшилган метилурацилдан олинган. Метуракол жароҳатга ҳар уч кунда 

бир марта қўйилган. Метуракол 7 кунгача жароҳат юзасига қолдирилиши 

муммкин. Экссудация кўп бўладиган жароҳатларга эса ҳар куни қўлланилиши 
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мумкин. Узоқ вақт битмайдиган сурункали яраларда эпителизация 21 кунда 

юзага келган [11; 1248-1252-б., ]. 

Трофик яраларда шунингдек ДТСдаги узоқ вақт битмас жароҳатларда 

маҳаллий қўлланиладиган замонавий коллагенли препаратлардан яна бири бу 

“Промогран” (Johnson & Johnson, АҚШ) дир. Боғлам таркибидаги буқадан 

олинган маҳсус тозаланган коллаген организм ўз тўқима ва протеолитик 

ферментлари билан таъсир эта олиш хусусиятига эга. Промогран таъсир 

механизми турли генездаги жароҳат дефекти экссудатида ўрганилган 

(Г.Ю.Страхова).   

Шунингдек Белоусова О.В. фикрига кўра линкомицин сақловчи 

коллагенли маҳсулотлар қўлланганда атроф тўқималарда линкомицин 23-25 

кунгача сақланганлиги аниқланган. Бу механизм асосида бугунги кунда 

миклрофлорага узоқ муддатли таъсир этувчи дори воситаларини кўплаб 

ишлаб чиқиш устуда ишлар олиб борилмоқда. 

§1.4. Флавоноид кверцетин  ва унинг тиббиётда қўлланилиши 

Биз флавоноидлар ҳақида сўз юритганимиз композит коллаген 

таркибидаги кверцетин  моддаси айнан шу гуруҳга кирганлиги сабаблидир. 

Флавоноидларнинг кўплаб фармакологик самараси мавжудлиги сабабли 

бугунги кунда тиббиётда кенг қўлланилиб келинмоқда. 

Флавоноидлар – бу полифенолли бирикма бўлиб, 15та углерод 

атомининг уч углеродли кўприги орқали икта ароматик ҳалқаларни ҳосил 

қилган (А ва B) бирикмасидир (1.2-расм) [41; 395-405-б.]. 
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1.2-расм. Флавоноидларнинг кимёвий структураси 

 

Флавоноидлар иккиламчи метаболит бўлиб ўсимликларнинг турли 

органларида гликозид кўринишида сақланади ва кўплаб муҳим вазифаларни 

бажаради [150; 10-19-б.]. Кверцетин  эса флавонол ҳисобланиб 

флавоноидларниг олтита синфидан бирига киради ҳамда ўсимликлардан 

олинади. 

Кверцетин нинг антиоксидант восита сифатида қўлланилиши, метал 

ионларини ўзига бириктириб хелат комплексни ҳосил қилиши ҳамда озод 

радикалларни ингибирлаш жараёнида намоён бўлади [45,  156; 21-26-б.]. 

Кверцетин  тромбоцитлар агрегациясини камайтириб микротромблар 

сўрилишига ёрдам беради, микроциркуляцияни кучайтиради, қон томирлар 

деворини мустаҳкамлайди [69; 5-9-б.]. 

Кверцетин  оксидланиш стресси ҳисобига юзага келган қандли диабет 

асоратларини жумладан нефропатия ҳамда когнитив бузилишларни 

камайтиради. Гепатопротектор антиоксидант фаоллик ҳисобига жигар 

зарарланишларида қўллаб келинмоқда [152; 18-23-б.]. 

Кверцетин  ўсмага қарши восита сифатида, организмнинг дефект 

ҳужайрасини апоптози орқали курашиши адабиётларда келтирилади [138; 

227-231-б.]. 

Бундан ташқари кверцетин  иммуномодулятор, ҳамда гистамин ишлаб 

чиқарилишини камайтириб семиз ҳужайралар мембранаси стабилизациясида 

қатнашиши орқали аллергияга қарши восита сифатида фойдаланилади [139; 

1719-1732-б.]. 

 А  
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Кверцетин  вирусли касалликларни даволашда репликатсия босқичида 

вирус ДНКси ҳамда митохондриял аппаратини блоклаши орқали таъсир 

этиши [77; 192-196-б.] бактериал инфекцияда эса улар ажратган ёки 

метаболизм пайтидаги маҳсус ферментлардан ажралган β-лактамазани 

ингибирлаши исботланган [78; 50-57-б.]. 

Адабиётларда кверцетин буйраклар некрозида органопротектор сифа-

тида қўлланилиши яъни липидлар перекис оксидланишини блоклаши, апоптик 

ва хемокин генлар экспрессияси фаъоллигини камайтириши келтирилади 

[158; 153-185-б.]. 

Флавоноид малон алдегид синтези ва озод радикаллар оксидланишини 

блоклаб тиреоид статусга яққол самара кўрсатади, жумладан гипотиреозда 

қалқонсимон без фаъолиятини қайта тиклайди [165; 1603-1608-б.]. 

Шундай қилиб адабиётлар маълумотларидан кўриниб турибдики 

кверцетин  ва унинг маҳсулотлари тиббиётда комплекс терапия фонида кўплаб 

турли соҳаларда кенг қўлланилади.Таъкидлаш жоизки мавжуд маълумотлар 

тарқоқ ва қарама-қарши фикрларга эга, шундан келиб чиқиб кверцетин нинг 

диабетик панжали жароҳатга таъсирини тўлиқ таҳлил қилишни тақозо этади. 

Биринчи боб бўйича хулоса 

ҚД бўйича адабиётлардаги умумий маълумотлар шуни кўрсатадикий, 

ушбу касаллик метаболизмнинг бузилиши билан боғлиқлиги ҳамда инсон ҳаёт 

сифатига сезиларли асоратлар орқали таъсир этиши билан кечиши маълум 

бўлади. Бу асоратлардан бири ДТС ҳисобланиб узоқ муддатли гипергликемия, 

нейропатия, микро ва макроангиопатия, остеоартропатиялар товон тўқимала-

рининг узоқ вақт тузалмас жароҳатига сабаб бўлади. Шундай экан ҚД фонида 

юзага келган юқоридаги факторларнинг комплекс негатив таъсири остида 

ёмон сифатли асорат ДТС юзага келиб жароҳат жараёнининг барча босқич-

лари издан чиқишига олиб келади. Юқоридагилардан келиб чиқиб ҚД фонида 

битиши қийин бўлган яра дефектини асоратларсиз ҳамда қисқа муддатда 

битказиш долзарб ҳисобланади. 
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Жароҳатнинг нормал битиши мукаммал ташкиллаштирилган интегра-

ция механизмлари: гемостаз, яллиғланиш, мезенхимал ҳужайралар дифферен-

сацияси, жароҳатнинг пролиферацияси ва миграцияси, ангиогенез, реепители-

зация, грануляцион тўқима шаклланиши, яра ҳажми қисқариши ва тўқима 

ремоделланишини талаб қилади. Яра битиши морфологик аспектлари 

етарлича ўрганилмаганлиги ДТСда янги замонавий композит коллагенни 

экспериментал қўллаб патофизиологик, морфологик ва хирургик ўрганишни 

тақозо этади. 

Коллагеннинг уникал физик-кимёвий, физик-механик ва биологик 

хусусиятлари ДТСда традитсион даволаш фонида уни жароҳат қоплағичи 

сифатида қўллашга имкон беради. 

Коллагеннинг жароҳатда доимий равишда намлик муҳитини сақлаши, 

иккиламчи инфекция қўшилиши олдини олиши, боғламнинг 3-6 кунда 1 марта 

алмаштирилиши каби хусусиятлари янги маҳаллий композит коллагенни узоқ 

вақт битмаётган жароҳатларга экспериментал қўллаб яранинг битиш 

босқичлари кечишини чуқур ўрганишга асос бўлади.      

Юқорида келтирилган маълумотлар асосида экспериментал ДТСни 

моделлаштириш турлари кўпинча аллоксанли диабет фонида кечганлигини 

кўриш мумкин. Бизнинг ишимизда ҳам жумладан аллоксанли диабет донида 

ДТС келтириб чиқарилган (рационализаторлик таклифи – “Экспериментал 

диабетик панжа синдромида жароҳат дефектини моделлаштириш усули”. 

У.Й. Эргашев., А.Т. Моминов., Н.М. Маликов. № 1399 /23.12.2023. Тошкент 

тиббиёт академияси). Бу модел иштирокида жароҳатга композит коллагенни 

(коллаген+кверцетин ) экспериментал қўллаб, жароҳатнинг битиш муддати 

қисқартирилади ҳамда иқтисодий ҳаражатлар камайтирилади. 
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II-БОБ. МАТЕРИАЛ ВА ТАДҚИҚОТ УСУЛЛАРИ 

§2.1. Экспериментал материаллар тавсифи 

Экспериментал текширув учун Тошкент тиббиёт академияси вивари-

умида сақланаётган 190 та зотсиз, оқ рангли, оғирлиги 190-250 гр ли эркак 

каламушлар олинди. Каламушлар оптимал шароитда сақланган. Барча 

каламушлар хона ҳарорати 22-25⁰C, 12 соат цикилли, ёруғлик-қоронғу 

ҳолатида сувга эркин кириш (истеъмоли) йўли билан сақланган. Ҳайвонлар 

кемирувчилар учун етарли бўлган стандарт озуқани ад либитум 

(кемирувчилар учун диета ГОСТ П50258-92) қабул қилган. Ҳайвонлар 

экспериментга киритилишидан аввал 7 кун давомида карантинда сақланди. 

Ҳайвонларда ўтказилган барча операция ва манипуляциялар умумий 

оғриқсизлантириш остида, Европа ҳамжамияти (86/609/EEC) ва Хельсинки  

декларациясининг “Экспериментал ҳайвонлар устида ишлаш қоидалари” 

курсатмасида келтирилган инсонийлик принципларига тўлиқ амал қилинган 

ҳолда бажарилди. Каламушлар тана вазни эксперимент бошланишидан аввал 

190-250 гр атрофида тўлқинланди. 

Экспериментал гуруҳ жами 180 та каламушдан иборат бўлиб, бундан 

ташқари интакт гуруҳ учун – 10 та каламуш олинди. Ҳайвонлар 24 соат 

давомида оч қолдирилгандан сўнг тана вазни ўлчаниб шунга мос равишда бир 

марта қорин бўшлиғига 0.9% ли физиологик эритмада эритилган 2% ли 

аллоксан 12 мг/100 гр тана вазнига қилинди. Ҳайвонларга овқат ва сув 

аллоксан юборилганидан 30 дақиқадан сўнг берилди. Диабет ривожланган-

лиги ҳақида қондаги глюкоза миқдори ва β – ҳужайралар морфологик 

ўзгаришига қараб хулоса қилинди. Каламуш думидан олинган периферик 

қондаги глюкоза коцентрацияси глюкометр Аccu Chek Аctive (“Roche 

Diаgnostics”, Германия) билан ўлчанди. Чизиқли диапазон динамикада 0.65 – 

32.3 ммол/л ни ташкил қилди. Диабет аллоксан юборилганидан 3 кун ўтиб 

ҳосил бўлди. 
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Юқорида келтирилган диабет чақириш учун қилинган аллоксан 

миқдори 12 мг/100 гр эканлиги (Эрназаров Х.И. Патогенетическое 

обоснование применения реоманнисола в лечении экспериментального  

синдрома диабетической стопы //Диссертация. 2023. С. 34-35.) ушбу илмий 

ишдан маълум. Бунда диабет чақириш модели 3 қатор эксперимент сифатида 

ўрганилиб аллоксан 20 мг/100 гр, 15 мг/100 гр ҳамда 12 мг/100 гр миқдорда 

қўлланилган ва пировард натижада 12 мг/100 гр миқдорда қилинган аллоксан 

диабет чақирувчи оптимал миқдор эканлиги маълум бўлган.  

Шундан келиб чиқиб ушбу керакли дозада қилинган аллоксандан сўнг 

каламушлар қонидаги глюкоза 15.7 – 18 ммол/л атрофида тўлқинланди. 72 

соат ичида  ҳайвонларда ўлим ҳолати кузатилмади. ҚД Iтип экспериментал 

модели ҳосил бўлди. Қандли диабетни текшириш куни унинг ривожлани-

шининг нол куни (0) деб ҳисобланди. ҚД шаклланган шу кундан бошлаб 

каламушнинг орқа ўнг оёқ панжасининг дорсал соҳасидан жароҳат дефекти 

шакллантирилди (рационализаторлик таклифи – “Экспериментал диабетик 

панжа синдромида жароҳат дефектини моделлаштириш усули”. У.Ю. 

Эргашев., А.Т. Моминов., Н.М. Маликов. № 1399 /23.12.2023. Тошкент тиб-

биёт академияси). 

§2.2. Экспериментал (диабетик) оёқ панжада жароҳат дефектини ҳосил 

қилиш 

Аллоксанли диабет фонида экспериментнинг оёқ панжа соҳасида 

жароҳат дефектини ҳосил қилиш биз таклиф қилган хирургик модел 

бўйича қуйидагича бўлди: ҚД шаклланган куннинг ўзидаёқ каламушнинг ўнг 

оёқ панжаси туклардан тозаланиб (депиляция) 70% ли этил спирит билан 

ишлов берилди. Худди шу панжа дорсал соҳасига “аортал пунш” (2.1-расмга 

қаралсин) хирургик асбобининг ўткир учи қўйилиб бир марта стандарт 

босилганда ўлчами  2.2 мм × 5.5 мм ли яра дефекти ҳосил бўлди (2.2-расмга 

қаралсин). 

Аслида ишлаб чиқарувчи томонидан “аортал пунш”нинг турли 
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ўлчамдаги вариантлари таклиф этилади. Каламушлар оёқ панжаси учун энг 

мақул ўлчамли пуншнинг 2.2 мм × 5.5 мм лиси танлаб олинди. Бу хирургик 

асбоб жароҳатни аниқ бир хилдаги ўлчамли думалоқ ва ишончли қилиши 

шунингдек чуқурлиги, атроф тўқимага кам зарарлиги, яра тешиги атрофида 

тасодифий қўшимча тешиклар ҳосил қилмаслиги, иқтисодий арзонлиги, кам 

куч сарфлаш мумкинлиги билан қолган моделлардан ажралиб туради. 

 

  

 

2.1-расм. Аортал пуншнинг 

умумий  кўриниши ва яра 

дефектини ҳосил қилиш жараёни 

 

2.2-расм. Аортал пунш билан 

ҳосил қилинган яра дефекти 

 

Бунда перфоратор “PerfectCut” бир хил типдаги тешикни ҳосил қилишда 

марказлашган кесувчи айланма механизм билан ишлаб кам куч талаб қилади. 

Жароҳат атрофидан деярли қон ажралиб чиқмади. Барча яра дефекти бир хил 

ўлчамли бўлди. Ҳайвонларда ўлим ҳолати кузатилмади. Товон (панжа) 

соҳасида яра дефекти ҳосил қилингандан 24 соат ўтиб даволаш бошланди. 

Барча ҳайвонлар жароҳати ҳар куни перекис водороднинг 3% ли эритмаси 

билан ишлов берилди, салфетка билан қуритилиб левомекол малҳами 

суртилди (таққослаш). Асосий гуруҳга эса композит коллаген жароҳатни 

анъанавий тозаловидан сўнг яра дефектига юпқа қилиб суртилди. Жароҳат 
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дефекти соҳасидаги морфологик ўзгаришларни баҳолаш учун шу соҳа юмшоқ 

тўқимаси (оёқ панжа) 7 ва 10-кунларида олиниб 10% ли буферланган 

формалинга кейинги гистологик текширув учун солинди (№ DGU 

34026/24.02.2024 “Экспериментальная модель диабетической стопы при 

аллоксановом диабете”). 

Шундай қилиб Экспериментал ҳайвонлар 4 гуруҳга бўлинган: 1-гуруҳ - 

ўзгармаган гуруҳ (интакт); 2-гуруҳ (назорат гуруҳи) – аллоксанли диабет 

фонида ҳайвон оёқ панжасида жароҳат дефектини ҳосил қилиш 

экспериментал моделини такомиллаштириш; 3-гуруҳ (таққослаш гуруҳи) – 

аллоксанли диабет фонида ҳосил қилинган яра дефектини анъанавий комплекс 

даволаш; 4-гуруҳ (асосий гуруҳ) композит коллаген билан даволаш. Ҳар бир 

гуруҳга мос равишда 60 тадан (интакт-10) каламуш олинди. Жарроҳлик 

амалиётидан сўнг каламушлар даволаш усулларига кўра 3 гуруҳга бўлинди: 

1- назорат гуруҳи (жароҳатни анъанавий тозалаш яъни водород 

пероксиднинг 3% ли эритмаси билан); 

2- таққослаш гуруҳи (жароҳатни анъанавий тозалашдан 

ташқари унга левомекол суртиш); 

3- асосий гуруҳ жароҳатига эса янги маҳаллий композит 

коллаген (коллаген + кверцетин) дефектни анъанавий тозаловидан 

сўнг кунора бир маҳал суртилди. (2.2.3-а ва б расмларга қаралсин). 
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а 

 
б 

2.3-расм. Жароҳатга суртиш учун тайёрланган композит коллаген 
 

Кузатув динамик равишда ҳар 1, 3, 7, 10, 14 – кунларда даво бошланган 

кундан бошлаб ўтказилди. Барча гуруҳда экспериментнинг охирги кунигача 

(17 кун) ўлим ҳолати кузатилмади. Кўрсатилган муддатда ҳайвонлар умумий 

ҳолати баҳоланди, жароҳат майдони ўлчанди, зарарланган ўчоқ расмга 

олинди, суткалик диурез аниқланди. Кўрсатилган муддатда ҳайвонлар 

декапитация қилиниб гематологик ва биокимёвий таҳлил учун қон, 

зарарланган ўчоқ (диабетик товон), жигар бўлакчаси, ошқозон ости безининг 

эндокрин қисми эса морфологик текширув учун олинди.  

§2.3. Композит коллагеннинг тавсифи 

Композит коллаген – бу коллагеннинг I типи ҳамда унга қўшилган 

флавоноид кверцетиндан иборат бирикма. Коллаген фибрилляр оқсил бўлиб 

организм бириктирувчи тўқимасининг асосини ташкил этиб мустаҳкамлик ва 

эластикликни таъминлайди. Коллаген молекуласи баъзида тропоколлаген деб 

аталиб учта спиралсимон оқсил ипларидан ташкил топган. Ҳар бир суббирлик 

1050 та аминокислотадан иборат. Коллагеннинг Iтипи кўндаланг белбоғли 

фибриллалардан иборат. Ўз навбатида фибриллалар кўплаб параллел 

жойлашган тропоколлагендан ҳосил бўлади. Коллагеннинг I типи нормал 
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ҳолатда терида, пайлар, суяк тўқимаси, қон томир девори, кўз мугуз пардасида 

мавжуд. Фибрилла ҳосил бўлиш босқичи асосида кверцетин  ва коллагеннинг 

функционал комплекси олинади. 

Флавоноид кверцетин  (C15H10O7) пентагидроксифлавон – сариқ рангли 

майда донали кукун,  япон сафораси деб аталувчи Sаphorа jаponicа  

ўсимлигининг гулларидан (ғунча) тозалаб олинади. Бунинг учун япон 

сафораси экстракцияларини маҳсус экстракторга солиниб 1.5 соат давомида 

қиздириб олинади. Сиқилган ҳаво остида босқичли филтрлардан ўтган 

маҳсулот 5-6⁰C ҳароратда бир кун ушлаб турилади. Ҳосил бўлган кичик 

кристалли кукунни центрифугация қилиниб ва қолдиқ маҳсулотни оқар сувда 

ювилади, шундан сўнг 50-60⁰C ҳароратда 50-100 мм.сим.уст босимли вакум 

остида қуритилади. Флавоноидни саккиз марталик экстракцияси этанол билан 

аралаштирилиб ўтказилгандан сўнг сулфат кислотанинг 5%ли pH 3-4 

шароитида нордонлаштирилади. Маҳсулот бензин ва аммиакнинг pH 10-11 ли 

концентрати билан ювилади. Шундан сўнг сувсиз натрий сулфат остида 

хлороформли ажратиш амалга оширилади. Маҳсулот музлатгичга 

жойлаштирилади. 

Коллаген олиш учун каламушлар ва чорва молларнинг думидан 

ажратилган пайлардан фойдаланилади. Бунда пайлар иплар шаклигача 

ажратилиб ва майдаланиб 0.1% ли совуқ сирка кислотаси билан 

аралаштирилади ҳамда 48 соат музлатгичга қўйилади. Сўнгра аралашмани 

центрифугациялаб (6000 марта айланиш дақиқасига 1 соат давомида) 

қолдиқни яна қайта 3:1 нисбатда 0.1% ли совуқ сирка кислотаси билан 

аралаштирилади. 24 соатдан сўнг аралашма қайта центрифугацияланади. 

Гелга ўхшаш аралашма музлатгичга жойлаштирилади. Коллагеннинг 

копмозицияли шаклини тайёрлаш учун эса юқорида келтирилган кверцетинни 

(Биоактив модда) диализланган коллагенга полимеризацияланади. 

Композит коллаген таркибидаги кверцетин  миқдори 150 мкг/мл ни 

ташкил этади. Бундай миқдордаги кверцетин  антиоксидант ва яллиғланишга 

қарши самарани аниқ намоён этади (Муҳаммаджонова М.М., Цеомашко Н.Э., 
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Рахманов А.Х., Ирискулов Б.У. “Изучение гастропротективного действия 

флавоноида рутина на моделе стрессиндуцированного язв желудка” илмий 

амалий халқаро конференция “Тиббиёт ва биология муаммолари”), (Абидова 

А.Д., Цеомашко Н.Э. “Creаtion of а biocompаtible wound cover with regenerаtive, 

аntimicrobiаl аnd аntioxidаnt properties”. Proceedings of the XI Internаtionаl 

Scientific аnd Prаcticаl Conference Internаtionаl Trends in Science аnd 

TechnologyVol.1, Mаrch 31, 2019,Wаrsаw, Polаnd, - Р. 27 – 32.). 

Композит таркибидаги кверцетин яллиғланиш босқичларини қисқарти-

ради, микроциркуляцияни кучайтиради, жароҳатдаги ўлган кераксиз тўқи-

маларни ажратишни тезлаштиради. Натижада тўқима дефекти ликвидацияси 

тезлашиб, бириктирувчи тўқима ҳосил бўлиши, жарохат эпителизацияси 

пайдо бўлиши гистоморфологик текширув билан исботланган. Инсон 

организмига флавоноидлар антибактериал, ўсмага қарши, антиоксидант, 

ултрабинафша нурлардан ҳимоя самарасини бериши аллақачон исботланган 

(Rice-Evаns C.А., Pаcker L. Flаvonoids in Heаlth аnd Diseаse. New York, 1997). 

Кверцетин  шу фалавоноидлар орасида энг кенг тарқалган тури ҳисобланади. 

Кверцетин  яллиғланишга қарши самарали таъсир этиб атеросклерозни олдини 

олиши ҳақида экспериментлар мавжуд (Й.А. Яголник ва б. “Взаймодействие 

флаванола кверцетина с коллагеном”). 

Бизга маълумки коллагеннинг фибрилляр тури асосан I-XI типдан 

иборат. Композит коллагенда I типи материал сифатида қўлланилган. Чунки 

бу типи энг кенг тарқалган ва регенерацияга жавобгарлиги жиҳатидан олдинда 

туради. Бундан ташқари ҳайвонлар терисида ва пайларида кўп миқдорда 

бўлганлиги бу маҳсулотни ишлаб чиқишга қулайлигини билдиради. Уч 

спиралли I тип коллаген гетеротримерли иккита бир хил α1 (I) ва α2 (I) 

занжирлардан иборат. Пай, тери, бойламлар, мугуз қаватлар асосий 

компонентини ташкил этади (гиалинли тоғай, мия ва шишасимон танадан 

бошқа). 

Коллагеннинг жароҳат репарациясига таъсирини қуйидагича ифодалаш 

мумкин. Жароҳат билан коллаген бириккандан сўнг коллаген занжирига 
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соғлом тўқималардан фибробластлар миграцияланади. Коллагенли матрицага 

жойлашган ҳужайралар ўзининг хусусий коллагенини ҳамда ҳужайралараро 

бошқа моддаларни синтезлай бошлайди [152; 18-23-б.]. Ҳосил бўлган оралиқ 

матрикс, иммун тизимни стимуллаб гранулоцит, макрофаг, фибробластларни 

активлайди ҳамда тўқима ўсиш омилларини кучайтириб эпителиал 

ҳужайралар пролиферациясини кучайтиради. Коллаген занжирига узвий 

боғланган фибробластлар қон томир ва лимфа томирларининг ҳамда нерв 

толасининг ҳосил бўлишида иштирок этади. 

Бундан ташқари коллагеннинг жароҳатдаги экссудатни ўзига шимиши, 

яранинг меҳаник таъсирланишдан, иккиламчи бактериал инфекциядан 

сақлаши жароҳат дефектини янада тезроқ битишига олиб келади (2.3 а ва б-

расмлар). 

 

  
 

2.3а-композит коллаген сурилган 

ҳолат 

 
2.3б-коллаген плёнка каби 

жароҳат юзасини қоплаган ҳолат 
 

Республикамз олимлари (Цеомашко Н.Й. ва б) томонидан “Турли 

генездаги жароҳатларни қоплаш учун регенератив ва антимикроб хусусиятга 

эга бўлган восита” олинган патент № IАP 06668, ҳамда Ўзбекистон 

Республикаси инновацион ривожланиш вазирлигининг № 211/14 рақамли 

гранти асосида ушбу илмий иш олиб борилди.                    
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§2.4. Фойдаланилган тадқиқот усулларининг тавсифи 

Ҳайвонларнинг умумий ҳолатини баҳолаш. Касаллик ривожланиши 

ҳайвоннинг умумий ҳолатига қараб баҳоланди, гуруҳларда ўлим кўрсаткичи 

қайд этилмади, аллоксанли диабет ҳосил бўлиши (полиурия, полидипсия, 

полифагия, тана вазни камайиши, тери ва юнглар ҳолати) рўйхатга олинди. 

Одатда каламушлар юнги ўзига хос товланишига эга бўлиб унинг рангини 

ўзгариши ҳайвоннинг ҳолатини бахолашда қўл келади. Ҳар бир каламуш 

истеъмол қилган сув миқдори индивидуал равишда ҳисобланиши ўлчов 

цилиндри ёрдамида истеъмолдан олдин ва кейин ўлчанди. Суткалик диурезни 

аниқлаш учун индивидуал равишда сийдик йиғувчи (метаболик камера) билан 

ўлчанди. 

Жароҳатнинг майдони ва ҳолатини баҳолаш. Препаратнинг 

самарасини ҳайвонлар ва унинг жароҳатини визуал баҳолаш орқали 

аниқланди. Жароҳат майдони дастлаб миллиметр қоғоз орқали ўлчанган 

(Постников). Жароҳат учун препаратнинг самарали критерияларига 

қуйидагилар кирди: 

• жароҳатдаги яллиғланиш жараёнининг оғирлик даражаси ва 

давомийлиги; 

• жароҳат тубининг ҳолати; 

• грануляцион тўқима шаклланиши; 

• яра дефекти майдонининг қисқариши; 

• жароҳат четининг эпителизацияси; 

• жароҳат битиш даври тезлашиши; 

Л.Н. Попов (1942) тести орқали жароҳат майдони битишининг 

коэффициенти ҳисобланди. Жароҳат контурига стерил целлофан пластина 

қўйилиб, ҳосил бўлган расм миллиметрли қоғозга қўйилди ва яра майдони 

ҳисобланди: 

∆𝑆 =
(𝑆 − 𝑆𝑛) ∗ 100

𝑆 ∗ 𝑡
 



49 

бу ерда ΔS – жароҳат майдони битишининг коэффициенти см2 да; 

S – жароҳатнинг дастлабки майдон юзаси см2; 

Sn – жароҳатнинг ҳозирги майдони см2; 

t – ўлчашлар орасидаги кун [88; 248-б., ]. 

Гематологик тадқиқот усуллари. Периферик қоннинг текшируви 

гематологик анализатор орқали лейкоформула ҳисобланган ҳолда ўтказилди. 

Олинган натижаларга асосан Кальф-Калиф бўйича лейкоцитар индекс 

интоксикация (ЛИИ), силжиш индекси (СИ) ва нейтрофилларнинг реактивлик 

жавоби (НРЖ) ҳисобланди. Одатдаги нормал ҳолатда бу кўрсаткичлар  0,044;  

0,175 ва 0,371 бирликга тенг. Умумий қон таҳлили Mindrаy (Хитой) 

гематологик автоматик анализаторда ўтказилди.  

Биокимёвий текширув. Умумий оқсил, глюкоза, креатинин, мочевина, 

АлАТ ва АсАТ активликлари биокимёвий анализатор фотометр Mindrаy BА – 

88А (Хитой) да химик реактив “Human” (Германия) иштирокида аниқланди. 

Махсус текширув усуллари. Жароҳатнинг битиш кўрсаткичларини 

аниқлаш мақсадида янги тўқима ўсишини кўрсатувчи томир эндотелий ўсиш 

фактори (VEGF-А164 - vаsculаr endotheliаl growth fаctor) ҳамда инсулинга 

ўхшаш ўсиш фактори (insulin-like growth fаctor1, (IGF1)) “Elаbscience” 

фирмасининг “Rаyt” анализаторида (Хитой) тест-тизим ELISА Kit for Vаsculаr 

Endotheliаl Growth Fаctor А иммунофермент таҳлили орқали аниқланди. 

Таъкидлаш жоизки жароҳат битиши ва грануляцион тўқима ҳосил бўлиш 

самарадорлигини ангиогенез механизмларисиз тасавур қилиш қийин. 

Физиологик ва патологик шароитда янги қон томир ҳосил бўлиши бир қанча 

биологик актив моддалар, булар орасида асосий ўрин олувчи цитокинлар 

ҳамда ўсиш факторлари билан бошқарилади. Жумладан VEGF (vаsculаr 

endotheliаl growth fаctor) бевосита ёки билвосита йўл билан эндотелиал 

ҳужайралар ўсиши ҳамда миграциясини таъминлаб янги қон томир ҳосил 

бўлишини амалга оширади.  

Инсулинга ўхшаш ўсиш фактори (insulin-like growth fаctor1, (IGF1)) 

жароҳат битишининг дастлабки босқичидан токи эпителизациягача бўлган 
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даврда иштирок этади. Бу икки фактор жароҳат битишидаги регенерация 

жараёнларини тушунишда морфологик текширувдан ташқари асосий 

текширув омили сифатида олинди.  

Ҳозирги кунда эндоген интоксикация тушунчаси дейилганда ҳар қандай 

агрессив агентга организмнинг метаболик жавоби тушунилади. Шунингдек 

таъкидлаш лозимки токсик субстанциянинг ҳар хил кўриниши тўлиқ клиник-

лаборатор таҳлилни шакллантиришга имкон бермайди. Эндоген интоксикация 

синдроми намоёнлигини қоннинг интеграл кўрсаткичлари яъни лейкоцитар 

индекс интоксикация (ЛИИ), нейтрофилларнинг реактивлик жавоби (НРЖ) 

билан изоҳланди. 

Лейкоцитларнинг умумий миқдори (ЛУМ) Романовский Гимза 

суртмаси орқали саналди. Лейкоцитар индекс интоксикация (ЛИИ) Кальф-

Калиф усули бўйича қон формуласи асосида аниқланди: 

ЛИИ =
(4М+ 3Ё +

2Т
Я +

С
Я) ∗ (ПХ + 1)

(Мо + Л) ∗ (Э + 1)
 

бу ерда М – миелоцитлар, Ё – ёш нейтрофиллар, ТЯ – таёқча ядроли 

нейтрофил, СЯ – сегмент ядроли нейтрофил, ПХ – плазматик ҳужайра, Мо – 

моноцитлар, Л – лимфоцитлар, Э – эозинофиллар. 

Нормал кўрсаткич 0.5 (0.3-1.5) шартли бирликда бўлади. Индекснинг 1.1 

ш.б. дан ошиши эндоген интоксикациянинг прогрессивлашганига аломатдир. 

Лейкоцитлар силжиши индекси Н.И.Яблучинский (1989) формуласи 

ёрдамида ҳисобланган: 

ЛСИ =
Э + Б + П/Я + С/Я

Мо + Лимф
 

Э - эозинофиллар, Б - базофиллар, П - таёқча ядроли нейтрофиллар, 

С - сегментланган нейтрофиллар, Мо - моноцитлар, Лимф - лимфоцитлар. 

Нейтрофилларнинг реактивлик жавоби (НРЖ) (Т.Ш. Хабиров, 2000) 

ЛИИ нинг модификацияланган варианти ҳисобланиб миелоцитлар ва ёш 
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нейтрофиллар йиғиндисининг таёқча ва сегмент ядроли нейтрофилларга 

кўпайтмаси, лимфоцитлар, базофиллар ва моноцитлар йиғиндисининг 

эозинофиллар кўпайтмасига бўлиш орали чиқарилади.  

НРЖ =
(М + Ё + 1) ∗ ТЯ ∗ СЯ

(Л + Б +Мо. ) ∗ Э
 

Агарда таёқча ядроли нейтрофиллар 1 дан кам бўлса бунда (ТЯ. + 1). 

Эозинофиллар 1 дан кам бўлса бунда (Э. + 1) бўлади. 

НРЖ нинг нормал кўрсаткичи 10.6±2.1 га тенг. НРЖ кўрсаткичининг 15-

25 бўлиши эндоген интоксикациянинг компенсация даврига, 26-40 

субкомпенсация, 40 дан юқори бўлиши декомпенсация босқичига тўғри 

келади. 

Гистологик тадқиқот усуллари. Ушбу ишимизда морфологик 

тадқиқот учун ҳайвоннинг диабетик дефектли оёғи, жигар ва ошқозон ости 

бези танлаб олинган. Морфологик тадиқотлар ўтказиш учун олинган 

тўқималар 10% ли буферланган формалин билан 24 соат давомида 

фиксацияланди. Тўқималарни мунтазам равишда қайта ишлаш Германиянинг 

Thermo-Fisher компаниясига тегишли STP120 карусел процессорида амалга 

оширилиб, сўнгра намуналар парафинга жойлаштирилди. TFS (АҚШ) 

компанияси томонидан ишлаб чиқарилган NM 325 ротацион микротомида 3-4 

мкм қалинликдаги кесмалар тайёрланди. Кесмаларни Гематоксилин-эозин 

ҳамда Ван-Гизон билан бўяш учун серияли кесмалар депарафинация ва 

дегидратация жараёнларидан ўтказилди. Шундан сўнг, намуналар Эрлих 

гематоксилини эритмасида 2-5 дақиқа давомида сақлаб турилди. Кесмалар 

дистилланган сувда ювилгач, Cаrl Zeiss (Германия) фирмасининг АxioLаb А1 

тўғри микроскопида гистологик текширув ўтказилди. Бунда агар ядролар тўқ 

қизил-бинафша рангга эга бўлсаю, ядро ичи ядрочалар ва хроматин 

бўлакчалари кўриниб турса, цитоплазма эса бўялмаган бўладиган бўлса, бу 

бўялиш қониқарли деб баҳоланади. Гематоксилин билан бўялган ва сув билан 

ювилган кесмалар дистилланган сувга 3-5 дақиқа солинди. Ҳужайралар 
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цитоплазмасини бўяш учун кесмалар эозин эритмасига 0.5-2 дақиқага 

солинди. Агар кесма бир текис сариқ-пушти рангга эга бўлиб, унинг фонида 

кўк рангга бўяладиган ядролар аниқ кўринса, бу ранг муваффақиятли деб 

баҳоланади. Эозин эритмасида бўялгандан сўнг кесмалар дистилланган сувда 

ювилди, спирт билан сувсизлантирилди, ксилолда тиндирилди ва музлатувчи 

муҳитга жойлаштирилди. 

Статистик тадқиқот усуллари. Рақамли маълумотлар статистик 

таҳлили амалий дастурли SPSS 16.0 ҳамда Windows учун 6.0 статистика 

ёрдамида амалга оширилди. Ўртача қийматлар ва стандарт оғишлар, 

медианалар ва квартил интерваллар, шунингдек таққослаш учун параметрик 

бўлмаган усуллар (Mаnn-Uitni, Vilkokson, Krаskelаn-Uollis критериялари) 

аниқланди. Статистик аҳамиятга эга дейилиш p<0.05 фарқли бўлганда 

эътиборга олинди. 
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III-БОБ. ДИАБЕТИК ТОВОН МОДЕЛИДА ЛАБОРАТОР ТАҲЛИЛ 

НАТИЖАЛАРИ ВА ЖАРОҲАТ ДЕФЕКТИНИ БИТИШ 

КЎРСАТКИЧЛАРИ БЎЙИЧА КОМПОЗИТ КОЛЛАГЕННИНГ 

САМАРАДОРЛИГИНИ БАҲОЛАШ 

§3.1. Аллоксанли диабетда каламушлар умумий ҳолатига ва жароҳат 

битиши тезлигига композит коллагеннинг таъсири 

Ҳайвонларда қандли диабет бошланганининг дастлабки белгилари 

сифатида кунлик сув талабининг кескин ошиши 70-80 мл/кун, полифагия, 

полиурия, гипергликемия, яққол тана вазнининг камайиши, ҳайвон 

тукларининг тушиши кабиларни кўриш мумкин. Ҳайвонларда аллоксан-

индуцирланган қандли диабетни эксперимент давомида кузатганимизда 

уларда кам ҳаракатлик (сустлик), апатия, юнгларининг тўкилиши ва хира 

тортиши, тана вазни камайиши, қорачиқ ва склеранинг хиралашиши, оёқ-

панжалар ҳамда думининг кичик донали эрозияланишини кузатдик. 

Шуни таъкидлаш жоизки нормал ҳолатда ҳайвонлар юнги ўзига ҳос 

товланиши, одатда тери қопламасига ёпишган ҳолда бўлади. Диабетик 

панжали каламушлар динамик кузатувида  7-суткага келиб уларнинг умумий 

аҳволи бироз яхшиланганлиги, иштаҳанинг очилиши, активлик, 

тажовузкорликнинг камайиши, юнг билан қопланиш частотасининг ошиши, 

жароҳат битиши бошланганлиги, полиурия ва полидипсиянинг камайишини 

кузатдик. Таққослаш гуруҳида баъзида “groom” (ҳайвонлар юнгини ўзи 

тозалаши) пайдо бўлиши бунда юнгнинг ялтираши кузатилмади, ҳайвонлар 

тажовузкорлиги сақланиб қолди, тери юзасидаги жароҳат битмади. 10-суткага 

келиб композит коллаген қўлланган ҳайвонларда босқичма-босқич юнгининг 

тозалиги тикланди, жароҳат юзаси эса тўлиқ битди. Эксперимент охиригача 

таққослаш гуруҳида ҳайвонларда апатиянинг сақланиши, ҳолсизлик, қафас 

бурчагида кўп вақт қолиб кетиш, қўлга олиб кўрилганда тажовузкорликнинг 

сақланиб қолиши, юнг билан қопланиш қисман тикланганлигини кузатдик. 
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Экспериментал ҳайвонлар умумий ҳолатини қуйидаги мезонлар бўйича 

йиғилган балларнинг ўртача арифметик қийматига қараб баҳоланди [87; 52-

б.]. Бунда ҳаракат активлиги, товуш ва оғриқ таъсирига реакцияси, 

овқатланиш ва сув ичиш ҳарактерига қаралди (3.1-жадвалга қаралсин). 

3.1-жадвал 
Экспериментал диабетик панжа лаборатор ҳайвонлари умумий 

ҳолатини баҳолаш 
 

Кўрсаткичлар Кўрсаткичларнинг ифодаланиши балл 

Ҳаракат 
активлиги 

ҳаракат белгилари йўқ 0 

суст ҳаракат белгилари бор 1 

нисбатан ҳаракатчанлик белгилари 2 

нормал ҳолатдаги актив ҳаракат 3 

Товуш таъсирига 

реакцияси 

реакция йўқ 0 

суст реакция белгилари 1 

ўртача реакция белгилари 2 

актив реакция белгилари 3 

Оғриқ таъсирига 

реакцияси 

реакция йўқ 0 

суст реакция белгилари 1 

ўртача реакция белгилари 2 

актив реакция белгилари 3 

Овқатланиш 

характери 

овқат истеъмоли йўқ 0 

суст овқатланиш 1 

ўртача овқатланиш 2 

актив нормал овқатланиш 3 

Сув истеъмоли 

характери 

сув ичмайди 0 

сувни ёмон ичади 1 

суткалик нормадан кам ёки кўп ичади 2 

одатий сув истеъмоли 3 
 

Аллоксанли диабетик панжа каламушлари умумий ҳолатининг интеграл 

балл кўрсаткичи даво турига боғлиқ бўлиб тажриба давомида барча 
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гуруҳларда ўзгариш тенденциясига эга бўлди. Диабетик панжа моделини 

даволаш давомида тажрибанинг 3-кунига келиб барча гуруҳ каламушларда 

уларнинг умумий ҳолатини интеграл баҳолаш кўрсаткичи бўйича ишончли 

фарқ қилди (3.2-жадвал). 

3.2-жадвал 
Экспериментал диабетик панжа лаборатор ҳайвонларининг умумий 

ҳолатини динамик баҳолаш 
 

Баҳолаш 

кунлари 

Ҳайвонлар умумий ҳолати (балл, M±m) 

Ҳайвонлар гуруҳи 

Интакт Назорат Таққослаш Асосий 

1 3,00 1,89±0,13*** 1,90±0,08*** 1,91±0,08*** 

3 3,00 2,11±0,15*** 2,12±0,15*** 2,45±0,14** 

7 3,00 2,53±0,18* 2,55±0,14* 2,63±0,14* 

10 3,00 2,83±0,11 2,85±0,15 3,00±0,0 

14 3,00 2,84±0,16 2,89±0,08 3,00±0,0 
 

Изоҳ: * - интакт гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш ишончли (*-P<0,05; **-P<0,01; ***-P<0,001) 

 

Диабетик панжадаги яра жароҳатини даволаш (ярани стандарт тоза-

лови+левомекол) таққослаш гуруҳи ҳайвонларининг ҳамда давосиз назорат 

гуруҳидаги кўрсаткичлар деярли тенг бўлиб (P<0,001) умуман тажриба 

давомида деярли фарқ қилмади. Бунда ҳайвонлар умумий ҳолатини баҳолаш 

интеграл балларидан кўриниб турибдики таққослаш гуруҳига ўтказилган даво 

тажрибанинг 14-кунига келиб интакт каламушлар қийматига тенглашди. 

Шунингдек асосий гуруҳ ҳайвонлари умумий ҳолатининг кўрсаткич-

лари тажрибанинг биринчи уч кунлигида назорат ва таққослаш гуруҳи 

қийматларига ўхшаш бўлиб (P<0,001), тажрибанинг 10 ҳамда 14-кунига келиб 

интакт каламушлар умумий ҳолати кўрсаткичларига тенг бўлганини кузатдик. 

Шундай қилиб юқорида келтирилган ҳайвонлар умумий ҳолатини 

интеграл баҳолаш мезонлари уларнинг обектив клиник ҳолатини аниқлаш 

имконини бергани ҳолда, ушбу динамиканинг сезиларли ижобий ўзгаришини 

асосий ва таққослаш гуруҳига нисбатан кузатиш мумкин.      
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Аллоксан билан индуцирланган “диабетик панжа”ли каламушларнинг 

композит коллагенсиз даво гуруҳида (назорат) тана вазни камайиши 

тенденцияси  интакт гуруҳига нисбатан пасайиши кузатилди (3.3-жадвалга 

қаралсин). 

Шу қатори тажрибанинг 3-7 кунларида интакт гуруҳи кўрсаткичларига 

нисбатан диурезнинг 6-7 марта  кўп (P<0,001) кузатилиши, сув истеъмолининг 

эса 5-6 марта (P<0,001) ошганлигини кузатиш мумкин. Кейинги кунларда 

полиурия ва полидипсия намоёнлиги босқичма-босқич камайди. Бироқ шунга 

қарамасдан бу кўрсаткичлар тажрибанинг 10-куни интакт каламуш 

қийматларидан 4,16 (P<0,001) ва 3,6 (P<0,001) марта, тажрибанинг 14-куни эса 

мос равишда 3,4 (P<0,001) ва 3,12 (P<0,001) марта ишончли ошганлигини 

кузатиш мумкин. 

Диабетик панжали каламушларнинг таққослаш гуруҳида (жароҳатни 

анъанавий тозалашдан ташқари унга левомекол суриш) тана вазни камайиши 

сезиларли кузатилмади, полиурия ва полидипсия кўрсаткичлари тажрибанинг 

1-3 кунларида назорат гуруҳи қийматидан аҳамиятли даражада фарқ 

бўлмагани ҳолда интакт каламушлар қийматидан 6-5,5 (P<0,001) марта 

ишончли равишда ошди. Бироқ, диурез секинлик билан камая бошлади: 1,38 

(P<0,05); 1,84 (P<0,01) ҳамда 2,38 (P<0,001) марта назорат гуруҳига нисбатан, 

лекин интакт гуруҳига нисбатан даво бошланган кундан бошлаб 7, 10 ва 14 

кунларига мос равишда 3,77 (P<0,001); 2,25 (P<0,001) ҳамда 1,43 (P<0,05) 

марта ошиқлигини аввалгидек сақлаб қолди. Шунингдек полидипсия ҳолати 

аста-секин сусая борди. Ҳайвонларда сув истеъмоли назорат гуруҳи 

кўрсаткичларидан 1-3 кунларида сезиларли фарқ қилмаган бўлсада аммо 

таққослаш гуруҳининг қийматларига нисбатан сезиларли (ишончли) юқори 

эканлигини кўриш мумкин. 

Давонинг 7, 10 ва 14-кунларида биз ҳайвонларда сув талабининг 

камайганлик статистик аҳамиятини белгиладик. Шундай қилиб назорат 

гуруҳининг қийматларига нисбатан полидипсия статистик жиҳатдан 

сезиларли даражада 3,35 (P<0,001); 1,95 (P<0,001) ва 1,32 (P<0,05) марта 
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камайди. Аммо интакт гуруҳ каламушларнинг қийматларига нисбатан улар 

ҳали ҳам мос равишда 3,37 (P<0,001); 1,95 (P<0,001) ва 1,31 (P<0,05) марта 

ишончли ошиқлиги кузатилди. 

3.3-жадвал 
Экспериментал диабетик панжа лаборатор ҳайвонларида физиологик 

кўрсаткичлар динамикаси, M±m 
 

Ҳайвонлар гуруҳи Диурез, мл/кун Тана вазни, 
гр Сув, мл/кун 

Интакт 10,65±0,38 235,6±7,8 12,65±0,43 

Назорат гуруҳи 

1-кун 71,8±2,4*** 235,9±7,9 73,8±2,6*** 

3-кун 68,0±2,2*** 234,1±7,7 68,9±2,1*** 

7-кун 54,9±1,8*** 231,6±7,5 54,8±1,8*** 

10-кун 45,0±1,4*** 228,4±7,4 45,0±1,5*** 

14-кун 37,9±1,0*** 232,2±7,9 39,3±1,3*** 

Таққослаш гуруҳи 

1- кун 68,8±2,3*** 232,5±7,3 74,7±2,4*** 

3- кун 64,2±2,1*** 229,18±7,3 67,2±2,2*** 

7- кун 41,1±1,3***^^^ 232,2±7,7 42,3±1,4***^^^ 

10- кун 25,0±0,78***^^^ 231,1±7,5 24,6±0,83***^^^ 

14- кун 15,0±0,48***^^^ 234,8±7,8 16,5±0,54***^^^ 

Асосий гуруҳ 

1- кун 76,8±2,6**^& 234,9±7,6 81,3±2,6***^& 

3- кун 75,6±2,4***^&& 232,2±7,4 77,7±2,4***^&& 

7- кун 25,6±0,76***^^^&&& 236,3±7,9 29,8±1,0***^^^&&& 

10- кун 14,6±0,47***^^^&&& 237,5±8,1 15,1±0,48**^^^&&& 

14- кун 12,4±0,40**^^^&&& 238,6±8,2 12,2±0,40^^^&&& 
 

Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,05; **-P<0,01; ***-
P<0,001); ^ - назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,05; ^^-P<0,01; ^^^-
P<0,001); &- таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,05; &&-
P<0,01; &&&-P<0,001). 

 

 



58 

Жароҳат дефектини даволаш мақсадида композит коллаген ишлатилган 

диабетик панжали ҳайвонлар гуруҳида тана вазни камайиши деярли 

кузатилмади, диурезнинг дастлабки кунлардаги (1-3 кун) аҳамияти, 

тажрибанинг 1-3 кунларидаги полиурия ва полидипсия кўрсаткичлари назорат 

гуруҳ қийматларидан сезиларли даражада фарқ қилмади ҳамда интакт 

каламушлар қийматидан 6,56-5,5 марта (P<0,001) ишончли ошганлиги маълум 

бўлди. Бизнингча бу аллоксан-индуцирланган ҳолатда сийдик ҳайдовчи 

хусусиятнинг намоён бўлиши билан боғлиқ. Кейинги кунларда (давонинг 7, 10 

ва 14 кунлари) диурез назорат гуруҳи қийматига нисбатан секинлик билан 

туша бошлади: 2,12 (P<0,001); 3,22 (P<0,001) ва 3,38 (P<0,001) марта. Шуни 

таъкидлаш жоизки бу кўрсаткичлар таққослаш гуруҳи кўрсаткичларидан 1,52 

(P<0,05); 1,75 (P<0,01) ҳамда 1,38 (P<0,05) марта ишончли равишда пастдир. 

Агарда кунлик диурез давонинг 7 ва 10 кунлари интакт каламушлар 

қийматидан 2,52 ва 1,27 марта ишончли ошган бўлса, оҳирги кунларда мос 

равишда ушбу кўрсаткичлар интакт каламушлар кўрсаткичларидан деярли 

фарқ қилмади.  

Полидипсия ҳолати ҳам аста-секин камая борди. Агарда 1-3 кунлари 

ҳайвонларда сув талаби назорат гуруҳи кўрсаткичларидан деярли фарқ 

қилмаган бўлса, 7, 10 ва 14 кунлари эса белгиланган кунларга мос равишда 

статистик жиҳатдан сезиларли 1,86 (P<0,01); 3,2 (P<0,001) ҳамда 3,49 

(P<0,001) марта камайди. Таъкидлаш жоизки ушбу гуруҳда истеъмол 

қилинган сув миқдори юқорида келтирилган муддатларда мос равишда 1,46 

(P<0,05); 1,7 (P<0,01) ва 1,5 (P<0,05) марта кам таққослаш гуруҳига нисбатан. 

Тажрибанинг 10 ҳамда 14-кунлари текширилувчи гуруҳларда  сув 

истеъмолининг кўрсаткичлари интакт каламуш кўрсаткичларига яқинлашди. 

Бинобарин биз томондан ишлатилган композит коллаген маҳсулоти 

аллоксанли диабет каламушларида диабетик панжанинг кечишига нисбатан 

яққол самара кўрсатди. 
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§3.2. Аллоксанли диабетик товон моделида композит коллагеннинг 

гематологик ва биокимёвий кўрсаткичларига таъсири 

Экспериментал ҳайвонлар лейкоцитар формула текшируви 

тажрибанинг турли муддатларида айниқса бошланғич кунлари (3.4-жадвалга 

қаралсин) диабетик панжа ривожланишида лейкоцитоз аниқланди. Бунда 

назорат гуруҳи каламушларида тажрибанинг 1 ва 3-кунлари периферик 

қондаги лейкоцитлар миқдори интакт каламушлар кўрсаткичига нисбатан 1,89 

(P<0,001) ва 1,82 (P<0,001) марта статистик жиҳатдан сезиларли ошди. 

Диабетик панжали каламушлар жароҳат дефектини композит коллаген 

билан даволашнинг 1-кунида гематологик кўрсаткичларга сезиларли таъсири 

кўринмади. Ушбу кўрсаткичлар назорат гуруҳидан сезиларли фарқ қилмади. 

Лейкоцитоз, нейтрофилёз, эозинофилёз ва нисбатан лимфопения сақланиб 

қолди. Тажрибанинг охирги кунлари эса копмозит коллаген қўлланган асосий 

гуруҳ гематологик кўрсаткичлари аста-секин яхшиланиб 10 ва 14-кунларда 

интакт каламуш бирликларидан деярли фарқ қилмади. 

Диабетнинг модели биокимёвий асосий кўрсаткичларнинг сезиларли 

ўзгаришига олиб келди. 3.1-расмга эътибор қаратсак диабетик панжа 

моделининг 1-кунида каламушлар қонидаги глюкоза миқдори интакт 

каламушлар қийматидан 2,87 марта статистик қийматда ошиб 16,8±0,53 

ммол/л ни (P<0,001) ташкил этди (интакт каламушларда – 5,7±0,19 ммол/л). 

Кейинги кунларда диабетик панжали каламушлар қонидаги глюкоза 

миқдорининг бироз ўзгариш тенденциясини кузатдик. Аммо барибир глюкоза 

миқдори юқорилигича қолиб интакт каламушлар қийматидан 2,67 марта 

(P<0,001); 3 ва 7-кунлари ҳамда 10-14-кунларига келиб 2,45 (P<0,001); 2,39 

(P<0,001) ҳамда 2,22 марта (P<0,001) ошиб мос равишда 15,5±0,51; 14,3±0,46; 

13,9±0,43 ва 12,85±0,41 ммол/л ни ташкил этди. Олинган таҳлиллар 

гипергликемиянинг экспериментал ҳайвонларда узоқ вақт сақланиб қолиши 

ҳамда фойдаланилган моделга адекватлигига далолат беради. Албатда биз 

қондаги глюкоза миқдорини камайтиришга эътибор қаратмадик. 
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Экспериментал ҳайвонларда қандли диабет фонида жароҳат дефектига 

композит коллагеннинг таъсирини айнан гипергликемия фонида олиб бориш, 

одамларда ҳам қандли диабетнинг ярали асоратларини гипергликемия фонида 

кечишига таъсири каби бўлиши учун инсулин терапия ёки бошқа глюкозани 

камайтирувчи қўшимча даво турлари қўлланилмади.  
 

 

Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,05; **-P<0,01; ***-
P<0,001);  ^ - ДТС кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш ишончли (^-P<0,05) 

3.1-расм. Экспериментал диабетик каламушлар капилляр қонидаги 

глюкоза миқдорининг (ммол/л) динамик ўзгариши. 
 

Шунга қарамасдан композит коллаген таркибидаги кверцетиннинг бироз 

гипогликемик таъсири намоён бўлганини кузатиш мумкин (3.1-расмга 

қаралсин).   

Шуни таъкидлаш жозики биз ишимизда эътиборни каламушлар 

қонидаги глюкоза миқдорини камайтиришга қаратмадик яъни диабетиклик 

ҳолатини сақлаган ҳолда кузатдик. Таққослаш гуруҳи каламушлари глюкоза 

миқдори назорат гуруҳидан тажрибанинг барча кунларида деярли фарқ 

қилмагани ҳолда интакт гуруҳи ҳайвонлари қийматидан ишончли равишда 

баланд бўлди. Умуман асосий гуруҳ қийматлари ҳам таққослаш гуруҳиники 

каби деярли фарқ қилмади. 
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Диабетик панжали каламушлар қон зардоби биокимёвий кўрсаткичида 

биз умумий оқсилнинг 1 ва 7-кунларда ишончли равишда камайганини 

кузатдик (3.5-жадвалга қаралсин). Ушбу кўрсаткич статистик сезиларли 

равишда тажрибанинг 1, 3 ва 7-кунлари интакт гуруҳ каламушларга нисбатан 

мос равишда 1,28 (P<0,05); 1,34 (P<0,05) ва 1,26 (P<0,05) мартага камайди. 

Кейинги кунларда эса умумий оқсил миқдорининг ошиш тенденцияси  

кузатилиб унинг интакт ҳайвонлар қийматларига тенглашганини кузатдик. 

 3.5-жадвал 
Экспериментал ҳайвонлар қон плазмасидаги биокимёвий 

кўрсаткичларнинг ўзгариш динамикаси, М±м 

 Умумий 

оқсил г/л 
АлАТ, хб/л АсАТ, хб/л Мочевина, 

ммоль/л 
Креатинин, 

мкмоль/л 

Интакт 75,2±2,5 33,8±1,1 34,1±1,2 5,2±0,17 62,5±2,1 

Назорат гуруҳи 

1-кун 58,5±2,0*** 74,1±2,5*** 71,7±2,3*** 11,7±0,39*** 141,5±4,6*** 

3-кун 54,5±1,8*** 81,8±2,7*** 85,3±2,8*** 14,8±0,50*** 144,6±4,8*** 

7-кун 58,4±1,9*** 78,8±2,6*** 79,1±2,7*** 13,8±0,45*** 125,5±4,2*** 

10-кун 64,3±2,1** 74,5±2,5*** 73,4±2,4*** 12,1±0,40*** 112,2±3,7*** 

14-кун 68,5±2,3* 56,2±1,9*** 53,5±1,8*** 9,6±0,31*** 95,5±3,2*** 

Таққослаш гуруҳи 

1-кун 58,5±1,8*** 72,8±2,3*** 68,0±2,0*** 13,5±0,43***^^ 140,5±4,5*** 

3-кун 58,2±1,7*** 60,7±1,9***^^^ 54,7±1,7***^^^ 12,2±0,38***^^^ 122,6±3,9***^^ 

7-кун 63,8±2,1**^ 53,4±1,6***^^^ 48,4±1,5***^^^ 8,7±0,29***^^^ 99,5±3,2***^^^ 

10-кун 67,9±2,2* 46,2±1,4***^^^ 43,2±1,3***^^^ 7,1±0,23***^^^ 82,1±2,7***^^^ 

14-кун 72,9±2,4 40,1±1,3***^^^ 36,5±1,1^^^ 6,2±0,20**^^^ 71,5±2,4*^^^ 

Асосий гуруҳ 

1-кун 57,7±1,9*** 70,2±2,2*** 65,7±2,1***^ 13,4±0,40***^^ 140,5±4,6*** 

3-кун 60,5±2,0***^ 52,5±1,7***^^^&& 47,4±1,5***^^^&& 9,7±0,32***^^^&&& 96,6±3,1***^^^&&& 

7-кун 65,0±2,2**^ 43,7±1,4***^^^&&& 43,2±1,3***^^^& 7,1±0,23***^^^&&& 77,2±2,4***^^^&&& 

10-кун 72,5±2,4^ 36,5±1,1^^^&&& 36,9±1,2^^^&& 5,7±0,18*^^^&&& 67,7±2,1^^^&&& 

14-кун 74,8±2,5^ 35,3±1,0^^^& 34,8±0,94^^^ 5,1±0,16^^^&&& 62,8±1,9^^^& 

Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,05; **-P<0,01; ***-
P<0,001); ^ - назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,05; ^^-P<0,01; ^^^-
P<0,001); &- таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,05; &&-
P<0,01; &&&-P<0,001). 
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Ушбу ўзгаришларнинг биз томондан аниқланган факторига - оқсил 

камайиши очиқ жароҳатдан экссудация ажралиши, яъни оқсил парчалани-

шининг тезлашиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. Таққослаш гуруҳига 

ўтказилган даводан кейин қон плазмасидаги умумий оқсил назорат гуруҳидаги 

қийматлардан деярли фарқ қилмади. Бу гуруҳда биз тажрибанинг 1-3 

кунларидаги умумий оқсил миқдори интакт каламушлар қийматидан ишончли 

равишда 1,28 (P<0,001) ҳамда 1,29 (P<0,001) мартага мос равишда кам 

бўлганини кузатдик. Кейинги кунларда эса ушбу кўрсаткичнинг ошиш 

тенденциясини кузатдик, аммо тўлиқ қайта тикланиш рўй бермади. Композит 

коллагенли даво қилинган асосий гуруҳда ҳам шундай ўзгаришлар бўлди, 

бироқ унинг қайта тикланиши нисбатан эрта ва яққол намоён бўлди. 

Текширув давомида диабетик панжали каламушларнинг жигар ҳужай-

раси ҳолатини баҳоловчи кўрсаткич бўлган аминотрансфераза активлигининг 

барча кунларда ошганини кўриш мумкин. Бунда АЛТ ҳамда АСТ нормал 

катталикдан текширувнинг 1-кунида 2,20 (P<0,001) ва 2,17 (P<0,001) мартага, 

3-кунида эса 2,42 (P<0,001) ва 2,57 (P<0,001) мартага, 7-кунида 2,31 (P<0,001) 

ҳамда 2,35 (P<0,001) мартага, 10-кунига келиб эса 2,21 (P<0,001) ва 2,23 

(P<0,001) марта ошганлигини кузатдик. Олинган таҳлиллар экспериментал 

диабетик панжали ҳайвонларнинг нафақат Гепатоцитлар, шунингдек бошқа 

орган ва тўқималарнинг реактив зарарланишини кўрсатди. Аммо кейинчалик 

(14-кунда) олдинги кунлар кўрсаткичлари қийматига нисбатан ишончли 

камайганини, шунга қарамасдан уларнинг қийматлари интакт каламушлар 

қийматига нисбатан 1,67 (P<0,01) ва 1,59 (P<0,01) мартага мос равишда 

ишончли юқори бўлди. 

Диабетик панжали каламушларнинг таққослаш (жароҳатни стандарт 

тозалови+левомекол малҳами) гуруҳига қилинган даво тажрибанинг даст-

лабки кунларида аминотрансфераза активлигига сезиларли таъсир кўрсат-

мади. Кейинги 3 кунда ўтказилган даводан сўнг қон плазмасида аминотранс-

фераза активлиги бир мунча (1,35 (P<0,001) ва 1,54 (P<0,001) мартага) назорат 

гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан камая борди. Кейинги кунларда АЛТ ва 
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АСТ активлиги 7-кунда 1,47 (P<0,001) ва 1,56 (P<0,001) мартага, 10-кунда 1,62 

(P<0,001) ҳамда 1,70 (P<0,001) мартага, 14-кунда эса 1,41 (P<0,001) ва 1,30 

(P<0,001) марта мос равишда камайишда давом этди. Диабетик панжали 

каламушларда (таққослаш гуруҳи) аминотрансфераза активлигининг мусбат 

самарали силжиши бироз гипергликемиянинг тушиши фонида инфекцион-

яллиғланишнинг камайиши билан боғлиқ. Бироқ бундай самарали натижага 

қарамасдан АЛТ активлик қиймати интакт каламушлар қийматидан 3, 7, 10 ва 

14-кунларга мос равишда 1,78 (P<0,001); 1,56 (P<0,001); 1,35 (P<0,001) ҳамда 

1,18 (P<0,01) марта, АСТ эса 1,66 (P<0,001); 1,46 (P<0,001); 1,18 (P<0,05) ҳамда 

1,12 (P<0,05) мартага юқори бўлди. 

Диабетик жароҳат дефектли каламушлар асосий гуруҳига композит 

коллаген (коллаген+кверцетин ) билан ўтказилган даво тажрибанинг 1-кунида 

аминотрансферазалар активлигига сезиларли таъсир этмаган бўлсада кейинги 

3 кун ичида ўтказилган даводан сўнг назорат гуруҳи каламушлар 

қийматларидан 1,55 (P<0,001) ва 1,75 (P<0,001) мартага камая борди. Кейинги 

кунларда АЛТ ва АСТ активлиги 7-кунда 1,76 (P<0,001) ва 1,81 (P<0,001) 

мартага, 10-кунда эса 1,99 (P<0,001) ва 1,89 (P<0,001) мартага, 14-кунда эса 

1,61 (P<0,001) ва 1,52 (P<0,001) мартага мос равишда камайишда давом этди. 

Шуни таъкидлаш керакки асосий гуруҳ қийматлари таққослаш гуруҳи 

қийматларидан бир мунча самарали ифодаланди. Композит коллаген билан 

даволанган гуруҳ каламушларининг аминотрансферазалар активлиги 

камайиши бизнинг қарашимизга кўра гипергликемия ва инфекцион-

яллиғланишнинг токсик таъсири камайишига, шунингдек ҳужайраларнинг 

энергия билан таъминланишининг кучайиши фонида биологик мембраналар 

тикланишининг яққол ифодаланиши билан боғлиқ. Аммо бундай самарали 

қийматлар юзага келишига қарамай АЛТ активлик кўрсаткичи интакт 

каламушлар қийматидан бир мунча 1,54 (P<0,001); 1,3 (P<0,01) ва 1,12 (P<0,05) 

марта; АСТ эса 1,44 (P<0,001); 1,29 (P<0,01) ва 1,1 (P<0,05) марта тажрибанинг 

3, 7, 10-кунларига мос равишда юқори бўлди. Пировард натижада 14-кунга 
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келиб текширилаётган бу кўрсаткичлар интакт каламушлар қийматларидан 

деярли фарқ қилмади. 

Азот алмашинуви якуний маҳсулотларининг асосий кўрсаткичларига 

плазмадаги мочевина ва креатинин ҳисобланади. Шу муносабат билан 

ўтказилган текширув диабетик панжали каламушлар плазмасида мочевина 

миқдори ошганлигини кўрсатди (3.5-жадвалга қаралсин). Шундай қилиб, 

диабетик панжали каламушларда (назорат гуруҳи) тажрибанинг 1-кунида қон 

зардобидаги мочевина миқдори интакт каламушлар кўрсаткичларига нисбатан 

статистик жиҳатдан сезиларли даражада 2,29 (P<0,001) мартага ошди. Тадқи-

қотнинг 3-кунига келиб, биз мочевина миқдори олдинги кунлар қийматларига 

нисбатан 1,25 (P<0,01) марта ва интакт каламушлар қийматига нисбатан 2,92 

(P<0,001) мартага кўпроқ ошганини кузатдик. Тажрибанинг 3-кунида қон 

зардобида мочевина даражасининг бундай прогрессив ўсиши оқсиллар ва 

аминокислоталар катаболизмининг кучайиши, уларнинг азотсиз қолдиқлари-

дан глюконеогенез учун ишлатилиши, шунингдек, заҳарли метаболитларнинг 

қонда тўплана бориши билан боғлиқ. Тажрибанинг кейинги кунларида қон 

зардобидаги мочевина миқдори аста-секин камая борди, аммо бу ҳали ҳам 

интакт каламушлар кўрсаткичларидан 2,49; 2,35 ҳамда 1,85 мартага тажри-

банинг 7, 10 ва 14-кунларига мос тавишда сезиларли даражада ошганини 

кузатдик. 

Таққослаш гуруҳимиздаги каламушлар қон зардобидаги мочевина 

мқдори тажрибанинг 1-кунида назорат ва интакт гуруҳ каламушлари 

қийматларидан мос тавишда 1,14 ва 2,59 мартага (P<0,001) бироз ошганлигини 

кўриш мумкин. Бу орган ва тўқималардан токсик метаболитларни чиқиши 

билан боғлиқ бўлиши мумкин. Экспериментнинг 3-кунида мочевина миқдори 

олдинги кунлар ва назорат гуруҳи кўрсаткичлари билан солиштирилганда 

унинг пасайиш тенденциясини кузатдик ва меъёрий қийматлардан 2,39 

(P<0,001) мартага сезиларли даражада ошганини кўриш мумкин. Тажрибанинг 

7-кунига келиб мочевина миқдори олдинги кунлардаги қийматларга нисбатан 

1,38 бараварга, назорат гуруҳига нисбатан эса 1,44 (P<0,001) мартага камайди. 
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Бироқ интакт каламушлар қийматларидан 1,71 (P<0,001) мартага сезиларли 

даражада ишончли ошди. Тажрибанинг кейинги кунларида ушбу гуруҳ 

ҳайвонларининг қон зардобидаги мочевина миқдори назорат гуруҳидаги 

каламушлар қийматларига нисбатан 1,72 (P<0,001) ва 1,57 (P<0,001) мартага 

аста-секин пасайишни бошлади, бу кўрсаткичлар инаткт каламушлар 

қийматларидан тажрибанинг 10 ва 14-кунларига мос равишда 1,35 (P<0,001) 

ҳамда 1,2 (P<0,05) мартага сезиларли даражада ишончли юқори бўлди. 

Олинган таҳлиллар жароҳатни стандарт тозалови ва унга ишлатилган 

регенерацион ҳамда антисептик вазифани бажарувчи левомекол малҳамининг 

қисман бўлсада организмдаги токсик жараёнга ижобий таъсир этганини 

кўриш мумкин. 

Диабетик панжали жароҳат дефекти мавжуд каламушларга (асосий 

гуруҳ) қўлланган композит коллаген фонида тажрибанинг 1-кунида, қон 

зардобидаги мочевина миқдори юқорилигини кузатдик: бунда назорат гуру-

ҳидаги кўрсаткичларнинг ортиши 1,36 (P<0,001) мартага ва интакт каламуш-

ларда эса – 2,62 (P<0,001) мартага тенг бўлди. Бу орган ва тўқималардан 

токсик метаболитларни чиқиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. Тажрибанинг 

3 ва 7-кунларида мочевина миқдорини назорат гуруҳидаги кўрсаткичлар 

билан солиштирганимизда мос равишда 1,51 (P<0,001) ва 1,76 (P<0,001) марта-

га сезиларли даражада пасайишда давом этганини кузатдик. Бироқ, бу ҳолат 

интакт каламушларнинг қийматларидан мос равишда 1,90 (P<0,001) ва 1,40 

(P<0,001) мартага юқорилигини сақлаб қолди. Экспериментнинг кейинги 

кунларида ушбу гуруҳ ҳайвонларининг қон зардобидаги мочевина миқдори 

назорат гуруҳидаги қийматларга нисбатан тажрибанинг 10 ва 14-кунларига 

мос равишда 2,11 (P<0,001) ва 1,84 (P<0,001) мартага аста-секин камайганини 

кузатдик. Агарда тажрибанинг 10-куни бу кўрсаткичнинг нормал қиймат-

лардан ошиб кетишига мойил бўлган бўлса (1,15 марта), у ҳолда тажрибанинг 

охирига келиб бу кўрсаткичнинг интакт каламушлар қийматларидан 

сезиларли даражада фарқ қилмаганини кўриш мумкин. Олинган натижалар 

композит коллагендаги кверцетиннинг самарали дезинтоксикацион таъсирини 



67 

таққослаш гуруҳига ўтказилган даводан кўра ижобий равишда баҳолаш 

мумкин. 

Буйракларнинг азот ажратиш функтсиясини акс эттирувчи асосий 

кўрсаткичларидан бири бу қон зардобидаги креатинин даражасидир. Тажри-

банинг 1 ва 3-кунларида назорат гуруҳи каламушларининг қон зардобидаги 

креатинин миқдори даражасини таҳлил қилиш, интакт каламушлар қиймат-

ларига нисбатан статистик жиҳатдан сезиларли даражада 2,29 (P<0,001) ва 

2,36 (P<0,001) мартага ўсишини кўриш мумкин (3.2-жадвалга қаралсин). 

Кейинги кунларда қон зардобидаги креатинин миқдори аста-секин камая 

борди, аммо у ҳали ҳам интакт каламушлар кўрсаткичларидан 2,05 (P<0,001); 

1,82 (P<0,001) ҳамда 1,55 (P<0,001) мартага тажрибанинг 7, 10 ва 14-кунларига 

мос равишда сезиларли даражада ишончли ошди. Келтирилган маълумот-

лардан кўриниб турибдики назроат гуруҳидаги каламушларда буйракнинг 

азот ажратиш вазифаси бузилган. 

Таққослаш гуруҳи каламушларининг жароҳатига қилинган даво фонида 

тажрибанинг 1-кунида қон зардобидаги креатинин миқдорига сезиларли 

таъсир бўлмади. Унинг даражаси назорат гуруҳи ҳайвонларнинг қиймат-

ларидан унчалик фарқ қилмади ва меъёрий қийматлардан 2,25 (P<0,001) мар-

тага сезиларли даражада ошди. Кейинчалик креатинин миқдори камайиши 

тажрибанинг аввалги даври кўрсаткичларига нисбатан ҳам, интакт 

каламушларга нисбатан ҳам кузатилди. Бунда тажрибанинг 3, 7, 10 ва 14-

кунларида креатинин миқдорининг камайиши назорат гуруҳи ҳайвонлари 

қийматларига нисбатан 1,17; 1,25 (P<0,001); 1,35 (P<0,001) ва 1,33 (P<0,001) 

мартага фарқ қилди, аммо интакт каламушлар қийматларидан шу кунларга мос 

равишда 2,1 (P<0,001); 1,63 (P<0,001); 1,33 (P<0,001) ва 1,16 (P<0,05) мартага 

ишончли равишда юқори эди. Олинган таҳлиллар жароҳатга қўлланган 

стандарт даво ҳамда левомекол малҳамининг ҳайвон организмида юзага 

келган токсик жараёнга қисман ижобий таъсир этганини кўриш мумкин. 

Диабетик панжали жароҳат дефекти мавжуд каламушларга (асосий 

гуруҳ) қўлланган композит коллаген тажрибанинг 1-кунида, қон зардобидаги 
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креатинин миқдорининг ўзгаришига сезиларли таъсир этмади. Унинг қиймати 

назорат гуруҳи ҳайвонлари қийматидан унчалик фарқ қилмагани ҳолда, 

нормал кўрсаткичлардан ишончли равишда 2,27 (P<0,001) мартага ошиқ эди. 

Кейинчалик креатинин миқдорининг пасайиши тажрибанинг олдинги даври 

кўрсаткичларига нисбатан ҳам, интакт каламушлар кўрсаткичларида ҳам 

кузатилди. Шундай қилиб тажрибанинг 3, 7, 10 ва 14-кунларида креатинин 

миқдори назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан мос равишда 1,47 

(P<0,001); 1,62 (P<0,001); 1,64 (P<0,001) ҳамда 1,51 (P<0,001) мартага пасая 

борди. Айтиш керакки, агарда тажрибанинг 3 ва 7-кунларида бу кўрсаткичлар 

интакт каламушлар кўрсаткичларидан 1,57 (P<0,001) ва 1,25 (P<0,001) мартага 

ошиб кетган бўлса, 10 ва 14-кунларида эса улар меъёрий қийматлардан 

сезиларли даражада фарқ қилмади. Олинган таҳлиллар композит коллагендаги 

кверцетин нинг яққол дезинтоксикацион таъсирини яъни буйракларда диабет 

фонида азот алмашинуви маҳсулотларини ажралиши кучайганлигини ифода 

этади. 

Бинобарин биз қўллаган композит коллагендаги кверцетин  препарати 

нафақат токсикоз даражасини пасайтиради, балки антиоксидант таъсирга ҳам 

эгалиги билан левомекол малҳамидан устундир. 

Биз каламушлар қон плазмасида жароҳат дефекти яллиғланишига ва 

битишига жавобгар цитокинлар фаъолиятини ҳам ўргандик. Цитокинлар 

моноцитларнинг яллиғланиш ўчоғига чиқиб тўқима макрофагларига айланга-

нидан сўнг уларнинг синтезидан ишлаб чиқарилади. Бу цитокинлар яллиғ-

ланишни келтириб чиқарувчи ва яллиғланишга қарши цитокинлар жамлан-

масидан ташкил топган. 

Демакки биз цитокинлардан интерлейкинлар комплексини ўрганиб 

(интерлейкин-1β, интерлейкин-2, интерлейкин-10) қуйидаги натижаларни 

олдик (3.6-жадвалга қаралсин). 
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Назорат гуруҳида ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-10 миқдори текширилганда 1-кун 

интакт каламушлар гуруҳига нисбатан интерлейкинлар мос равишда 1.75 

марта (P<0,001) камайиш; 1,44 марта (P<0,001) камайиш; 5,64 марта (P<0,001) 

кўтарилиш тенденцияси  кузатилди. 3-кунда эса 1,45 марта (P<0,001); 1,36 

марта (P<0,001); 1,34 марта (P<0,05) камайиш тенденциясини аниқладик. 

3.6-жадвал 
Экспериментал ҳайвонлар қон плазмасидаги интерлейкинлар 

кўрсаткичларининг ўзгариш динамикаси, М±м 
 

Кунлар Интерлейкин-1β, 

пг/мл 
Интерлейкин-2, 

пг/мл 
Интерлейкин-

10, пг/мл 
Интакт 0,121±0,0041 0,346±0,012 0,124±0,0043 

Назорат гуруҳи 

1-кун 0,080±0,0027*** 0,242±0,0079*** 0,680±0,0022*** 

3-кун 0,085±0,0029*** 0,260±0,0086*** 0,080±0,0026*** 

7-кун 0,149±0,0049*** 0,266±0,0088*** 0,116±0,0038 

10-кун 0,185±0,0058*** 0,257±0,0084*** 0,18±0,0060*** 

14-кун 0,208±0,0069*** 0,237±0,0077*** 0,223±0,0072*** 

Таққослаш гуруҳи 

1-кун 0,071±0,0023***^ 0,215±0,0071***^ 0,065±0,0021***^^^ 

3-кун 0,102±0,0034**^^ 0,292±0,0095**^ 0,180±0,0056***^^^ 

7-кун 0,153±0,0050*** 0,401±0,013***^^ 0,153±0,0049***^^^ 

10-кун 0,145±0,0046**^^^ 0,391±0,012*^^^ 0,136±0,0043*^^^ 

14-кун 0,135±0,0043*^^^ 0,351±0,011^^^ 0,121±0,0038^^^ 

Асосий гуруҳ 

1-кун 0,070±0,0025***^ 0,222±0,0073*** 0,069±0,0023***^^^ 

3-кун 0,133±0,0044*^^^&&& 0,340±0,011^^^&& 0,171±0,0055***^^^ 

7-кун 0,144±0,0048** 0,380±0,012*^^^ 0,164±0,0053***^^^ 

10-кун 0,122±0,0040^^^&& 0,343±0,011^^^& 0,124±0,0039^^^& 

14-кун 0,121±0,0037^^^& 0,342±0,010^^^ 0,122±0,0037^^^ 
Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,05; **-P<0,01; ***-
P<0,001); ^ - назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,05; ^^-P<0,01; ^^^-
P<0,001); &- таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,05; &&-
P<0,01; &&&-P<0,001). 
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7-кунда эса ИЛ-1β да 1,22 марта (P<0,05) кўтарилиш даражасида 

эканлигини аниқладик, бю эса яллиғланиш даражаси юқори даражада 

эканлигини, жараён прогрессиялашган даврда кечаётганлигини билдирди; 

ИЛ-2 эса 1,33 марта (P<0,001) камайиш билан; ИЛ-10 да эса  деярли 

ўзгаришсиз эканлигини қайд этдик. 10- ва 14-кунларда ИЛ-1β да критик 

даражада кўтарилиш аниқланди, яъни 1,48 марта (P<0,001); 1,67 марта 

(P<0,001) кўп миқдордаги юқори тенденцияси  аниқланди. 

ИЛ-2 пасайиш тенденциясида қолиб, 1,38 марта (P<0,001); 1,52 марта 

(P<0,001) паст эканлиги маълум бўлди. ИЛ-10 эса 10- ва 14-кунларига келиб 

ИЛ-1β га мос равишда энг юқори критик нуқтагача кўтарилиб, 1,84 марта 

(P<0,001) га етди. Тажрибанинг охирги кунига келиб эса ИЛ-1β ва ИЛ-10 

нормал қийматларга тенглашди, ИЛ-2 эса баланд даражагача сақланиб қолиб, 

0,364±0,00 пг/мл га тенг бўлди. ИЛ-1β организмга биринчи марта патоген 

бактериялар тушганда ёки аутоиммун равишда ҚД нинг 2-турида қон 

плазмасида пайдо бўлади. Касаллик даврларида бу цитокин даражаси пасайди, 

лекин тузалиш босқичида нормадан ҳам юқорилиги ифодаланиб, бу 

пасайишни иммунитет тизимининг қолдиқ реакцияси деб ҳисоблаш имконини 

берди. ИЛ-10 яллиғланишга қарши цитокинларнинг антагонистидир ва 

жараённи тартибга солиш функциясини бажаради, яллиғанишни келтириб 

чиқарувчи цитокинлар фаъолиятини пасайтиради, шунигдек жароҳатнинг 

битишида асосий вазифаларни бажаради. Касаллик ривожланиш босқичла-

рида ИЛ-1β га мос равишда ошиб, жароҳат битишида эса нормал кўрсаткич-

ларга тушгани кузатилади. 

Таққослаш гуруҳида 1-кунда ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-10 даражалари кўтари-

лиш тенденциясини назорат гуруҳига нисбатан бироз ошиб, фақат ИЛ-10 да 

пасайиш тенденцияси  кузатилди. яъни 10,39 мартага (P<0,001) тенг бўлди. 

Буни биз таққослаш гуруҳига ўтказилган давода иммуномодуляцияли хусият 

борлиги билан боғладик, чунки цитокиннинг танувчи рецепторларига таъсир 

кўрсатиб яллиғланишнинг биринчи кунларида блоклайди. 3-кунда ИЛ-1β да 

1,25 марта (P<0,01) кўтарилиш билан кечди, буни биз таққослаш гуруҳига 
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ўтказилган даво иммунитет тизимига жвобгар ҳужайраларни ишлаб 

чиқарилишини рағбатлантириши билан изоҳладик. ИЛ-2 нинг назорат 

гуруҳига нисбатан 1,18 марта (P<0,05) кўтарилиш тенденциясини аниқладик, 

ИЛ-10 да ҳам шу кунга келиб қийматининг 2,1 мартага (P<0,001) ошганини 

кузатдик. 7-кунда эса назорат гуруҳига нисбатан барча интерлейкинларда 

критик кўтарилиш тенденцияси  кузатилиб мос равишда 1,05 марта (P<0,05); 

1,55 марта (P<0,001) ҳамда 1,32 мартага (P<0,001) тенг бўлди. Тажрибанинг 

10-кунига келиб эса даволаш усулининг самараси барча текшириладиган 

интерлейкинларда (ИЛ-2 дан ташқари) назорат гуруҳига нисбатан пасайиш 

кузатилиб 1,24 марта (P<0,05); 1,35 марта (P<0,001); ИЛ-2 да эса 1,57 марта 

(P<0,001) ошганини кўриш мумкин. 14-кунда эса интакт гуруҳга нисбатан тенг 

тенденцияда кечгани, фақат ИЛ-2 да эса 0,342±0,010 пг/мл да қолди. 

Асосий гуруҳдаги каламушларнинг қон плазмасидаги цитокинларни 

таққослаш гуруҳига нисбатан солиштирилганда 1-кунда ИЛ-1β деярли 

ўзгаришсиз қолди, ИЛ-2 да эса 1,01 мартага (P<0,05) юқори тенденция 

кузатилди, ИЛ-10 да эса деярли ўзгариш аниқланмади. Бунга сабаб композит 

коллагеннинг иммуномодуляторлик хусусияти юқори эканлигидан далолат 

беради. 3-кунда ИЛ-1β таққослаш гуруҳига нисбатан 1,30 мартага (P<0,001); 

ИЛ-2 да эса 1,17 мартага (P<0,001) кўтарилиш тенденцияси  кузатилди. ИЛ-10 

эса жароҳат битиш босқичида бўлганлиги учун таққослаш гуруҳига нисбатан 

1,044 марта (P<0,001) пасайиш тенденцияси  кузтилди. 7-кунга келиб 

яллиғланишни келтириб чиқарувчи ИЛ-1β да энг юқори критик нуқтага етгани 

яъни 0,144±0,0048 пг/мл га тенг бўлганини кузатдик. ИЛ-2 ва ИЛ-10 да эса 

таққослаш гуруҳига нисбатан пасайиш кузатилиб, уларнинг мос равишда 

0,380±0,012 пг/мл ва 0,164±0,0053 пг/мл га тенг бўлганини кузатдик.  

Олинган таҳлиллар диабетик панжали каламушлар жароҳат дефектига 

композит коллагенни қўллаш, таққослаш гуруҳига (левомекол) нисбатан 

иммуномодуляторлик хусусияти ва жароҳатни битиш фаъолиятига ижобий ва 

керакли самар бериши исботланди. 
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§3.3. Диабетик товон моделида композит коллагеннинг  жароҳат 

дефектини битишига таъсирини томир эндотелий ўсиш фактори (VEGF) 

ва инсулинга ўхшаш ўсиш фактори (IGF1) орқали баҳолаш 

Ангиогенез регулятсиясида иштирок этадиган цитокинлар орасида қон 

томир эндотелиал ўсиш омили муҳим рол ўйнайди. Бу синф цитокинлари 

(VEGF) орасида энг кўп ўрганилган пептиди VEGF-А ҳисобланади. VEGF 

оиласига мансуб ўсиш факторларига (VEGF-А), плацентар ўсиш фактори 

(PLGF), VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E (вирус типи) ҳамда VEGF-F 

турлари киради. 

VEGF-А физиологик ва патофизиологик ангиогенезнинг фундаментал 

медиатори ҳисобланади. VEGF-А одамда 165 та аминокислотадан ташкил 

топиб, каламушларда унинг сони 1 та кам бўлади яъни VEGF-А164. Дастлаб 

VEGF ни эндотелиал ҳужайралар ўтказувчанлигини кучайтирувчи омил 

сифатида қаралган, аммо кейинчалик сезиларли ангиогенлик самараси 

борлиги яъни нормал ва патологик ҳолатларда қон томир ўсишига сезиларли 

таъсири борлиги исботланган. 

Экспериментал ҳайвонлар қонида VEGF-А164 тажриба давомида 

сезиларли динамик ўзгаришлар билан намоён бўлди (3.7-жадвалга қаралсин). 

Биз интакт каламушлар қон плазмасининг иммунофермент таҳлилида VEGF-

А аниқлашни лозим топмадик. 

3.7-жадвал 
Экспериментал ҳайвонлар қон плазмасидаги VEGF-А (пг/мл) 

кўрсаткичларининг ўзгариш динамикаси, М±m 
 

Гуруҳлар 
Текширув кунлари 

3-кун 7-кун 14-кун 

Назорат гуруҳи 2,2±0,71 2,5±0,083 0,00 

Таққослаш гуруҳи 3,87±0,13*** 5,46±0,18***&&& 2,04±0,07***&&& 

Асосий гуруҳ 7,40±0,24***^^^ 8,31±0,27***^^^& 6,33±0,21***^^^&&& 

 

Изоҳ: * - назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,05; **-P<0,01; ***-
P<0,001); ^- таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,05; ^^-P<0,01; 
^^^-P<0,001). &- олдинги кунлардаги кўрсаткичлар билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,05; &&-
P<0,01; &&&-P<0,001). 
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Назорат гуруҳи каламушлари қон плазмасида VEGF-А қиймати 

тажрибанинг 3-кунида 2,2 пг/мл; 7-кунида эса деярли ўзгаришсиз қолиб 2,5 

пг/мл ни ташкил этди ҳамда интакт каламушлар қийматидан сезиларли 

ишинчли ошди (P<0,001). Тажрибанинг охирги кунларида эса у интакт 

каламсуҳлар кўрсаткичидан фарқ қилмади. Буни биз ҳайвонлар организмида 

компенсатор механизм дастлаб VEGF-А нинг бироз ошиши билан 

ифодаланган ҳолда юзага келиб стимулловчи омил бўлмаганлиги сабабли 

интакт каламушлар қийматига тенглашгани билан боғладик. 

Диабетик панжали таққослаш гуруҳи каламушлар қон плазмасида эса 

VEGF-А миқдори тажрибанинг 3-кунида 1,76 мартага (P<0,001); 7 ва 14-

кунлари эса мос равишда назорат гуруҳи каламушлари кўрсаткичларидан 2,18 

(P<0,001) ҳамда 2,04 мартага (P<0,001) юқори бўлганини кузатдик. Буни биз 

таққослаш гуруҳидаги ҳайвонлар жароҳати дефектига қўлланилган малҳам-

нинг (левомекол) жароҳатдаги репаратив жараёнларга ижобий таъсир этгани 

билан боғладик. 

Маълумки VEGF-А ҳайвонлар организмидаги ишемия фонида ҳам 

асосий ишора сифатида қонда унинг миқдори ошиши билан намоён бўлиши 

мумкин. Назорат гуруҳи каламушларида унинг (VEGF) миқдорини ошиши 

нафақат компенсатор механизмлар, балким қандли диабет фонида юзага 

келган жароҳат юзасидаги ишемия ҳолати ҳам унга таъсир этган бўлиши 

мумкин. 

Диабетик панжа жароҳат дефектли асосий гуруҳ экспериментал ҳайвон-

ларининг қон плазмасидаги VEGF-А миқдори композит коллаген билан даво-

лаш фонида тажрибанинг 3-кунида таққослаш ва назорат гуруҳига нисбатан 

1,91 (P<0,001) ҳамда 3,36 марта (P<0,001) ишончли юқори бўлганлигини, 7 ва 

14-кунларга келиб эса мос равишда 1,52 (P<0,001) ва 3,32 (P<0,001) мартага; 

3,10 (P<0,001) ҳамда 6,33 (P<0,001) марта юқори бўлганини кузатдик (3.2-

расм). 
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Изоҳ: * - назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (***-P<0,001); ^- таққослаш 

гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^^^-P<0,001) 
 

3.2-расм. Композит коллаген қўлланган асосий гуруҳ ҳайвонлар 

қонидаги VEGF-А миқдори (пг/мл) динамикаси 
 

Назорат гуруҳи ҳайвонлари қонидаги VEGF-А миқдорининг ошиши 

ҳамда тажрибанинг охирги кунларига келиб унинг қиймати интакт ҳайвонлари 

каби бўлиши жароҳат интенсивлигига боғлиқ бўлади ва қўшимча текширув-

ларни талаб этади. Асосий гуруҳ каламушларидаги VEGF-А миқдорининг 

таққослаш ва назорат гуруҳига нисбатан статистик ишончли ошиши, биз 

томондан қўлланган композит коллагеннинг самараси жароҳат битишига 

бўлган регенератив ҳамда репаратив жараёнларни стимуллаши орқали янги 

тўқима ҳосил бўлишида ангиогенезнинг ролига таъсир этиши орқали намоён 

бўлди. 

IGF (Insulin-like growth fаctors) инсулинга ўхшаш ўсиш фактор тўқима 

ўсиши ва регенерацияси учун муҳим омил ҳисобланади. IGFнинг 2 хил тури 

бўлиб биз IGF1 ни яъни кўплаб тўқима таркибидаги ҳужайралар (мушак, 

тоғай, суяк) пролиферациясини стимуллайдиган ўсиш факторини каламушлар 

қон плазмасида аниқладик. 

IGF1 70 та аминокислотадан иборат полипептид гормон бўлиб, унинг 

асосий қисми Гепатоцитларда синтезланади ҳамда ҳужайра ташқарисидаги 

муҳитга қуйилади. Қандли диабет фонида бу ўсиш омилининг миқдори бироз 
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камайган ҳолатда бўлади. Биз каламушлар қон плазмасининг иммунофермент 

таҳлилида қуйидаги натижаларни олдик (3.8-жадвал). 

Кўриниб турибдики нормал ҳолатда ҳам IGF-1 каламушлар қонида ҳам 

ўртача 65 нг/мл атрофида мавжуд бўлади. Бироқ аллоксанли диабет фонида 

ушбу ўсиш омили назорат гуруҳи каламушларида бироз камайганини кузатиш 

мумкин. Назорат гуруҳи ҳайвонлари қон плазмасидаги IGF-1 миқдори 

тажрибанинг 3-кунида интакт каламушлар қийматларидан 1,06 мартага 

(P<0,05) камайганини, 7 ва 14-кунларда эса IGF-1 миқдори мос равишда 

деярли 1,093 (P<0,05) ҳамда 1,094 (P<0,05) мартага ишончли фарқ қилмаган 

ҳолда кам бўлганини кузатдик. Буни биз инсулин камайиши ҳамда 

гипергликемия фонида IGF-1 ўсиш омилининг сезиларли фарқ қилмаган ҳолда 

қонда камайгани билан боғладик. 

3.8-жадвал 
Экспериментал ҳайвонлар қон плазмасидаги IGF-1 (нг/мл) 

кўрсаткичларининг ўзгариш динамикаси, М±m 
 

Гуруҳлар 
Текширув кунлари 

3-кун 7-кун 14-кун 

Интакт 65,82±2,2 65,82±2,2 65,82±2,2 

Назорат гуруҳи 62,15±2,1 60,18±1,9* 60,15±1,8* 

Таққослаш гуруҳи 77,45±2,6**^^^ 78,55±2,7**^^^ 77,14±2,5**^^^ 

Асосий гуруҳ 80,45±2,7***^^^ 92,15±2,8***^^^&&# 102,15±3,2***^^^&&&# 
 

Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*- P<0,05; **-P<0,01; ***- 
P<0,001); ̂  - назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^- P<0,05; ̂ ^-P<0,01; ̂ ^^- 
P<0,001); & - таққослаш гуруҳига нисбатан ишончли (&- P<0,05; &&- P<0,01; &&&- P<0,001). #- 
олдинги кунлардаги кўрсаткичлар билан таққослаш ишончлилиги (#-P<0,05). 

 

Таққослаш гуруҳ ҳайвонлари қон плазмасидаги IGF-1 миқдори тажри-

банинг 3-кунида назорат гуруҳи каламушлари қийматидан 1,2 мартага 

(P<0,05) ишончли ошганини кузатдик. Ҳудди шу таққослашни тажрибанинг 7 

ҳамда 14-кунларида олиб борилганда мос равишда таққослаш гуруҳи 

ҳайвонлари плазмасидаги IGF-1 миқдори 1,3 (P<0,01) ва 1,3 (P<0,01) мартага 

ошганини кўриш мумкин. Буни биз таққослаш гуруҳи диабетик панжали 

ҳайвонлари жароҳатига қўлланилган левомекол малҳамининг (жароҳатни 
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стандарт тозалови фонида) регенератив ҳусусиятини намоён бўлиши билан 

боғладик. Албатда таққослаш гуруҳи ҳайвонларида тажрибанинг 14-кунидаги 

IGF-1 миқдори 7-кунига нисбатан бироз кам бўлиши, жароҳат битиши фонида 

унинг нормал кўрсаткичларга (интакт) яқинлашганини кўрсатади. 

Диабетик панжа жароҳатли каламушларга (асосий гуруҳ) қўлланилган 

композит коллаген фонида тажрибанинг барча кунларида (3, 7, 14) ҳайвонлар 

плазмасидаги IGF-1 миқдорининг сезиларли ошиш тенденцияси ни кузатдик 

(3.3-расмга қаралсин). 
 

 

Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*- P<0,05; **-P<0,01; ***- P<0,001); ^ - 
назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^- P<0,05; ^^-P<0,01; ^^^- P<0,001); 
& - таққослаш гуруҳига нисбатан ишончли (&- P<0,05; &&- P<0,01; &&&- P<0,001). #- олдинги 

кунлардаги кўрсаткичлар билан таққослаш ишончлилиги (#-P<0,05). 

 
3.3-расм. Композит коллаген қўлланган асосий гуруҳ ҳайвонлар 

қонидаги IGF-1 миқдори (нг/мл) динамикаси 
 

Композит коллаген (коллаген Iтип+кверцетин ) қўлланган асосий гуруҳ 

каламушлар плазмасидаги IGF-1 миқдори тажрибанинг 3, 7 ва 14-кунларида 

интакт каламушлар қийматларига нисбатан мос равишда 1,22 (P<0,001); 1,40 

(P<0,001) ҳамда 1,55 (P<0,001) мартага ишончли равишда юқори бўлган 

бўлган бўлса, таққослаш гуруҳига нисбатан эса тажрибанинг 3-кунида 1,038 

(P<0,001) марта ҳамда тажрибанинг 7 ва 14-кунларида мос равишда 1,17 

(P<0,001) ва 1,32 (P<0,001) мартага ишончли ошганини кўришимиз мумкин. 
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Буни биз композит коллаген таркибидаги коллаген I типининг жароҳат 

дефектида матрикс ҳосил қилиши ва ҳайвон организмидаги хусусий коллаген 

ва фибробластларини жароҳат битиш жараёнига тортиши, кверцетиннинг 

микроциркуляцияни кучайтириши фонида тўқима ўсиш омиллари фаъолияти-

нинг ошиши (плазмада) билан боғладик.  

Шундай қилиб жароҳат юзага келтирилган диабетик оёқ панжали 

ҳайвонлар плазмасида IGF-1 ифодаси интакт каламушлар плазмасидаги 

миқдорга нисбатан сезиларли даражада ошганлигини аниқладик. Аммо 

назорат гуруҳи каламушларида унинг миқдори интакт ҳайвонларга нисбатан 

бироз пасайганини (62,15 нг/мл; 60,18 нг/мл; 60,15 нг/мл.) кузатдик. Бу назорат 

гуруҳи ҳайвонларида гипергликемия фонида ҳамда жароҳатга стимулловчи 

таъсир кўрсатилмаганлик натижасида IGF-1 нинг фаъолияти ошмаганлиги 

билан боғлиқ. Қандли диабетга чалинган каламушларнинг таққослаш ва 

асосий гуруҳида эса тажрибанинг  7 ва 14 кунларида IGF-1 миқдори интакт ва 

назорат гуруҳи ҳайвонларига нисбатан сезиларли ошганини кузатиб, жароҳат 

юзасига қўлланган репаратив стимулловчи даво бунга сабаб бўлгани билан 

боғладик. Асосий гуруҳдаги IGF-1 нинг энг юқори даражада тўлқинланиши 

композит коллагеннинг жароҳатни битказиш, регенерация ва репаратив 

жараёнларига сезиларли таъсир этганини кўрсатади. 

§3.4. Аллоксанли диабетик товон моделида каламушларда эндоген 

интоксикация кўрсаткичларига композит коллагеннинг таъсирини 

ўрганиш 

Маълумки эноген интоксикация (ЭИ) даражаси бевосита диабетик 

панжали (товон) беморлар умумий ҳолатининг оғирлик даражасига бевосита 

таъсир этади. ЭИнинг оғирлик даражасини баҳолаш учун эса лейкоцитар 

индекс, гематологик кўрсаткичларнинг математик ҳисоби эвазига кенг 

миқёсда қўлланилади. Улар ДТСда ва метаболик бузилишларда яллиғланиш 

жараёнининг намоёнлигини ўтказилган даво самарасига қараб баҳолашда 

қўлланилади. Клиник амалиётда Й.Й. Кальф-Калиф (1941), Ф.Й. Фишенко 
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(1989), В.К. Островкий (1983) индекслари, шунингдек интоксикациянинг 

гематологик кўрсаткичлари (ИГК), гематологик интоксикация индекси (ГИИ), 

Н.И. Яблучинский бўйича лейкоцитлар силжиш индекси (ЛСИ) кабилар 

кўплаб қўлланилади. Улар йирингли-яллиғланиш даражаларини аниқлашга, 

жараённинг прогрессивланиш ва йирингли-септик асоратларни қўшилиши 

диагностикасини, шунингдек давонинг самарадорлигини баҳолаш учун ёрдам 

беради. 

Диабетик панжали каламушларда тажрибанинг 1-кунида лейкоцитлар 

силжиш индекси (ЛСИ) таҳлили унинг ошагнини кўрсатади (3.4-расмга 

қаралсин). Тажрибанинг кейинги кунларида биз ушбу кўрсаткичнинг аста-

секин пасайишини кузатдик. Ушбу кўрсаткичнинг бундай силжишига қарамай 

интакт каламушлар қийматидан юқори бўлиши сақланиб қолди. Бизнинг 

фикримизга кўра бундай силжиш экспериментал ҳайвонлар орқа оёқ-

панжасида ҳосил қилинган жароҳат ва аллоксан қўллаш фонида иммун 

тизимнинг депрессияси билан боғлиқ бўлиши мумкин.  

 

 

Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,001); ^ - 
назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,001); &- таққослаш 

гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,01). 
 

3.4-расм. Композит коллагеннинг диабетик панжали каламушларда 

лейкоцитлар силжиш индекси ўзгаришлари динамикасига таъсири  
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Тажрибанинг 1-3 кунларида диабетик панжали каламушлар (таққослаш 

гуруҳи) жароҳатига қўлланилган стандарт тозалов ва левомекол малҳамини 

суриш лейкоцитлар силжиш индексига сезиларли таъсир этмади. 7-кунида эса 

биз бу кўрсаткичнинг назорат гуруҳи қийматига нисбатан 1,36 (P<0,01) марта 

пасайганлигини нормал катталиклардан эса ошганлигини кузатдик. Бизнингча 

бу токсемия камайишига жавобан суяк кўмигидан қон ҳосил бўлиши фаол-

лашиши (иммун тизим) билан боғлиқ. Кейинги кунларда эса нейтрофиллар 

силжиш индекс қиймати интакт каламушлар қийматидан деярли фарқ қил-

мади. 

Диабетик панжали каламушларга композит коллаген қўлланилиши 

ҳудди таққослаш гуруҳиники (жароҳатни стандарт тозалаш ва унга левомекол 

малҳамини суриш) каби таъсир этди: тажрибанинг 1-3 кунларида даво олмаган 

гуруҳ каламушларига нисбатан ушбу кўрсаткичнинг 3-кунига келиб 1,45 

марта (P<0,001) камайганини кўриш мумкин. 7-куни биз ушбу кўрсаткичнинг 

назорат гуруҳи қийматларига нисбатан 1,71 (P<0,001) мартага босқичма-

босқич пасайгани ва меъёрий қийматларга нисбатан эса 1,25 (P<0,001) марта 

сезиларли даражада ошганини кузатдик ва бу эса яллиғланишнинг (токсемия) 

камайиши ҳисобига иммун тизим активланиши билан боғлиқ. Диабетик 

панжали каламушларда нейтрофилларнинг реактивлик жавоби ўзгаришлар 

динамикасини таҳлил қилиш тажрибанинг 1-кунида бу кўрсаткичнинг интакт 

каламушлар қийматларига нисбатан 1,89 (P<0,01) марта кескин ошганлигини 

ко'рсатди (3.5-расмга қаралсин).  

Кейинги кунда (3 кундан сўнг) ушбу кўрсаткич ўсишда давом этиб 

интакт каламушлар қийматидан 2,25 мартага (P<0,001) фарқ қилди. Бу тажри-

ба ҳайвонларида инфекцион-яллиғланиш жараёни борлиги, макрофагал-рети-

куляр тизим активланиши ҳисобига нейтрофилёз ривожланиши билан боғлиқ. 

Кейинчалик нейтрофиллар реактивлик жавоби кўрсаткичи аста-секин камая 

бориб 14-кунга келиб нормал ҳолатга тушди. 

Диабетик панжали каламушлар жароҳат дефектига левомекол малҳами-

ни (стандарт тозалов билан) маҳаллий қўллаш фонида нейтрофилларнинг 
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реактивлик жавобига ижобий таъсир кўрсатиб ушбу кўрсаткичларнинг эрта 

камайишига олиб келди. Таққослаш гуруҳидан фарқ қилиб юқори қийматли 

нейтофиллар реактивлик жавоби, композит коллаген қўлланганда (стандарт 

тозалов билан) тажрибанинг 3-кунига келиб назорат гуруҳи қийматларидан 

1,32 марта (P<0,05), 7-кунда 1,34 марта ҳамда 10-кунда 1,56 марта (P<0,05) 

ишончли равишда камайганини кузатдик. 

 

 
Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,001); ^ - назорат гуруҳ 

кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,001); &- таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари 

билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,001). 

 
3.5-расм. Композит коллагеннинг диабетик панжали каламушларда 

нейтрофиллар реактивлик жавоби кўрсаткичлари динамикасига 

таъсири 
 

Юқорида келтирилган қийматлардан кўриниб турибдики композит 

коллагеннинг таъсир самарадорлиги эрта ва нисбатан яққол юзага келиб, 

жароҳатни стандарт тозалови ҳамда унга маҳаллий қўлланган левомикол 

малҳамидан дезинтоксикацион (яллиғланишга қарши) таъсири жиҳатидан 

қолишмаслигини кўриш мумкин. 

Худди шундай динамикани Кальф-Калиф (3.6-расмга қаралсин) ва 

Островкий (3.7-расмга қаралсин) бўйича ҳисобланган лейкоцитар индекс 

интоксикация (ЛИИ) кўрсаткичларида ҳам кузатдик. Тажрибанинг 1-3 кунида 
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диабетик панжали каламушларда ушбу кўрсаткич қиймати ошиб, кейинчалик 

аста-секин камая борди ва 14-кунга келиб интакт каламушлар қиймати каби 

бўлди. Диабетик панжали ҳайвонларга қўлланилган даво таққослаш (стандарт 

тозалов+левомекол) ва айниқса  асосий гуруҳда (стандарт тозалов+копмозит 

коллаген) ҳам ЛИИнинг қиймати интакт каламушлар қийматига қараб камая 

борди. Агарда таққослаш гуруҳига қўлланилган давода Островкий бўйича 

ЛИИнинг қиймати назорат гуруҳига нисбатан тажрибанинг 3 ва 7-кунларига 

мос ҳолда 1,23 (P<0,01) ҳамда 1,32 (P<0,001) марта камайган бўлса, композит 

коллаген қўлланилган асосий гуруҳда ҳам ЛИИнинг қиймати мос ҳолда 1,38 

(P<0,001) ҳамда 1,65 (P<0,001) марта камайганини кўриш мумкин.  

 

 
Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,001); ^ - назорат гуруҳ 

кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,001); &- таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари 

билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,001). 

 
3.6-расм. Композит коллагеннинг диабетик панжали каламушларда 

Кальф-Калиф бўйича ЛИИнинг кўрсаткичлари динамикасига таъсири 
 

Бунда қўлланилган стандарт тозалов ва левомиколдан кейинги қиймат 

ҳали ҳам интакт гуруҳи каламушлари қийматидан ишончли равишда ошган 

бўлса, композит коллаген қўлланилган асосий гуруҳ қийматлари эса нормал 

(интакт) кўрсаткичларга тенглаша борди.  

Юқоридаги таҳлиллар қуйидаги хулосаларга олиб келди:  
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1. Каламуш организмидаги иммун бузилиш тажрибанинг биринчи уч 

кунида яққол намоён бўлиб, токсик иммуносупрессиянинг натижаси 

ҳисобланади ва жароҳатда бошланган яллиғланиш-инфекцион ҳолати қон 

ҳужайралари ҳамда лейкопоезга таъсир этади. 

2. Лейкоцитлар силжиш индекси ҳайвонлар организмидаги 

иммунологик реактивлик силжишини намоён этиб тажрибанинг 7-кунидан 

бошлаб композит коллагеннинг дезинтоксикацион таъсири яққол намоён бўла 

бошлаганини кўрсатди. 

3. ЛИИ ҳамда НРЖ эндоген интоксикацияни тажрибанинг эрта 

кунларида ифодалагани ҳолда композит коллагендаги кверцетин  ҳисобига 

яллиғланиш жараёнининг 3-кундан бошлаб 14-кунгача кескин камая 

борганини кўриш мумкин.     

   

 
Изоҳ: * - интакт гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,001); ^ - назорат гуруҳ 

кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,001); &- таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари 

билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,01). 

 
3.7-расм. Композит коллагеннинг диабетик панжали каламушларда 

Островкий бўйича ЛИИнинг кўрсаткичлари динамикасига таъсири 
 

Бизнинг натижаларимиз шуни кўрсатадики, композит коллаген (квер-

цетин) маҳалий қон реологиясини кучайтиради, антиоксидант хусусиятига эга, 

озод радикалларни қамраб олиши ҳисобига юқори антирадикал активлигининг 
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борлиги,  эндотоксинларнинг биотранспортида ҳужайраларнинг физиологик 

функцияларини тиклайди. Юқоридаги лаборатор натижалардан келиб чиқиб 

диссертация ишимизга “Композит коллаген қўлланганда аллоксан диабетли 

каламушларнинг лаборатор кўрсаткичлари” номли BGU (№ BGU 1476 

/06.06.2024) олинди. 

Шундай қилиб композит коллаген (коллаген+кверцетин) кунора 

жароҳат дефектига қўлланганда дастлаб коллаген жароҳат юзасида дилдироқ 

плёнка ҳосил қилиш хисобига экссудациянинг камайиши яъни яра дефектидан 

яллиғланиш маҳсулотларининг деярли ажралмаслиги, диабетик панжали 

каламушлар периферик қонида лимфоцитларнинг кам даражали ошиши, 

лейкоцитоз ҳамда нейтрофилёзнинг эрта кунларда пасайиши намоён бўлди. 

Композит коллаген аллоксанли диабет фонида оёқ панжа дефекти яра жараёни 

кечишига янада ижобий таъсир кўрсатди. Бу полидипсия ва полиуриянинг 

камайиши, ҳайвонлар ҳолатининг яхшиланиши билан намоён бўлди. Кунора 

қўлланган композит коллаген диабетик панжали каламушлар периферик 

қонида лимфоцитларнинг кам даражали ошиши, лейкоцитоз ҳамда 

нейтрофилёзнинг эрта кунларда пасайишига таъсир этди. 

Учинчи боб бўйича хулоса 

Шундай қилиб олинган таҳлиллар коллаген таркибидаги кверцетиннинг 

каламушлар организмига кенг спектрли биологик таъсирини кўрсатди.  

Диабетик панжали каламушларда жароҳат дефекти ҳисобига юзага 

келган яллиғланиш омиллари, эндоген интоксикация ривожланиши, тадқиқот 

давомийлигига, хусусан, аллоксанли гипергликемия фонида панжада 

яллиғланиш-инфилтратив жараёнининг боришига боғлиқ бўлади. Эндоген 

интоксикация ривожланишининг далили сифатида асосий гематологик 

кўрсаткичларнинг юқори қийматларда намоёнлиги билан ифодаланди. 

Бинобарин композит коллагендаги кверцетин  “биокимёвий санация” 

таъсирига эга ва эндотоксинларнинг биотранспортида ҳужайраларнинг 

физиологик функцияларини тиклайди.  
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Биз томонимиздан ҳисобланган умумий интоксикация индекслари 

иммунитетнинг ҳолатини акс эттирувчи, тадқиқотнинг дастлабки босқичла-

рида иммунитет тизимининг декомпенсациясини ва кейинчалик яллиғланиш-

инфилтрацион жараёнлар пасайишини, табиий иммунитет тизими сифатида 

компенсацияланган ҳолатга ўтишини кўрсатди.  

Диабетик жароҳат дефекти жараённинг ривожланиш динамикасида, 

айниқса тажрибанинг дастлабки босқичларида лейкоцитлар интоксикацион 

индекси, нейтрофиллар жавоб реакцияси, яллиғланиш омиллари, хусусан 

цитокинлардан интерлейкинлар жароҳат соҳасини битишида катта рол 

ўйнайди. Яллиғланиш омилларидан ИЛ-1β кўрсаткичи таққослаш гуруҳига 

нисбатан 1.25 марта (P<0.001) эртароқ камайгани яра дефектидаги яллиғланиш 

босқичини эртароқ тугаганини кўришимиз мумкин. 

Эксперимент давомида композит коллаген қўлланган диабетик панжали 

асосий гуруҳ ҳайвонлари қонида VEGF-А ҳамда IGF-1 нинг миқдори 

статистик жижатдан сезиларли ошиши, композит коллагеннинг жароҳат 

битиши учун ўсиш омилларига ижобий таъсирини кўрсатди. Тажрибанинг 

охирги кунларида эса бу кўрсаткичларнинг нормал қийматларга 

тенглашганини ушбу омилларни қандли диабет фонида жароҳат битиш 

жараёнларига таъсирини янада чуқурроқ ўрганишни тақозо этади.    

Биз томондан олинган натижалар шуни кўрсатдики, янги маҳаллий 

кверцетин  ва коллаген I тип асосли композит коллаген қандли диабетнинг оёқ 

панжадаги асорат шаклини даволашда муҳим даволаш усули бўлиб, 

жароҳатни тезроқ битказишга эришиладиган замонавий даволаш усули 

ҳисобланади. 
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IV-БОБ. КАЛАМУШЛАРДА ДИАБЕТИК ТОВОН МОДЕЛИДА 

ЖАРОҲАТ БИТИШИГА КОМПОЗИТ КОЛЛАГЕН ТАЪСИРИНИ 

МОРФОФУНКЦИОНАЛ БАҲОЛАШ 

§4.1. Диабетик товон моделида композит коллагеннинг жароҳат 

битишига ва планиметрик кўрсаткичларига таъсири 

Қандли диабетга чалинган беморлар учун жароҳатнинг битиши катта 

муаммоли ҳолат эканлиги сир эмас. Бу нафақат унинг ривожланишининг 

молекуляр механизмларини очишни, балки терапевтик усулларни ишлаб 

чиқишни ҳам талаб қилади. Шу муносабат билан биз диабетик панжали 

каламушларнинг планиметрик ва морфологик кўрсаткичларини ва бу 

кўрсаткичларга композит коллагеннинг таъсирини таҳлил қилдик. 

Диабетик жароҳатли оёқ панжани, ошқозон ости бези ва жигар 

органларининг морфологик текшируви тажрибанинг 1, 3, 7, 10 ҳамда 14-

кунларида амалга оширилди. Жароҳатни текширишда яра жараёнининг 

қуйидаги параметрларига эътибор қаратилди: яллиғланиш реакциясининг 

мавжудлиги ва унинг табиати (характери), струпнинг мавжудлиги ва табиати 

ҳамда унинг остидаги тўқималарга ёпишиш мустаҳкамлиги, перифокал 

яллиғланишнинг намоёнлиги, жароҳат атрофида инфилтрацион тўқима юзага 

келиши ва терининг қизариши, жароҳатнинг чети ва чуқурлик ҳолати, 

некротик тўқималардан жароҳатнинг тозаланиши ҳамда Грануляция  юзага 

келиш муддати, грануляцион тўқима табиати, ярада эпителизация бошланиш 

муддати. Назорат гуруҳи диабетик панжали каламушлар жароҳати хар куни 

бир маҳал 3%ли водород пероксид (H2O2) билан ювилиб, стерил салфетка 

билан қуритилди. Таққослаш гуруҳи диабетик панжали каламушларининг 

жароҳати эса худди шундай 3% ли H2О2 билан ювилди ва қуритилди ҳамда 

левомекол (Нижфарм АО, Россия) малҳами бир маҳал суртилди. Асосий гуруҳ 

диабетик панжа жароҳат дефектли каламушларига эса кунора 3% ли H2О2 

билан ювилиб шундан сўнг композит коллаген (коллаген I тип+кверцетин ) 

бир маҳал суртилди (4.1а, б, c-расмларга қаралсин). Композит коллаген кунора 
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қўлланилганига сабаб, жароҳатга сурилганидан кейин 20 дақиқадан сўнг 

плёнка ҳосил қилади ва бу жароҳатга ўзига хос матрица беради, натижада 

жароҳатдаги экссудацияни ажралиши камайиши, жароҳат намланишининг 

қолган гуруҳлардан кам бўлишига олиб келади. 

 

 
       а-назорат гуруҳи         б-таққослаш гуруҳи                c-асосий гуруҳ 
4.1-расм. Экспериментал диабетик жароҳат дефектли каламушлар 

жароҳатига ишлов бериш. 

 

Тадқиқотлар шуни кўрсатдики, каламушларнинг назорат гуруҳида 

жароҳатдан кейин бир кун ўтгач (24 соат) жароҳатнинг ўлчами 

катталашганлиги кузатилди, бунда шиш туфайли жароҳатнинг қирралари бир-

биридан узоқлашгани, шишнинг бутун оёққа тарқалгани билан боғлиқлигини 

кўриш мумкин (4.2-расм). 

Оёқ панжа терисида юзага келтирилган жароҳат моделининг 1-кунида 

жароҳат юзаси ундан ажралган ажралма ҳисобидан юпқа струп билан 

қопланди. Ҳайвон қўлга олиб кўрилганда жароҳатдаги струп қобиғи осон 

ажралиб атрофидан сероз суюқлик ажралиши кузатилди. Яллиғланишнинг 

яққол ифодаланган белгилари намоён бўлди; жароҳат четлари шишганлиги, 

некрозлар пайдо бўлиши ва гиперемия белгилари, жароҳат тубида эса фибрин 

толаларининг кўриниши кабилар. 

Назорат гуруҳи диабетик оёқли ҳайвонларда яра тўқималари ва тери 

атрофини морфологик текшириш тажрибанинг 1-кунида яранинг туби ва 

a b c 
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четлари некротик масса фонида қон ва гематоген пигментлар аралашмаси 

билан қопланганлигини кўрсатди. Жароҳат атрофидаги эпидермис алтерация 

ҳолатида бўлиб мугузланиш, ясси эпителийнинг вакуолизацияси, 

эпидермиснинг базал ҳужайралари пролифератив активлигининг кучайиши 

кўринишида кузатилди. Дермада қон томирлар кенгайган ҳолатида бўлиб 

периваскуляр ўчоқли қон қуйилиши ҳамда тўлақонли ҳолати кузатилди. 

Дерманинг бириктирувчи тўқима ҳужайра элементлари жароҳат атрофида 

дистрофия ва дегенерация ҳолатида эди. Дерманинг бириктирувчи тўқима 

толали структураси қон кетиш ва шиш ҳисобига мукоид бўкиш ўчоғи билан 

юмшаган ва титилган кўринишда эди (4.3а-расм). 

 

 
 

4.2-расм. Назорат, таққослаш ва асосий гуруҳлар ўртасида диабетик 

жароҳат дефекти юзага келганидан сўнг 1, 3 ва 7 кунларда оёқ панжа 

жароҳатларининг тасвирлари ва жароҳатларнинг ўлчамини 

(майдонини) таққослаш 

НАЗОРАТ ГУРУҲИ АСОСИЙ ГУРУҲ

1-КУН

3-КУН

7-КУН

ТАҚҚОСЛАШ ГУРУҲИ
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а б 
4.3-расм. Назорат гуруҳи каламушларининг диабетик оёқ панжаси. а-
тажрибанинг 1-кунида эпидермис дистрофияси, шиш, дерма толали 

структурасининг мукоид бўкиши (1); б-тажрибанинг 3-кунида 

эпидермис юпқаланиши, дермада яллиғланиш ҳужайраларининг 

пайдо бўлиши (2). Бўёқ; Г-Э. 10×20. 
 

Дерманинг бириктирувчи тўқима оралиқ моддаси шиш, миксаматоз 

ҳамда баъзи жойларда метахроматик кўринишга эга бўлди. 

Худди шу гуруҳ (назорат) каламушлар диабетик оёқ панжасининг 1 ва 

3-кунларида жароҳатни 3%ли H2О2 билан ювилгандан кейинги морфологик 

ўзгаришини Ван-Гизон  бўёғи билан синаб кўрдик (4.4а, б-расм). 

Бунда эпидермисда қуйидаги ўзгаришларни: эпителийнинг ўчоқли 

юпқаланиши ҳамда ўчоқли яраланиши, бир қанча жойларда эпителийнинг 

жароҳатга ҳужайра реакцияси белгиси сифатида қалинлашганини кўриш 

мумкин; дермада: нейтрофиллар ва моноцитларнинг юқори миқдорда 

ошганлигини кўриш мумкин. Шунингдек фибриноиднинг мавжудлиги 

яллиғланиш ва регенератор жараёнларни фаоллашганини кўрсатади; коллаген 

толалари: қизил билан бўялган коллаген толалари кесмасида уларнинг нормал 

структураси ўзгарганини кўриш мумкин. Дерманинг бир қанча жойларида 

коллаген толаларининг кам тартибланганлигини кўриш мумкин – бу эса 

бириктирувчи тўқиманинг бошланғич яллиғланиши ва бузилишини 

2 

1 
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шунингдек жароҳатланган ўчоқда коллаген толаларининг нотекис тақсим-

ланганлигини кўрсатади; қон томир ўзгариши: яллиғланишга қон томир 

ўзанининг реакцияси томирларнинг ўчоқли кенгайиши (вазодилятатсия) 

сифатида кузатилди, шунингдек қон тўлақонлиги ва капиллярларнинг кенга-

йиши микроциркулятор бузилишни кўрсатади; ҳужайралар инфилтрацияси: 

дерма тўқимасида нейтрофиллар ва моноцитлар инфилтрацияси – ўткир 

яллиғланиш белгисини кўрсатади. 
 

  
а б 

4.4-расм. Назорат гуруҳи каламушларининг диабетик оёқ панжаси. а-
тажрибанинг 1-кунида дермада коллаген толаларининг нормал 

структураси қизил билан бўялган (1); б-тажрибанинг 3-кунида дермада 

нейтрофил ва моноцитлар миқдорининг ошиши (2). Бўёқ; Ван-Гизон. 
10×20. 

 

Тажрибанинг 3-кунида яра дефектининг эпителизация тезлигини плани-

метрик текшириш натижалари таҳлил қилинганда ҳайвонларда яра дефекти 

зич тўқ рангли струп билан қопланганлигини ва яллиғланиш белгилари 

сақланиб қолганлигини кузатдик. Жароҳатнинг перифокал кўригида ундан 

тери қопламасининг бўртиб кетганлигини кўриш мумкин. Назорат гуруҳи 

ҳайвонларида жароҳат ревизиясида струпнинг (қора қўтир) осон ажралиб 

унинг остида хира рангли фибрин билан қопланган некроз ўчоғини кўриш 

мумкин. Жароҳат майдони 12,1±0,40 мм2 дан 10,0±0,33 мм2 гача қисқарганини, 

1 2 
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Попов бўйича жароҳатнинг қисқариш катталиги эса 8,67±0,27% ни ташкил 

этди (S% = [S−Sn/ S×t]×100%) (4.1-жадвал).  

4.1-жадвал 
Каламушларда диабетик панжа (товон) моделида жароҳатнинг 

планиметрик  кўрсаткичларининг ўзгариш динамикаси, М±m 
 

Ҳайвонлар 
гуруҳи Жароҳат ўлчами, мм Жароҳат 

майдони, мм2 
Попов бўйича 

катталик, % 
1-кун 

Назорат 

гуруҳи 
2,2±0,072 5,5±0,17 12,1±0,40 - 

Таққослаш 

гуруҳи 
2,2±0,072 5,5±0,17 12,1±0,40 - 

Асосий гуруҳ 2,2±0,072 5,5±0,17 12,1±0,40 - 

3-кун 
Назорат 

гуруҳи 2,0±0,064& 5,0±0,15& 10,0±0,33&&& 8,67±0,27 

Таққослаш 

гуруҳи 1,9±0,062&& 4,7±0,14&& 8,93±0,29*&&& 13,1±,0,45*** 

Асосий гуруҳ 1,85±0,058*& 4,5±0,14***&&& 8,32±0,26***&&& 15,6±0,50***^^ 

7-кун 
Назорат 

гуруҳи 1,7±0,056&& 4,0±0,13&&& 6,8±0,21&&& 7,3±0,24&& 

Таққослаш 

гуруҳи 1,6±0,052&& 3,5±0,12*&&& 5,6±0,18***&&& 8,95±0,29***&&& 

Асосий гуруҳ 1,5±0,051*&&& 3,0±0,095***^^&&& 4,5±0,15***^^^&&& 10,46±0,35***^^^&&& 

10-кун 
Назорат 

гуруҳи 1,6±0,051 3,1±0,097&&& 4,96±0,16&&& 6,5±0,22& 

Таққослаш 

гуруҳи 1,2±0,039***&&& 2,0±0,065***&&& 2,4±0,079***&&& 8,9±0,28*** 

Асосий гуруҳ Жароҳат тўлиқ битди 

12-кун 
Назорат 

гуруҳи 1,2±0,037&&& 2,2±0,074&&& 2,64±0,085&&& 7,11±0,23& 

Таққослаш 

гуруҳи Жароҳат тўлиқ битди 

Асосий гуруҳ Жароҳат тўлиқ битди 

14-кун 
Назорат 

гуруҳи Жароҳат тўлиқ битди 

Таққослаш 

гуруҳи 
Жароҳат тўлиқ битди 

Асосий гуруҳ Жароҳат тўлиқ битди 
Изоҳ: *- назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,05; **-P<0,01; ***-
P<0,001); ^– таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,05; ^^-P<0,01; 
^^^-P<0,001) ; &– олдинги кун кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (&-P<0,05; &&-
P<0,01; &&&-P<0,001) 
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Попов бўйича жароҳатнинг қисқариш катталигини ҳисоблаш S% = 

[S−Sn/ S×t]×100%  формула орқали бажарилди: бу ерда S% - жароҳатнинг 

қисқариш катталиги; S – дастлабки жароҳат майдони; Sn – айни пайтдаги 

жароҳат майдони; t – ўлчашлар ўртасидаги оралиқ вақт. 

Тажрибанинг 3-кунида жароҳат атрофидаги тери эпидермиси оралиқ 

ҳужайраларнинг кератози ва некробиози кучайиши ҳисобига юпқалашганини 

кўриш мумкин. Терининг хусусий бириктирувчи тўқимасида кучли шиш 

кузатилиб, толали структураси ва ҳужайра элементлари эса парчаланиш ҳамда 

некробиоз ҳолатида бўлди. Дерма остида эса ўткир яллиғланишнинг ҳужайра 

элементлари пайдо бўлиши кузатилди (4.4-б расм). Шу билан бирга дерманинг 

ҳужайра элементлари пролифератив фаоллик ва митотик бўлиниш ҳолатида 

эди. Толали тузилмалар шишган ҳолатида бўлиб ҳужайралараро моддада 

эозинофил масса пайдо бўлиши сабабли гомогенлашиш кузатилди.  

Тажрибанинг 7-8-кунида назорат гуруҳи ҳайвонларининг диабетик 

панжали жароҳат соҳасида шишнинг кузатилиши давом этди (4.5-расмга 

қаралсин). Ярани босганимизда қалин қуйқали йиринг оқиб чиқиб, яранинг 

четларида эса йирингли фибрин қатлами билан қопланганлиги ҳамда некротик 

ўчоқлар бўлганини кузатдик. Жароҳатнинг йирингли-некротик массадан 

актив тозаланиш белгилари кузатилмади. Атроф тўқималарда яллиғланиш 

жараёни сақланиб қолди. Кунлик хирургик тозалов амалга оширилиб турилди. 

Жароҳат майдони 6,8±0,21 мм2 ни, Попов бўйича жароҳатнинг қисқариш 

катталиги эса 7,3±0,24% ни ташкил этди (4.1-жадвалга қаралсин). 

Диабетик панжанинг морфологик текшируви жароҳатнинг тубида 

некротик массанинг ҳамда яллиғланиш инфилтратининг сақланиб қолганини 

кўрсатди (4.1.6а, б-расм). Диабетик панжа юзага келтирилган кундан 

тажрибанинг 7-кунида жароҳат эпидермиси атрофида дистрофик ва 

некробиотик ўзгаришлар кузатилди. Кўп қаватли ясси эпителий ажралган, 

вакуолизатсия ҳамда некроз ҳолатида бўлиб бундай ўчоқлар атрофида 

нейтрофил-лейкоцитар яллиғланиш кўринишидаги йирингли-

яллиғланишнинг юзага келгани аниқланди ва абсцесс шаклланди.  
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4.5-расм. Назорат, таққослаш ва асосий гуруҳлар ўртасида диабетик 

жароҳат дефекти юзага келгандан сўнг 10, 12 ва 14 кунларда оёқ панжа 

жароҳатларининг тасвирлари ва жароҳатларнинг ўлчамини 

(майдонини) таққослаш. 
 

Дермада шунингдек йирингли-яллиғланиш ўчоғи пайдо бўлиб 

нейтрофил лейкоцитларнинг оралиқ моддада ҳамда толалар структураси 

ҳамда томирлар орасида тўпланиши кузатилди (4.6а-расм). 

Назорат гуруҳида тажрибанинг 10-кунида жароҳат дефектининг ўлчами 

4,96±0,16 мм2 гача сақланиб, регенерация коэффициенти 6,5±0,22% ни ташкил 

этди. Жароҳат тубида кичик йирингли ўчоқ аниқланиб, жароҳат тозаланиши 

секин ва яққол ифодаланмаган тўқима Грануляция си кузатилди. Жароҳат 

перекис водороднинг (H2O2) 3% ли эритмаси билан тозаланиб турилди. 

Тажрибанинг 11-кунига келиб жароҳатнинг йирингли-некротик массалардан 

НАЗОРАТ ГУРУҲИ АСОСИЙ ГУРУҲ

10-КУН

12-КУН

14-КУН

ТАҚҚОСЛАШ ГУРУҲИ

ЖАРОҲАТ БИТГАН

ЖАРОҲАТ БИТГАН

ЖАРОҲАТ БИТГАН
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тозаланиши давом этди, жароҳат Грануляция си ва четларининг эпители-

зацияси кузатилди (4.1; 4.2-жадваллар). Диабетик панжа юзага келтирилган 

кундан 10 кун ўтиб морфологик текширув жароҳат тубида ва атрофида абсцесс 

кўринишидаги массив йирингли яллиғланиш ўчоғи аниқланади. Жароҳат 

атрофи эпидермиси тўлиқ ажралган ва некроз ҳолатида эканлиги аниқланиб, 

барча томондан нейтрофил-лейкоцитар инфилтрат кузатилди.  

 

  
а б 

4.6-расм. Диабетик панжа, Назорат гуруҳи. 7-кунда дермада жароҳат 

атрофида ўткир яллиғланиш (1) белгиларининг пайдо бўлиши (а). 

Тажрибанинг 10-кунида эпидермиснинг ажралиши, дермада абсцесс 

ўчоғининг (2) пайдо бўлиши (б). Бўёқ; Ван-Гизон. 10×20. 
 

Дерманинг барча қаватларида бириктирувчи тўқима элементлари 

титилган ҳолатида бўлиб абсцесс ва некробиоз ўчоқлари кузатилади (4.6б-

расм). Йирингли яллиғланиш жараёнида тўқима парчаланиш қисми ҳамда 

калсиноз ва микроблар колонияси аниқланади. Тажрибанинг 14-кунида эса 

терининг эпидермис ва дерма қаватларининг тикланиши ҳамда яллиғланиш 

белгилари кузатилди. 

Шундай қилиб гипергликемия ангиогенез бузилиши ҳисобига кичик 

томирлар асоратларини чақиради ва яллиғланиш жараёнини узайтириб 

жароҳат битишига тўсқинлик қилади. Диабетик панжа юзага келтирилишида 

жароҳат туби ва атрофида динамикада дистрофик, дегенератив, некробиотик 

1 
2 
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ва яллиғланиш ўзгаришлари юзага келади. Жароҳат атрофида яллиғланиш 

жараёни абсцесс ва флегмона ўчоқларининг юзага келиши билан намоён 

бўлди, бунда нейтрофил лейкоцитар инфилтрация томир атрофида дастлаб 

тўғридан-тўғри эпидермис остида юзага келиб кейинчалик дерма ва 

эпидермиснинг барча қаватларига тарқалди. Назорат гуруҳида жароҳат 

тажрибанинг 14-кунида битди. 

Жароҳат битишига стандарт тозаловдан ташқари левомекол малҳами 

қўлланилган диабетик панжали таққослаш гуруҳи ҳайвонларининг жароҳат 

дефекти, назорат гуруҳи каламушлариникидан деярли фарқ қилмади (4.2-

расмга қаралсин). Жароҳат майдони ўлчами ҳудди назроат гуруҳиники каби 

сақланиб қолиб, жароҳат туби ва четлари эса қон аралаш некротик масса ҳамда 

гематоген пигмент билан қопланди. Морфологик текширув эпидермис ва 

дермада шиш ва юмшаш белгиларининг сақланиб қолганини кўрсатди. 

Эпидермисда зижлашиш кўринишидаги эпидермиснинг ҳужайрали таркибини 

дистрофик ҳамда деструктив ўзгаришлар мавжудлигини аниқлаш мумкин 

бўлди. Дермада бириктирувчи тўқима элементлари оралиқ модда шиши 

ҳисобига тарқоқ кўринишда эди. Ҳужайра элементлари кам сонли бўлиб, 

мавжудлари ҳам деструкция ва некробиоз ҳолатида эди. Ҳужайралараро 

оралиқ моддада кучли шиш бўлганлиги сабабли толали тузулмалар титилган, 

фрагментли ҳамда тартибсиз жойлашув кўринишида эди. 

4.2-жадвал 
Жароҳатнинг битиш жараёни белгиларининг юзага келиш даврлари 

(кун) динамикаси, М±m 
 

Ҳайвонлар гуруҳи 
Жароҳат 

тозаланиши 
Грануляция  

бошланиши 
Эпителизация 

бошланиши 

Назорат гуруҳи 11,5±0,38 10,2±0,34 11,2±0,36 

Таққослаш гуруҳи 7,3±0,24*** 7,5±0,26*** 9,4±0,31** 

Асосий гуруҳ 5,3±0,16***^^^ 5,4±0,17***^^^ 7,4±0,25***^^^ 

Изоҳ: *- назорат гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (*-P<0,05; **-P<0,01; 
***-P<0,001); ̂  – таққослаш гуруҳ кўрсаткичлари билан таққослаш ишончлилиги (^-P<0,05; 
^^-P<0,01; ^^^-P<0,001) 

Тажрибанинг 3-кунида таққослаш гуруҳи каламушларининг диабетик 

панжа жароҳати атроф тўқималарини ўрганиш ушбу даврда ҳам терининг 



95 

дерма бириктирувчи тўқимасида шишнинг сақланиб қолганини кўрсатди. 

Жароҳат майдонининг ўлчами 8,93±0,29 мм2 ни, жароҳат қисқаришинг Попов 

бўйича катталиги эса 13,1±0,45% ни ташлик этиб назорат гуруҳи каламушлари 

катталигидан 1,51 мартага (P<0,001) ишончли равишда ошди (4.1-жадвалга 

қаралсин). Жароҳатдан хира рангли қон аралаш экссудат ажралиб, жароҳат 

четларида эса некрозлашган ўчоқлар аниқланди. Кунлик хирургик тозалов 

бажарилиб турилди. Морфологик текширувда дерма ҳужайра ва толали 

элементларининг тартибсизлиги ҳамда фрагментлилиги кузатилди. 

Бириктирувчи тўқима ҳужайралари ҳамда томир ҳужайраларининг 

цитоплазма ва матриксда ядронинг бўкиши ҳисобига бир неча бор 

катталашганини кўриш мумкин. Томирлар атрофида пролифератив актив 

лимфоид ва гистиоцитар  ҳужайраларнинг тўплангани аниқланади. Эпидермис 

зичлашганлигини, гиперхромлиликни кузатиб юза жойлашган ҳужайралар 

қатламининг дистрофия ва кератоз ҳолатида эканлигини ҳамда 

эпидермиснинг базал ҳужайралар қатламининг гиперхромлилиги ва 

пролиферациялашганини кузатдик. 

Тажрибанинг 7-кунида таққослаш гуруҳида (жароҳатни стандарт 

тозалови+левомекол) жароҳат дефекти ўлчами (майдони) 5,6±0,18 мм2 ни, 

регенерация коэффициенти эса 8,95±0,29% ни ташкил этиб назорат гуруҳи 

каламушларига нисбатан 1,22 (P<0,001) мартага ишончли юқори бўлди (4.1-

жадвалга қаралсин). Жароҳатдан хира сероз суюқлик ажралиши сақланиб 

қолиб, жароҳат четлари фибрин билан қоплангани ҳолда некрозлашган 

ўчоқлар аниқланди. Жароҳат туби бириктирувчи тўқима элементлари билан 

қопланганлиги ҳамда йирингли-некротик массадан жароҳатнинг 

тозаланганлиги аниқланади (4.2-жадвалга қаралсин). Атроф тўқимада 

яллиғланиш жараёни сақланиб турди. Жароҳатни кунлик хирургик тозалови 

амалга оширилиб турилди. Диабетик панжанинг (таққослаш гуруҳи) 

морфологик текширувида (бўёқ: Ван-Гизон) эпидермиснинг бир қанча 

жойларда юпқалашгани жароҳатнинг битиш жараёни секин ёки етарли 

кечмаганидан далолат беради. Дермада қизил билан бўялган коллаген 
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толаларининг яққол тузилмаларини кўриш мумкин. Аммо коллаген тўлиқ 

ўзининг тузилмаларини намоён этмаганлиги жароҳатнинг битиши охирига 

етмаганидан далолат беради. Бир қанча жойларда коллаген структураси 

юмшоқ-ғовакли ҳамда мукаммал ташкилланмаган тўр кўринишида намоён 

бўлганлиги яллиғланиш жараёни давом этганлигини кўрсатади. Қон 

томирларнинг енгил гиперемияси микроциркуляцияни бироз кучайганлигини 

кўрсатиб жароҳат битишининг типик белгиси ҳисобланади. Бир қанча 

жойларда қоннинг димланиши сурункали яллиғланиш белгиси ҳисобланади. 

Дермада макрофаг ва нейтрофиллардан иборат яллиғланиш инфилтратини 

кўриш мумкин. Бу эса ўз навбатида актив яллиғланишни камайтириш ва 

жароҳатнинг битишини тезлаштириш учун жароҳатнинг некротик 

тўқималардан тозаловини талаб этади. Грануляцион тўқиманинг намоён 

бўлиши жароҳат битишининг муҳим омили ҳисобланади. Хусусий коллаген 

тузилмасининг бир қанча етишмовчилигига қарамасдан жароҳатнинг актив 

битиши давом этаётганини кузатиш мумкин (4.7а, б-расм). 

 

  
а б 

4.7-расм. Диабетик панжа, Таққослаш гуруҳи. 7-кунда жароҳат тубида 

некротик массанинг (1) ва яллиғланиш инфилтратининг сақланиб қолиши 

(а). Тажрибанинг 10-кунида зичлашган яллиғланиш инфилтратининг (2) 

диабетик панжа жароҳати атрофида пайдо бўлиши (б). Бўёқ; Ван-Гизон. 

20×20. 
 

1 

2 
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Тажрибанинг 7 ва 10-кунларида таққослаш гуруҳи каламушларининг 

диабетик панжа жароҳат дефекти майдони 5,6±0,18 мм2 ва 2,4±0,079 мм2 ни 

ташкил этиб назроат гуруҳи каламушлари қийматларидан мос равишда 1,21 

(P<0,001) ҳамда 2,1 (P<0,001) мартага статистик жиҳатдан кам бўлди. Коэф-

фициент регенерация эса 8,95±0,29 ва 8,9±0,28% ни ташил этиб тажриба 

кунларига мос равишда 1,23 (P<0,001) ҳамда 1,37 (P<0,001) мартага юқори 

бўлди. 8-9 кунларда эса жароҳат тубида яққол грануляцион тўқима ҳамда 

четларида эпителизация кузатилди (4.2-жадвалга қаралсин). Жароҳат 

йирингли-некротик массадан тозаланди. Жароҳатни кунлик хирургик ишлови 

амалга оширилди. 

Жароҳат туби ва атрофида морфологик жиҳатдан яллиғланган 

грануляцион тўқима ҳамда некроз ва қон қуйилиш ўчоқлари аниқланади. 

Яллиғланиш инфилтрати ўзида пролифератив актив лимфоид ва гистиоцитар  

ҳужайраларни мужассамлаштиради (4.7б-расм). Тартибсиз жойлашган 

аргирофил ҳамда коллаген толали тузилмаларни кўриш мумкин. Яллиғланиш 

инфилтрати марказида атрофи фибриноид некроз ҳамда гомоген толали масса 

билан қопланган дефект аниқланилади. Яллиғланиш инфилтрати атрофидаги 

бириктирувчи тўқима эса шишган, толали тузилмаси титилган некробиоз 

ҳолатида эди. 

Юқорида келтирилган маълумотлар диабетик панжали жароҳатга 

қўлланган H2О2 нинг 3%ли эритмаси ва левомекол малҳамидан сўнг жароҳат 

атрофидаги шиш ва деструктив ўзгаришларнинг бир қанча сусайгани, аммо 

тажрибанинг 10-кунида ҳам яллиғланишнинг морфологик белгилари сақланиб 

қолганини кўриш мумкин. 12-кунга келиб каламушлардаги жароҳат дефекти 

шу гуруҳда тўлиқ битганини кузатдик. 

Композит коллаген қўлланган диабетик панжа жароҳат дефектли асосий 

гуруҳда тажрибанинг 1-кунида назорат гуруҳи каламушлариникидан деярли 

фарқ қилмаган ўзгаришларни кузатдик. Жароҳат майдони ўлчами ҳудди 

назорат гуруҳиники каби бўлиб, жароҳат туби ва четлари қон аралаш некротик 

масса ҳамда гематоген пигментлар билан қопланган эди. Жароҳатда 



98 

перифокал чизиқ аниқланади. Жароҳат струп (қора қутир) билан қопланган. 

Бу гуруҳда ҳам жароҳатни H2О2 нинг 3%ли эритмаси билан тозалаб унга 

композит коллаген бирикмаси қўлланди (кунора). Диабетик панжанинг 

морфологик текшируви тажрибанинг 1-кунида композит коллаген билан 

даводан сўнг жароҳат четларида бириктирувчи тўқима толали-томир 

тузилмаси аниқланди. Бунда бирқанча кенгайган қон томирлар, тўлақонлик, 

бириктирувчи тўқима ҳужайралари, асосан томирлар атрофида пролифератив 

активлик аниқланди. Шунга қарамасдан бириктирувчи тўқима толали 

тузилмасида шиш, гомогенлашган ва фиброеластоза кўринишидаги 

дистрофияни кузатиш мумкин. Ўткир яллиғланиш жараёни белгилари 

минимал кўринишда бўлди. 

Тажрибанинг 3-кунида диабетик панжа жароҳати атроф тўқимаси 

ўрганилганда ушбу кунда ҳам тери дермасидаги бириктирувчи тўқимада шиш 

ҳолати сақланиб қолганини кўриш мумкин. Жароҳат майдони ўлчами 

8,32±0,26 мм2 ни ташкил этиб назорат гуруҳи каламушлари қийматидан 1,20 

(P<0,001) марта кам, Попов бўйича жароҳатнинг қисқариш катталиги эса 

15,6±0,50% ни ташкил этиб 1,80 (P<0,001) марта назорат гуруҳи 

қийматларидан ишончли юқори бўлди (4.1-жадвалга қаралсин). Струпни (қора 

қутир) олиб ташлаш давомида қон қуйилган ўчоқлар ҳамда қон аралаш 

экссудат ажралаётганини кузатдик. Жароҳат четларида некрозлашган ўчоқлар 

аниқланади. Жароҳатнинг яллиғланиши атроф тўқималарга ҳам ўтиш ҳолати 

кузатилди. Бу гуруҳда жароҳатга кунора хирургик ишлов берилди. Чунки 

композит коллаген қўллангандан сўнг жароҳат юзасида плёнка кўринишидаги 

қоплама пайдо бўлади ва бу қопламани ҳар куни олиб ташлаш ярамайди. 

Айнан бу ҳолат жароҳат юзасидан экссудат ажралишини камайтириб жароҳат 

намлигини камайтиради ва унинг тез битишига сабаб бўлади (4.8а,б,c-расм). 

Композит коллаген билан ўтказилган давонинг 3-куни диабетик 

панжали каламушларнинг морфологик текширувида жароҳат атрофида 

фақатгина шиш ва тартибсиз жараёнларни кузатиш мумкин бўлди. Эпидермис 

қолдиқлари зишлашиш ҳолатида бўлиб базал ҳужайралар эса пролифератив 
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актив ҳолатида эди. 

 

 
а                                                   б                                                c  

4.8-расм. Композит коллагеннинг қўлланилиши: а-дастлаб коллаген 

петри косачасига солинган; б-унга стерил шпател (қошиқча) билан 

ишлов берилганидан 15 дақиқа ўтган ҳолат; c-коллаген жароҳатга 

сурилганидан сўнг ҳосил бўлган ўзига ҳос плёнка. 
 

Эпидермиснинг юза қатламидаги эпидермотситлар шишган бўлиб 

цитоплазмаси юмшоқ ҳолатида бўлди. Эпидермис остида дерманинг бирик-

тирувчи тўқимасида шишган ҳамда чегараланган қон қуйилишли ўчоқлар 

аниқланади. Дерманинг бириктирувчи тўқима ҳужайралари тартибсиз жойла-

шиб уларнинг кўплаб қисми пролифератив актив ҳолатида эди. Дерманинг 

толали тузилмаси эса шиш ҳисобига тартибсиз жойлашган ва фрагментли 

қисмларга ажралган ҳолатда бўлди.  

Жароҳатнинг 5-кундаги кузатувида ажралмалар аниқланмади, қийинлик 

билан ажралувчи струп билан қопланиб жуда қонашга мойил ва жароҳат 

четлари бўйлаб некрозлашган ўчоқлар аниқланади, жароҳат актив тозаланади. 

Жароҳат тубида кўринувчи элементлар яъни грануляцион тўқима кўринади 

(4.2-жадвалга қаралсин) ва унга кунора хирургик ишлов берилиб турилди. 

Тажрибанинг 7-кунида композит коллаген қўлланилувчи асосий гуруҳ 

каламушлари жароҳати дефекти 4,5±0,15 мм2 ни ташкил этиб ўз навбатида 

назорат гуруҳи каламушлар қийматидан 1,51 (P<0,001) мартага камлиги, 

регенерация коэффициенти эса 10,46±0,35% ни ташкил этиб 1,43 (P<0,001) 

марта назорат гуруҳи ҳайвонлари қийматларидан юқори бўлди (4.1-жадвалга 
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қаралсин). Жароҳат кўригида струпнинг (қора қутир) қийин ажралиши, агарда 

уни ажратишга ҳаракат қилинса кучли қонаши кузатилди. Жароҳат четлари 

бўйлаб алоҳида қисмларида кам миқдорда фибрин толалари аниқланади. 7-

кунга келиб жароҳат тўлиқ тозаланди, унинг тубида яққол грануляцион 

тўқима аниқланди, жароҳат контракцияси ҳамда четлари бўйлаб эпителизация 

кузатилди. Атроф тўқималарда яллиғланиш жараёни деярли кузатилмади. 

Жароҳатнинг кунора тозалови амалга оширилди ва дефект юзага композит 

коллаген қўлланди (4.8-расм). Диабетик панжа жароҳат дефектли ҳайвонларга 

қўлланган композит коллагендан сўнг тажрибанинг 7-кунида оёқ панжа 

морфологик текширувида жароҳат юзасида чегараланган ҳамда ажралган 

деструктив-некрозлашган тўқималар аниқланди (4.9а-расм). Бунда эпидермис 

яққол регенерация ҳужайралари билан тикланганлигини кузатдик, бу эса 

жароҳат битишининг прогрессивлашганини кўрсатади. Дермада коллаген 

толалари нисбатан тартибли жойлашгани тўқиманинг ремоделлашувини 

кўрсатади. Бу эса бириктирувчи тўқима тикланаётгани ҳисобига жароҳат 

актив битаётганини билдиради.  

  
а б 

4.9-расм. Диабетик панжа, Асосий гуруҳ. 7-кунда жароҳат юзасида 

некротик тўқиманинг ажралиши (1) ва коллаген толаларининг 

ремоделлашуви (а). Тажрибанинг 10-кунида эпидермис юзаки 

қаватининг зичлашиши (2) ва дермада бириктирувчи тўқима 

фиброзланиши (б). Бўёқ; Ван-Гизон. 20×20. 

1 

2 
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Қизил билан бўялган коллаген толалари уларнинг қайта шаклланаёт-

ганини кўрсатиб тўқима ремоделлашуви ва дерма тузилмасининг мустаҳ-

камланаётганини билдиради. Аммо шунга қарамасдан бир қанча жойларда 

толалар ҳали етарли тартибли эмаслиги жароҳатнинг битишда давом 

этаётгани билан боғлиқ. Грануляцион тўқима нисбатан яққол ифодаланиб 

ҳужайралар ва коллаген толаларининг қайта шаклланиши кузатилди. Бу эса 

жароҳатнинг самарали стабил битаётгани билан боғлиқ. Бу ўзгаришлар 

жароҳат битишида композит коллаген материалининг самарали ўрнини 

билдиради. Жароҳат битишида яллиғланиш жараёни камайиши, тўқимада 

ҳужайра элементлари ҳамда коллаген толалари ва томирлар қайта тикланиши 

тери тузилмасининг нормаллашувини билдиради. 

Тажрибанинг 10-кунида композит коллаген билан даволанган диабетик 

жароҳат дефектли каламушларнинг жароҳати тўлиқ битди. Морфологик 

текширувда эпидермиснинг некрозлашган қисмининг ажралиши, юза 

қаватининг зичлашиши кўринишидаги кўп қаватли эпителийнинг 

дедифференциллашуви, базал қават ҳужайраларининг пролифератив 

активлигини ошиши ҳамда вакуолизацияси аниқланади (4.9б-расм). Тўқимада 

фибробластлар активлигини кўрсатувчи коллаген толалари синтезининг 

кучайгани кузатилди. Коллаген Ван-Гизон  бўёғи билан қизил рангда бўялган, 

бу эса бириктирувчи тўқима ҳосил бўлганлиги белгиси ҳисобланади. Айрим 

жойларда қисман некрозлашган ўчоқларнинг борлиги тўқималарнинг қон 

билан таъминланиши қандли диабет фонида адекват эмаслиги билан боғлиқ 

бўлиши мумкин. Бириктирувчи тўқима зичлашган бўлиб ўткир яллиғланиш 

белгиларисиз, толали тизимлар дезорганизацияси ва ўзаро гомоген 

тузилмаларнинг бир-бирига қўшилиши натижасида фиброзлашган массани 

ҳосил қилган. Бу ерда ҳужайра тузилмалари периферия бўйлаб ҳамда қон 

томирлар атрофида локализатсиялашган, пролифератив актив ҳолатда 

жойлашган. Тажрибанинг 10-кунида диабетик панжа дефекти юзасида 

композит коллаген билан ўтказилган даводан сўнг кўп қаватли эпителийнинг 

сирпанувчи эпителий ҳужайралари кўринишидаги регенерацияси аниқланди. 
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Бунда эпидермис регенерация майдонида бир неча қаватли актив ва гиперхром 

эпителиотситлар сифатида намоён бўлди. Эпидермис остида нозик толали 

тузилмалардан шаклланган базал мембрана аниқланади. Дерма тўқимасида 

кўплаб томирлар ҳамда пролифератив активли гистиоцитар  ҳужайралардан 

фарқли равишда ортиқча шаклланган толали, ҳужайра тузилмалари 

кўринишидаги репаратив регенерация ўчоқлари аниқланади. Эпидермисдаги 

каби дермада ҳам ўткир яллиғланиш белгилари аниқланмайди. 

Тажрибанинг 14-кунида терининг эпидермис ва дерма қаватларининг 

яллиғланиш белгиларисиз тўлиқ тикланиши намоён бўлди. Бунда эпидермис 

тўлиқ дистрофик ўзгаришларсиз кўп қаватли эпителий кўринишида мавжуд 

бўлиб, дермада дистциркулятсия ва дистрофик ўзгаришларсиз ҳужайра, 

толали ва томир тузилмаларининг қайта тикланишини кузатиш мумкин. 

Шундай қилиб диабетик панжа дефектининг композит коллаген билан 

даволаниши натижасида жароҳат атрофида ўткир экссудатив яллиғланишнинг 

қолган гуруҳ каламушлар жароҳатига нисбатан эрта камайгани аниқланди. 

Ўтказилган даво динамикасида дистрофик ва деструктив жараёнларнинг 

стабиллашуви, эпидермис ва дермада репаратив регенерация белгиларининг 

активлашуви кузатилди, 10-кунда эса барча ҳужайра-толали тузилмаларнинг 

дистрофия ва яллиғланиш белгиларисиз тўлиқ тиклангани аниқланди. 

§4.2. Аллоксанли диабетик товон моделида каламушларнинг жигар ва 

ошқозон ости бези ҳолатига композит коллагеннинг таъсирини 

патоморфологик баҳолаш 

Ошқозон ости бези. Қандли диабетда метаболик ўзгаришлар, қон-

томир ва неврологик асоратлар амалий жиҳатдан деярли барча аъзо ва 

тўқималарда ўзига хос ўзгаришларни келтириб чиқаради. Диабетик панжа 

модели яратилганидан сўнг тажрибанинг 1-кунида каламушлар ошқозон ости 

безининг (ООБ) морфологик таҳлили интерстициал тўқиманинг кенгайган 

кўринишидаги яққол шишини, тиниқлашиш, бириктирувчи тўқима 

тузилмаларининг парчаланишини  кўрсатди. Безнинг экзокрин қисми турли 
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катталикдаги без тузилмаларининг цитоплазмаси эозин билан интенсив 

равишда, ядро тузилмаларининг эса гематоксилин билан бўялганини 

ифодалайди. Эндокрин оролчалар думалоқ шаклда бўлиб асосининг яққол 

шиши, ҳужайра элементларининг эса титилиб юпқалашиш кўринишида бўлди. 

Бир қанча оролча ҳужайраларининг парчаланиши ҳамда некробиози 

кузатилди. Сақланиб қолган ҳужайралар ўлчами кичрайди, ядро тузилмаси 

нисбатан оқарган бўялиб, цитоплазма чегарасини аниқлаб бўлмади. 

Тажрибанинг 3-кунида ошқозон ости безида интерстициал тўқима 

шишининг кучайиши, бириктирувчи тўқима тузилмасининг парчаланиши ва 

тўлиқ лизиси кузатилди. Безнинг экзокрин қисми юмшаб кўплаб жойларида 

деструкция ва парчаланиш давом этди. Эндокрин оролчаларнинг ўлчами 

кичрайиб ядрода кам ҳужайрали кариолизис ва кариопикноз, цитоплазмада 

бўкиш ва гомогенлашиш кузатилди. 

Диабетик панжа моделининг 7-куни ошқозон ости безида яллиғланиш 

инфилтрати пайдо бўлиши кузатилди. Бунда интерстициал тўқима ҳужайра 

элементлари пролифератив актив ҳолатида, толали тузилмалар томонидан эса 

қалинлашиш ва гомогенланиш кузатилди. Эндокрин оролчалар кичрайишда 

давом этиб цитоплазмада кариопикноз ва гомоген кўринишидаги ҳужайра 

элементларининг юмшаган деструкцияси  аниқланди (4.10а-расм). 

Тажрибанинг 10-куни ошқозон ости безида томирлар девориниг 

қалинлашуви, бўшлиғининг торайиши, атрофида яллиғланиш инфилтрати-

нинг пайдо бўлиши кузатилди. ООБ эндокрин қисми ҳужайралари ўлчамининг 

кичрайиши ва ҳужайра элементларининг деструкцияси  сақланиб қолди. 

Тажрибанинг 14-кунида диабетик панжа моделининг ООБ оролча 

аппаратида деструктив ўзгаришлар ривожланиши кузатилди. Бунда оролча-

нинг ҳужайралар таркиби юмшаб чегаралари аниқ ифодаланмади. Эндокрин 

ҳужайралар гистопография бузилиши ва цитоплазма ҳужайраларининг 

вакуолизацияси кўринишидаги парчаланиши ҳамда деструкцияси  ифодалан-

ди (4.10б-расм). Айрим жойларда структурасиз конгломерат шаклланди. 

Оролча аппарати атрофида яллиғланиш инфилтрате намоён бўлди. 
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Шундай қилиб диабетик панжа моделидан сўнг динамикада ошқозон 

ости безида интерстициянинг яққол шиши, бириктирувчи тўқима толали ва 

ҳужайра тузилмаларининг парчаланиши кузатилди. Оролча аппарати 

томонидан эса патоморфологик ўзгаришлар ҳужайра элементларининг 

парчаланиш ва некробиоз кўринишидаги деструкция ва дистрофияси 

кузатилди, 7-кунда эса интерститсия ва оролча атрофида яллиғланиш 

инфилтратининг ривожланиши билан намоён бўлди.    

 

  
а б 

4.10-расм. Диабетик панжа модели. Назорат гуруҳи. ООБ. 

Тажрибанинг 7-кунида без интерстициясида яллиғланиш 

инфилтратининг пайдо бўлиши (1) ва оролча аппаратида ҳужайралар 

миқдорининг камайиши (а). Тажрибанинг 14-кунида оролча аппарати 

ҳужайра элементларининг (2) парчаланиши ҳамда деструкцияси  (б). 

Бўёқ; Гематоксилин-Эозин. 20×20. 
 

 
  

Назорат гуруҳи аллоксан диабетли каламушларининг панжа дефектига 

қўлланилган жароҳатни традитсион тозалови ҳамда левомекол малҳами 

фонида ҳайвонлар ошқозон ости безининг морфологик текшируви тажри-

банинг 1-кунида без тўқимасида шиш ҳамда деструктив ўзгаришларнинг 

сақланиб қолганини кузатиш мумкин. Безнинг эндокрин оролчасида яққол 

шиш, кам ҳужайрали кузатилиб сақланиб қолган ҳужайралар эса дистрофия ва 

1 
2 
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бужмайган ҳолатида эди. Безнинг интерстициал тўқимасида ҳам шиш 

кузатилиб лимфогистиоцитар  ҳужайраларнинг инфилтрацияси аниқланди. 

Экзокрин қисм турли шакл ва катталикда бўлиб без тўқимаси гипер-

хромлилик, айниқса цитоплазма эозин билан интенсив бўялиши, ядро 

тузилмасининг кариоплазма марказий қисмида ялтироқ кўринишдаги вакуо-

лизатсия аниқланади. 

Тажрибанинг 3 ва 7-кунларида эндокрин оролчаларнинг яққол атрофия-

си ва интерститсия бўйлаб бириктирувчи тўқиманинг тарқалиши сақланиб 

қолгани аниқланади. Бунда эндокрин ҳужайралар камсонли, тарқоқ, деярли 

барча ҳужайралар дистрофия ва деструкция ҳолатида кўринди (4.11а-расм). 

ООБнинг интерстициал тўқимаси толали тузилмаларнинг шиши ҳамда 

тарқоқлиги ҳисобига қалинлашган, гистиоцитар  ҳужайралар миқдори ошган. 

Безнинг эндокрин қисми эса деструкция ҳамда деформациялашган бўлиб 

айрим жойларда бир-бири билан қўшилиб кетган, кариоплазма вакуолиза-

цияси кўринишидаги без эпителий ядролари аниқланди.  

 

  
а б 

4.11-расм. Диабетик панжа модели. Таққослаш гуруҳи. ООБ. 

Тажрибанинг 7-кунида без оролчалари атрофияси (1) ва интерстиция 

склерози (а). Тажрибанинг 10-кунида без интерстициясида (2), 

эндокрин ҳужайраларнинг диффуз жойлашиши (б). Бўёқ; 

Гематоксилин-Эозин. 20×20. 

1 

2 
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Гипергликемия ва метаболизм бузилиши фонида Лангерганс оролчала-

рининг катталашиши β – ҳужайраларнинг компенсация фонида активланиши 

билан боғлиқ. ООБнинг тўқимасида α ва β – ҳужайралар миқдорининг бироз 

ошиши аниқланиб орган функцияси бузилиши фонидаги компенсация билан 

бўғлиқлигини кўрсатади.  

Диабетик панжа моделининг 10-кунида таққослаш гуруҳи (жароҳатга 

3% ли H2О2 билан берилган ишлов ҳамда левомекол малҳами қўлланган) 

каламушларининг ООБда интерстициал бириктирувчи тўқима бўйлаб 

эндокрин ҳужайраларни тарқалган кўринишидаги жойлашувини кузатиш 

мумкин (4.11б-расм). Бунда ушбу ҳужайралар томир атрофида тўпланиб улар 

кенг эозинофилли цитоплазма ва гиперхромли ядро сифатида характерланади. 

Шунингдек без интерстициясида бириктирувчи тўқиманинг тола тузилмасини 

катталашиши кўринишидаги кўпайиши ва гистиоцитар ҳужайраларни 

тартибсиз жойлашуви кузатилди. Тажрибанинг аввалги кунларидан фарқли 

равишда безнинг экзокрин қисми интерститсия тўқимасининг қалинлашиши 

ҳисобига бир қанча тарқоқ ҳолатда эди. Безнинг катаклари турли шакл ва 

катталикда бўлиб экзокрин ҳужайраларнинг бўкиши кузатилиб, ҳужайра базал 

қисмида эса ядролар жойлашган эди. Тажрибанинг 14-кунида юқорида 

келтирилган патоморфологик ўзгаришлар сақланиб улардан интерстициал 

склерозланишнинг кучайиши давом этди. 

Шундай қилиб ООБнинг морфологик ўрганилиши диабетик панжа 

дефектига қўлланилган 3% ли H2О2 ва левомекол малҳами ООБда патомор-

фологик ўзгаришларнинг бироз атрофия, эндокрин ҳужайраларнинг дислокал 

жойлашуви, интерститсия склерози, экзокрин без деформацияси кўринишида 

сақланиб қолгани кузатилди. 

Композит коллаген (коллаген I типи ҳамда флавоноид кверцетин ) билан 

даволанган (асосий гуруҳ) диабетик панжали каламушлар гуруҳининг ООБ 

морфологик текшируви, тажрибанинг 1-кунида эндокрин оролчалар 

пролифератив активлигининг ошиши билан намоён бўлди. Бунда эндокрин 

ҳужайралар хромофиллиги ва миқдорининг ошиши оролчалар майдони 
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кенгайиши билан юзага келди. Эндокрин оролчалар атрофидаги интерстициал 

тўқима ҳамда томирларнинг гистиоген ҳужайралар пролифератив 

активлигини оши натижасида бир неча баробар қалинлашганини кўриш 

мумкин. Безнинг эндокрин катаклари зишлашган, гиперхромли, ҳужайралар 

чегараси қийин аниқланиши, цитоплазмада интенсив эозинофиллар, бўкиш, 

ҳужайра перифериясига ядронинг силшиши каби морфологик ўзгаришлар 

аниқланди. 

Диабетик панжа жароҳат дефектини композит коллаген билан даво-

лашнинг 3-кунида ООБ эндокрин ва экзокрин қисмлари интерстициясида шиш 

сақланиб қолди. Лангерганс оролчалари шиш натижасида кенгайган, оролча 

эндокрин ҳужайралари бўшлиғи пролифератив активлашган. Ҳужайралар 

таркиби орасида янги шаклланган, гиперхромли ҳужайралар аниқланиб 

цитоплазманинг эозинофиллашгани ва ўлчамининг катталашганини кўрдик. 

Безнинг экзокрин оролча атрофидаги интерститсиумида эндокрин ҳужайралар 

пайдо бўлгани ва пролифератив фаол эканлиги ифодаланди.  

Тажрибанинг 7-кунида ошқозон ости безининг эндокрин қисми 

оролчаларида пролифератив фаолликнинг кучайиши ҳисобига ҳужайралар 

сонининг ортиши кузатилади. Бунда эндокрин ҳужайралар орасида катта ва 

кичик, асосан гиперхром фаоллашган ҳужайралар аниқланади (4.12а-расм). 

Ушбу ҳужайраларнинг фаоллиги эозин билан кучли бўялган цитоплазманинг 

ҳолати билан белгиланади, цитоплазмадаги секретор моддалар миқдорининг 

кўпайгани тасдиқланади. Безнинг экзокрин қисми шишган, ҳужайралар 

дистрофия ҳолатида бўлиб, ядро тузилмалари ҳужайра перифериясига 

силжиганлиги аниқланди. 

Диабетик оёқ моделининг композит коллаген билан даволашнинг 10-

кунига келиб, эндокрин орол ҳужайраларининг гиперплазияси кучайиши 

кузатилди, улар орасида турли ўлчамдаги ҳужайраларнинг мавжудлиги, 

турғунлик ва пролифератив фаоллик аниқланди. Лангерганс оролча майдони 

сезиларли кенгайганлиги, бутун майдон бўйлаб ҳужайралар билан тўлганлиги, 

уларнинг кўпчилик қисми эса пролифератив активлашган ҳолатида эканлиги 
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кузатилди. Цитоплазма ва ҳужайралараро модда интенсив бўялган эозин 

массаси билан тўлганлиги аниқланди. Юқорида келтирилган яъни безнинг 

эндокрин қисми фаоллигини кўрсатувчи морфологик ўзгаришлар тажриба-

нинг 14-кунида ҳам сақланиб қолди (4.12б-расм). Безнинг экзокрин қисми 

интерстициал тўқимада кучли шиш бўлганлиги туфайли босим остида қолди. 

 

  
а б 

4.12-расм. Диабетик панжа модели. Асосий гуруҳ. ООБ. Тажрибанинг 

7-кунида без оролчаларида (1) митотик активликнинг ошиши (а). 

Тажрибанинг 14-кунида без интерстициясида (2), фибробластлар 

пролиферациясининг кузатилиши (б). Бўёқ; Гематоксилин-Эозин. 

20×20. 
 

Шундай қилиб диабетик панжа жароҳатини композит коллаген билан 

даволашдан сўнг ошқозон ости безининг эндокрин ва экзокрин қисмларида 

кузатиладиган дистрофик, деструктив ўзгаришларнинг стабиллашувини 

кузатдик. Оролча аппаратининг эндокрин ҳужайралар гиперплазияси ҳамда 

гиперхромазияси кўринишидаги қайта тикланишининг кузатилиши, безнинг 

эндокрин қисми функциясини ошиши, пролифератив активликнинг 

морфологик мезони ҳисобланади. 

Жигар. Диабетик оёқни (назорат гуруҳи) моделлаштиришдан сўнг 

жигарни морфологик ўрганиш натижаларининг 1-куни қон томирларнинг 

1 

2 
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тўлақонлиги, диффуз интерстициал шиш ва Гепатоцитлар цитоплазмасининг 

кичик томчили вакуоляр дистрофияси ривожланишини қайд этдик. Бунда 

портал йўналиш бўйлаб веноз томирларнинг кескин кенгайганлиги, 

тўлақонлик, Диссе бўшлиғи ва периваскуляр интерстициянинг шишганлиги 

кузатилди. Гепатоцитлар цитоплазма периферик қисмининг бўшашиши ҳамда 

вакуолизацияси натижасида кенгайгани аниқланди. Цитоплазманинг 

марказий қисми нисбатан эозинофилли, ядро тузилмаси гематоксилин билан 

эса нотўлиқ бўялди. 

Тажрибанинг 3-кунида жигар тўқимасида веноз қон томирларнинг пара-

литик кенгайиши ва деворининг ёрилиши, паренхимага массив қон қуйилиши 

кузатилди, бунда марказий вена ҳамда синусоидларнинг гистотопографияси 

бузилган, томир атрофида эса қон қуйилишлар аниқланди. Гепатоцитларнинг 

фокал гиперплазияси ва компенсацион реакция белгилари қайд этилди, ҳужай-

раларнинг ёғли дистрофияси сифатида ифодаланган Гепатоцитларнинг кўри-

надиган дистрофияси кузатилди. Триадалар атрофида нейтрофиллар ва 

лимфоцитлар шаклида иммун тизими ҳужайраларининг инфилтрацияси қайд 

этилди. Бу вақтинчалик ўзгаришлар, диабетга дастлабки жавобни, шунингдек 

жигар тўқималарининг қондаги глюкоза даражасининг кўтарилишидан келиб 

чиқадиган стрессга мослашишини акс эттиради. Бир қанча жигар ҳужайралари 

некробиоз, Гепатоцитларнинг ядро тузилмаси эса турли шакл ва бўялишни акс 

эттириб уларнинг баъзилари кариопикноз ва кариолизис ҳолатида эди. 

Тажрибанинг 7-кунида жигар тўқималарида дистциркулятор бузилиш-

нинг кучайиши массив қон кетиш ўчоқлари пайдо бўлиши ва жигар паренхи-

масининг парчаланиши кўринишида намоён бўлди. Қон қуйилиш ўчоқлари 

атрофида Гепатоцитлар парчаланиш маҳсулоти тўпланди (4.13а-расм). Жигар 

паренхимасига қон қуйилиш натижасида Гепатоцитларнинг бузилиши ҳамда 

парчаланиши кучайди. Гепатоцитлар цитоплазмасида некробиозга ўтиши 

билан кузатилувчи оқсил гиалин-томчили ва гидропик дистрофия намоён 

бўлди. Гепатоцитлар ярдо тузилмаси гиперхромли бўлиб ҳужайра марказида 

жойлашади. Юқорида айтилганидек бу ўзгаришлар аллоксанли қандли диабет 
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фонида глюкоза миқдорининг қонда ошиши ҳамда аллоксаннинг токсик 

химик таъсири билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Диабетик панжа моделидан сўнг тажрибанинг 10 ва 14-кунларида жигар 

тўқимасининг айниқса паренхиматоз ҳужайралар зараланиши кўпроқ мойил 

эканлиги тасдиқланди. Жигар паренхимасида тарқалган йирик томчили 

вакуоляр дистрофия кузатилди (4.13б-расм). Гепатоцитлар цитоплазмаси 

вакуолизацияси туфайли ҳужайраларнинг кучли шишиши ва деформацияси 

кузатилди, уларнинг баъзилари некробиоз ҳолатида бўлди. Гепатоцитлар ядро 

тузилмаси турли шакл ва бўялишга мойил бўлиб бир қанча ядроларда 

кариопикноз ҳамда кариолизис кузатилди. Диссе бўшлиғи ҳамда томирлар 

атрофида сурункали яллиғланишнинг белгиси сифатида лейкоцитар ҳамда 

лимфотситар ҳужайраларнинг пайдо бўлганини кузатдик. 

 

  
а б 

4.13-расм. Диабетик панжа модели. Назорат гуруҳи. Жигар. 

Тажрибанинг 7-кунида қон томирларнинг кенгайиши (1) ва ҳужайра 
детритларининг пайдо бўлиши (а). Тажрибанинг 14-Гепатоцитларда 

йирик томчили гидропик дистрофия (2), ҳамда лимфоид 

ҳужайраларнинг пайдо бўлиши (б). Бўёқ; Гематоксилин-Эозин. 10×20. 
 

Тажрибанинг 1-кунида диабетик панжали каламушлар жароҳатига 

қўлланилган жароҳатнинг традитсион тозалови ва левомекол малҳамидан 
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(таққослаш гуруҳи) сўнг жигар тўқимасининг микроскопик текшируви 

Гепатоцитлар цитоплазмасида диффуз гидропик дистрофия юзага келганини 

кўрсатди. Бунда жигар ҳужайралари тартибсиз жойлашиб тўсинли тузилма-

ларининг бузилиши, синусларининг бўкиши, Диссе бўшлиғининг торайиши 

билан характерланди. Гепатоцитлар цитоплазмасида айниқса унинг перифе-

рик қисмларида ёрқин рангли ўчоқлар аниқланади. Жигар паренхимасининг 

некробиози белгиси сифатида ядро тузилмасининг кариоплазма бўкиши 

натижасида катталашгани, уларнинг кўп қисми кариопикноз ва кариолизис 

ҳолатида эканлиги юзага келди. Марказий вена ва синусоидлар катталашган 

ҳамда тўлақонлик бўлиб атрофида яллиғланиш инфилтрати аниқланди. 

Жигарда диабетик панжа моделининг таққослаш гуруҳи каламушларига 

ўтказилган давонинг 7-кунида Гепатоцитларнинг вакуоляр дистрофияси дара-

жаси бироз камайди. Жигар паренхимасининг иккиламчи морфофункционал 

бўлагида нисбатан яққол вакуолли дистрофия сақланиб, базан дистрофия 

жигар ҳужайраларининг некрози ва некробиози билан тугади. Жигар 

бўлакчасининг биринчи ва учинчи морфофункционал майдонида гидропик 

дистрофия нисбатан кам ривожланди. Бунда Гепатоцитлар цитоплазмаси 

нотўлиқ бўялиши кузатилди. Гепатоцитлар ядро тузилмаси турли шакл ва 

катталикда бўлиб, улардан кўпчилиги кариопикноз ва кариолизис ҳолатида 

эди. 

Таққослаш гуруҳи каламушларида тажрибанинг 10-куни ўтказилган 

даво фонида жигар Гепатоцитларида дистрофиянинг бир қанча камайганини 

кузатиш мумкин бўлди. Фақатгина жигар паренхимаси бўлакчасининг 

иккинчи морфофункционал майдонида Гепатоцитлар цитоплазмасида кичик 

томчили вакуоляр дистрофия кузатилди (4.14а-расм). Марказий вена, сину-

соидлар, Диссе бўшлиғи эса бирқанча кенгайган ва тўлақонликлигича қолди.  
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а б 

4.14-расм. Диабетик панжа модели. Таққослаш гуруҳи. Жигар. Тажрибанинг 

10-кунида марказий вена (1) атрофида гиперемия ва шишнинг пайдо бўлиши 

(а). Тажрибанинг 14-кунида перипортал (2) майдон атрофида яллиғланиш 

ҳужайраларининг пайдо бўлиши (б). Бўёқ; Гематоксилин-Эозин. 20×20. 
 

Тажрибанинг 14-кунида жигар тўқимаси жойларида лимфоид 

ҳужайралардан иборат яллиғланиш инфилтратли ўчоқлар пайдо бўлганини 

кузатдик (4.14б-расм). Олдинги кунлар билан таққосланганда жигар 

паренхимаси томонидан ундаги Гепатоцитларнинг дистрофик ўзгаришлари 

стабиллашганини, фақат айрим Гепатоцитларда кичик томчили вакуолляр 

дистрофия сақланиб қолганини кузатдик. Бунда жигар ҳужайраларининг 

ядроли тузилмалари бирқанча катталашган гиперхромли кўринишида эди. 

Шундай қилиб таққослаш гуруҳи каламушларига ўтказилган даво 

динамикаси фонида ҳайвонлар жигар тўқимасининг морфологик текшируви 

тажрибанинг эрта босқичларида Гепатоцитларда йирик томчили вакуоляр 

дистрофия юзага келганини кўрсатди. Кейинги кунларда жараённинг 

секинлашуви ҳамда фақат жигар бўлакчаси иккинчи морфофункционал 

майдонларида бироз ўзгаришлар сақланиб қолгани намоён бўлди. Шунингдек 

строма ва қон томирлар атрофида яллиғланиш инфилтрати ўчоқлари сақланиб 

қолди. 

1 

2 
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Диабетик панжали каламушлар жароҳатига қўлланилган композит 

коллаген (коллаген I типи ва кверцетин) фонида тажрибанинг 1-куни 

жигарнинг микроскопик текшируви интерститсия ва жигар паренхима 

тўқимасида шиш, дистрофик ва деструктив ўзгаришлар сақланиб қолди. Қон 

томирларда тўлақонлик, синусоидларда периваскуляр шиш кузатилди. Бунда 

эндотелиал ва Купфер ҳужайра синус деворлари бироз гипертрофия ва 

гиперхромазиялашган ҳолатида эди. Синусоидлар ва Диссе бўшлиғида ягона 

лимфоид ҳужайралар аниқланди. Гепатоцитлар бўкиши, цитоплазманинг 

кичик томчили гидропик дистрофия ҳисобига катталашиши, бир қанча 

Гепатоцитларда эса ички ҳужайра шиши натижасида цитоплазманинг 

бўлмаслиги кузатилди. Ядро тузилмаси бир қанча гипертрофиялашган ва 

гиперхромлашган бўлиб, икки ядроли ҳужайралар намоён бўлди. 

Диабетик оёқни композит коллаген билан даволашнинг 3-кунида 

Гепатоцитлар цитоплазмасидаги дистрофик ўзгаришларнинг барқарорлашуви 

қайд этилади, фақат алоҳида ҳужайраларда кичик томчили вакуоляр 

дистрофия кам даражада сақланиб қолди. Гепатоцитларнинг паренхиматоз 

дистрофияси, дискомплексатсия ва бўлакли тузилишининг бузилиши туфайли 

синусоидларнинг ҳам, Диссе бўшлиғининг ҳам нотекис торайиши кузатилди. 

Тажрибанинг бу босқичида строма-томир тизимидаги Купфер ҳужайрала-

рининг бироз гипертрофияси ва гистиоситар ҳужайраларнинг пролифератив 

фаоллигининг ошиши кузатилди. 

Тажрибанинг кейинги 7 ва 10-кунларида асосий гуруҳ каламушларининг 

Гепатоцитлар цитоплазмасида вакуоляр дистрофиянинг тўлиқ йўқ бўлиши 

аниқланиб, фақатгина айрим Гепатоцитларда эозинофилликнинг камайиши 

кузатилди (4.15а-расм). Гепатоцитлар асосий массасининг цитоплазмаси 

эозин билан интенсив бўялиши метаболик жараёнларнинг ошишига ҳамда 

Гепатоцитлар цитоплазмасида фойдали оқсилларнинг тўпланганидан дарак 

беради. Шунингдек, Гепатоцитларнинг ядровий тузилмалари фаоллигининг 

ошиши хроматиннинг гематоксилин билан интенсив бўялиши шаклида қайд 

этилди. Жигар тўқимасининг стромал-қон томир тизими томонидан 



114 

гистиётситлар ва Купфер ҳужайраларининг пролифератив фаоллиги 

белгилари сақланиб қолди. 

 

  
а б 

4.15-расм. Диабетик панжа модели. Асосий гуруҳ. Жигар. Тажрибанинг 

10-кунида яллиғланиш ўчоғида (1) бироз фиброзланишнинг пайдо 

бўлиши (а). Тажрибанинг 14-Гепатоцитлар (2) цитоплазмасида 

эозинофилликни ошиши (б). Бўёқ; Гематоксилин-Эозин. 10×20. 
 

Диабетик оёқни композит коллаген билан даволашнинг 14-кунига 

келиб, олдинги даврларга қараганда жигар тўқимасида Гепатоцитлардаги 

дистрофик ҳамда деструктив ўзгаришларнинг тўлиқ йўқолиши кузатилди. 

Фақатгина баъзи синусоидларнинг бироз кенгайиши ҳамда Купфер 

ҳужайраларининг гипертрофияси аниқланади. Бунда тўсиқлардаги 

Гепатоцитлар ўз гистотопографиясини сақлаб қолди (4.15б-расм). Уларнинг 

цитоплазмасида интенсив бўялган оқсил массаларининг пайдо бўлиши ва 

эозинофиллиги натижасида гепатотсит цитоплазмаси гиперхромли кўринишга 

эга бўлди. Гепатоцитлар ядроли тузилмаси катталашган ҳамда гиперхромли 

бўлиб икки ядроли ҳужайралар аниқланди. 

Шундай қилиб диабетик панжа дефектини композит коллаген билан 

даволашнинг биринчи кунидаёқ умумий патологик жараёнлар стабилиза-

цияси, дистрофик ва деструктив ўзгаришларнинг йўқолиши, жигар паренхима 

1 

2 
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гистотопографияси ва Гепатоцитлар бўлакча тузилмалари тикланиши 

кузатилди. Гепатоцитлар цитоплазмаси метаболизмнинг кучайиши ва жигар 

паренхимаси функциясининг тикланиши туфайли эозинофил рангга эга 

бўлиши намоён бўлди. 

Тўртинчи боб бўйича хулоса 

Диабетик оёқ панжа модели ҳосил қилинишида жароҳат дефектининг 

ўлчами катталашиб шишнинг бутун оёқ бўйлаб тарқалиши, жароҳат туби ва 

атрофида динамикада дистрофик, дегенератив, некробиотик ўзгаришлар 

ҳамда яллиғланишнинг ривожланиши қайд этилди. Яра атрофидаги 

яллиғланиш жараёни йирингли ўчоқларнинг шаклланиши билан намоён 

бўлди. Бундан ташқари, нейтрофил лейкоцитлар инфилтрацияси дастлаб 

томирлар атрофидаги эпидермис остида пайдо бўлиб, сўнгра дерма ва 

эпидермиснинг бутун қаватлари бўйлаб тарқалди. Инфилтратив-яллиғланиш 

жараёнлари фаоллиги пасайганда, яра юзасининг ўлчами аста-секин қисқара 

борди ва тажрибанинг 14-кунида битди. Таққослаш гуруҳи ва айниқса, 

композит коллагенни маҳаллий даволаш тажрибанинг 10-кунида 

инфилтратив-яллиғланиш жараёнлари кескин камайиб, жароҳат дефектини 

эрта битишига олиб келди. 

 Диабетик оёқ моделидан сўнг ошқозон ости безининг интерстициясида 

яққол шиш кузатилиб, бириктирувчи тўқима ҳужайралари ҳамда толали 

тузилмаларида парчаланиш кузатилди. Оролча аппарати томонидан ҳужайра 

элементларининг парчаланиши ва некробиози шаклидаги дистрофик 

ўзгаришлар ривожланиб экспериментнинг 7-кунидан бошлаб оролчалар 

оралиқларидаги ва атрофида яллиғланиш инфилтратининг ривожланиши 

аниқланди. Жигарда эса дистциркулятор, дистрофик, дисрегенератор 

ўзгаришлар ривожланиб динамикада кучая борди, тажрибанинг 14-кунига 

келиб жигар паренхимасида гидропик дистрофиянинг Гепатоцитлар 

некробиозига ўтиши билан намоён бўлиши кузатилди. Жигар стромаси ва қон 

томирларида кучли шиш пайдо бўлиб, лимфоцитлар ҳамда лейкоцитар 
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ҳужайралар тўпланиши шаклидаги яллиғланишнинг юзага чиқиши 

ифодаланди. 

Композит коллаген билан даво ўтказилиши натижасида айниқса унинг 

таркибидаги кверцетин нинг дезинтоксикацион самараси натижасида ошқозон 

ости безининг ҳам эндокрин шунингдек экзокрин қисмларидаги дистрофик, 

деструктив ўзгаришларнинг стабиллашуви кузатилди. Оролча аппаратининг 

фаъолияти эндокрин ҳужайралар гиперплазияси ва гиперхромазияси 

кўринишидаги қайта тикланиши билан намоён бўлади, безнинг эндокрин 

қисми функционал ҳолати ҳамда пролифератив активлигининг ошиши 

патоморфологик мезон ҳисобланади. Жигар тўқимасида умумий патологик 

жараёнлар стабиллашуви кузатилди, дистрофик ва деструктив ўзгаришлар 

йўқолди, паренхима гистотопографияси ҳамда Гепатоцитлар бўлакча 

тузилмалари қайта тикланди. Гепатоцитлар цитоплазмаси метаболизмнинг 

кучайиши ва жигар паренхимаси функциясининг тикланиши туфайли 

эозинофил бўялишни акс эттирди. 
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ХОТИМА 

Замонавий тиббиётнинг асосий муаммоларидан бўлган ҚД ва унинг 

асоратларидан энг долзарби ҳисбланган диабетик панжа синдроми ўзига хос 

асоратлар билан кечиши, бемор ҳаёт сифатининг ёмонлашувига олиб келиши, 

жароҳатнинг узоқ муддат битмаслиги каби муаммолари сўзсиз ушбу 

хасталикга нисбатан тиббиётнинг замонавий инновацион ёндашувини талаб 

этади. Ушбу касалликни ўрганишга қаратилган кўплаб тадқиқотларга 

қарамай, касаллик прогрессивланишда давом этмоқда ҳамда қон томир 

асоратларининг ривожланишига ва диабетик панжа юзага келишига олиб 

келиб пировард натижада ҳар йили бажариладиган юқори ампутацияларнинг 

50%ни айнан ҚД билан ҳасталанган беморларга тўғри келиши, бунда ушбу 

операциядан сўнг беморларнинг 50% қисми кўпинча 3 йил ичида вафот 

этганлиги, бундай юқори ўлим кўрсаткичини фақатгина онкологик 

касалликларнинг энг охирги даражасига чалинган беморлар билан таққослаш 

мумкинлиги каби ёмон статистик таҳлилларга олиб келмоқда [81; 37-48-б.]. 

Экспериментал моделни тўғри танлаш ва ривожлантириш, диабетик 

панжа синдромининг патогенези, клиник кўриниши ва даволашни 

такомиллаштириш масалаларини аниқлаш учун катта аҳамиятга эга. Бунинг 

учун биз иқтисодий арзон ва фойдаланишга қулай бўлган аллоксанли диабет 

моделини танладик. Бу препарат билан инсулинопения, яъни экспериментал 

ҚД ҳолати – “аллоксанли диабет” келтириб чиқарилади.  

Бизга аллоксаннинг диабет чақириш учун қилинган керакли миқдори 

яъни 12 мг/100 гр эканлиги (Эрназаров Х.И. Патогенетическое обоснование 

применения реоманнисола в лечении экспериментального  синдрома 

диабетической стопы //Диссертация. 2023. С. 34-35.) ушбу илмий ишдан 

маълум. Шундан келиб чиқиб ушбу керакли дозада қилинган аллоксандан 

сўнг каламушлар қонидаги глюкоза 15.7 – 18 ммол/л атрофида тўлқинланди. 

72 соат ичида  ҳайвонларда ўлим ҳолати кузатилмади. ҚД I тип экспериментал 

модели ҳосил бўлди. Шундан сўнг панжада диабетик жароҳатини юзага 

келтириш учун биз таклиф қилган такомиллаштирилган хирургик модел 
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бўйича (рационализаторлик таклифи – “Экспериментал диабетик панжа 

синдромида жароҳат дефектини моделлаштириш усули”. № 1399 

/23.12.2023. Тошкент тиббиёт академияси) ҚД  шаклланган куннинг ўзидаёқ 

каламушнинг ўнг оёқ панжаси туклардан тозаланиб (депиляция) 70% ли этил 

спирит билан ишлов берилди ҳамда худди шу панжа дорсал соҳасига “аортал 

пунш” хирургик асбобининг ўткир учи қўйилиб бир марта стандарт 

босилганда ўлчами  2,2 мм × 5,5 мм ли яра дефекти ҳосил бўлди (№ DGU 

34026/24.02.2024 “Экспериментальная модель диабетической стопы при 

аллоксановом диабете”). Шундан сўнг ҳайвонлар 4 гуруҳга бўлинди: 1-интакт 

гуруҳи; 2-назорат гуруҳи (жароҳатни анъанавий тозалаш яъни водород 

пероксиднинг 3% ли эритмаси билан); 3-таққослаш гуруҳи (жароҳатни 

анъанавий тозалашдан ташқари унга левомекол малҳамини суриш); 4-асосий 

гуруҳ, жароҳатга янги маҳаллий композит коллаген (коллаген + кверцетин ) 

дефектни анъанавий тозаловидан сўнг кунора бир маҳал суртилди. Тажриба 

кузатуви динамик равишда ҳар 1, 3, 7, 10, 14 – кунларда даво бошланган 

кундан бошлаб ўтказилди. 

Экспериментал ҳайвонлар умумий ҳолатини ҳаракат активлиги, товуш 

ва оғриқ таъсирига реакцияси, овқатланиш ва сув ичиш ҳарактери каби 

мезонлар бўйича йиғилган балларнинг ўртача арифметик қийматига қараб 

баҳоланди [87; 52-б.]. Бунда аллоксанли диабетик панжа каламушлари умумий 

ҳолатининг интеграл балл кўрсаткичи даво турига боғлиқ бўлиб тажриба 

давомида барча гуруҳларда ўзгариш тенденциясига эга бўлди. Диабетик панжа 

моделини даволаш давомида тажрибанинг 3-кунига келиб барча гуруҳ 

каламушларда уларнинг умумий ҳолатини интеграл баҳолаш кўрсаткичи 

бўйича ишончли фарқ қилди. Диабетик панжали жароҳатни даволаш 

таққослаш (ярани стандарт тозалови+левомекол) гуруҳи ҳайвонларининг 

ҳамда давосиз назорат гуруҳидаги кўрсаткичлар деярли тенг бўлиб (P<0,001) 

умуман тажриба давомида деярли фарқ қилмади. Бунда ҳайвонлар умумий 

ҳолатини баҳолаш интеграл балларидан кўриниб турибдики таққослаш 

гуруҳига ўтказилган даво тажрибанинг 14-кунига келиб интакт каламушлар 
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қийматига тенглашди. Шунингдек асосий гуруҳ ҳайвонлари умумий 

ҳолатининг кўрсаткичлари тажрибанинг биринчи уч кунлигида назорат ва 

таққослаш гуруҳи қийматларига ўхшаш бўлиб (P<0,001), тажрибанинг 10 

ҳамда 14-кунига келиб интакт каламушлар умумий ҳолати кўрсаткичларига 

тенг бўлганини кузатдик. Юқоридаги таҳлиллардан сезилиб турибдики 

композит коллаген ҳайвонлар умумий ҳолатига ижобий таъсир этган. 

Диабетик панжали каламушлар қон зардоби биокимёвий кўрсаткичида 

биз умумий оқсилнинг 1 ва 7-кунларда ишончли равишда камайганини 

кузатдик. Ушбу кўрсаткич статистик сезиларли равишда тажрибанинг 1, 3 ва 

7-кунлари интакт гуруҳ каламушларга нисбатан мос равишда 1,28 (P<0,001); 

1,34 (P<0,001) ва 1,26 (P<0,001) мартага камайди. Ушбу ўзгаришларнинг биз 

томондан аниқланган факторига - оқсил камайиши очиқ жароҳатдан 

экссудация ажралиши, яъни оқсил парчаланишининг тезлашиши билан боғлиқ 

бўлиши мумкин. Таққослаш гуруҳига ўтказилган даводан кейин қон 

плазмасидаги умумий оқсил назорат гуруҳидаги қийматлардан деярли фарқ 

қилмади.  

Диабетик жароҳат дефектли каламушлар асосий гуруҳига композит 

коллаген (коллаген+кверцетин ) билан ўтказилган даво тажрибанинг 1-кунида 

аминотрансферазалар активлигига сезиларли таъсир этмаган бўлсада кейинги 

3 кун ичида ўтказилган даводан сўнг назорат гуруҳи каламушлар 

қийматларидан 1,55 (P<0,001) ва 1,75 (P<0,001) мартага камая борди. Кейинги 

кунларда АЛТ ва АСТ активлиги 7-кунда 1,76 (P<0,001) ва 1,81 (P<0,001) 

мартага, 10-кунда эса 1,99 (P<0,001) ва 1,89 (P<0,001) мартага, 14-кунда эса 

1,61 (P<0,001) ва 1,52 (P<0,001) мартага мос равишда камайишда давом этди. 

Шуни таъкидлаш керакки асосий гуруҳ қийматлари таққослаш гуруҳи 

қийматларидан бир мунча самарали ифодаланди. Композит коллаген билан 

даволанган гуруҳ каламушларининг аминотрансферазалар активлиги 

камайиши бизнинг қарашимизга кўра гипергликемия ва инфекцион-

яллиғланишнинг токсик таъсири камайишига, шунингдек ҳужайраларнинг 

энергия билан таъминланишининг кучайиши фонида биологик мембраналар 
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тикланишининг яққол ифодаланиши билан боғлиқ. Аммо бундай самарали 

қийматлар юзага келишига қарамай АЛТ активлик кўрсаткичи интакт 

каламушлар қийматидан бир мунча 1,54 (P<0,001); 1,3 (P<0,001) ва 1,12 

(P<0,05) марта; АСТ эса 1,44 (P<0,001); 1,29 (P<0,01) ва 1,1 (P<0,05) марта 

тажрибанинг 3, 7, 10-кунларига мос равишда юқори бўлди. Пировард 

натижада 14-кунга келиб текширилаётган бу кўрсаткичлар интакт каламушлар 

қийматларидан деярли фарқ қилмади. 

Биз каламушлар қон плазмасида жароҳат дефекти яллиғланишига ва 

битишига жавобгар цитокинлар фаъолиятини ҳам ўргандик. Асосий гуруҳдаги 

каламушларнинг қон плазмасидаги цитокинларни таққослаш гуруҳига 

нисбатан солиштирилганда 1-кунда ИЛ-1β деярли ўзгаришсиз қолди, ИЛ-2 да 

эса 1,01 мартага (P<0,001) юқори тенденция кузатилди, ИЛ-10 да эса деярли 

ўзгариш аниқланмади. Бунга сабаб композит коллагеннинг иммуномодуля-

торлик хусусияти юқори эканлигидан далолат беради. 3-кунда ИЛ-1β 

таққослаш гуруҳига нисбатан 1,30 мартага (P<0,001); ИЛ-2 да эса 1,17 мартага 

(P<0,001) кўтарилиш тенденцияси  кузатилди. ИЛ-10 эса жароҳат битиш 

босқичида бўлганлиги учун таққослаш гуруҳига нисбатан 1,044 марта 

(P<0,001) пасайиш тенденцияси  кузтилди. 7-кунга келиб яллиғланишни 

келтириб чиқарувчи ИЛ-1β да энг юқори критик нуқтага етгани яъни 

0,145±0,0046 пг/мл га тенг бўлганини кузатдик. ИЛ-2 ва ИЛ-10 да эса 

таққослаш гуруҳига нисбатан пасайиш кузатилиб, уларнинг мос равишда 

0,380±0,012 пг/мл ва 0,164±0,0053 пг/мл га тенг бўлганини кузатдик. Олинган 

таҳлиллар диабетик панжали каламушлар жароҳат дефектига композит 

коллагенни қўллаш, таққослаш гуруҳига (левомекол) нисбатан иммуномо-

дуляторлик хусусияти ва жароҳатни битиш фаъолиятига ижобий ва керакли 

самар бериши исботланди. 

Ангиогенез регулятсиясида иштирок этадиган цитокинлар орасида қон 

томир эндотелиал ўсиш омили муҳим рол ўйнайди. Бу синф цитокинлари 

(VEGF) орасида энг кўп ўрганилган пептиди VEGF-А ҳисобланади. Назорат 

гуруҳи каламушлари қон плазмасида VEGF-А қиймати тажрибанинг 3-кунида 
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2,2 пг/мл; 7-кунида эса деярли ўзгаришсиз қолиб 2,5 пг/мл ни ташкил этди 

ҳамда интакт каламушлар қийматидан сезиларли ишинчли ошди (P<0,001). 

Тажрибанинг охирги кунларида эса у интакт каламсуҳлар кўрсаткичидан фарқ 

қилмади. Буни биз ҳайвонлар организмида компенсатор механизм дастлаб 

VEGF-А нинг бироз ошиши билан ифодаланган ҳолда юзага келиб 

стимулловчи омил бўлмаганлиги сабабли интакт каламушлар қийматига 

тенглашгани билан боғладик. Маълумки VEGF-А ҳайвонлар организмидаги 

ишемия фонида ҳам асосий ишора сифатида қонда унинг миқдори ошиши 

билан намоён бўлиши мумкин. Назорат гуруҳи каламушларида унинг (VEGF) 

миқдорини ошиши нафақат компенсатор механизмлар, балким қандли диабет 

фонида юзага келган жароҳат юзасидаги ишемия ҳолати ҳам унга таъсир этган 

бўлиши мумкин. Диабетик панжа жароҳат дефектли асосий гуруҳ 

экспериментал ҳайвонларининг қон плазмасидаги VEGF-А миқдори композит 

коллаген билан даволаш фонида тажрибанинг 3-кунида таққослаш ва назорат 

гуруҳига нисбатан 1,91 (P<0,001) ҳамда 3,36 марта (P<0,001) ишончли юқори 

бўлганлигини, 7 ва 14-кунларга келиб эса мос равишда 1,52 (P<0,001) ва 3,32 

(P<0,001) мартага; 3,10 (P<0,001) ҳамда 6,33 (P<0,001) марта юқори бўлганини 

кузатдик. Демакки композит коллаген қўлланилиши фонида VEGF-А 

миқдорининг қолган гуруҳларга нисбатан кескин ошиши биз томондан 

қўлланган композит коллагеннинг самараси жароҳат битишига бўлган 

регенератив ҳамда репаратив жараёнларни стимуллаши орқали янги тўқима 

ҳосил бўлишида ангиогенезнинг ролига таъсир этиши орқали намоён бўлиши 

орқали ифодаланди. 

Нормал ҳолатда ҳам IGF-1 каламушлар қонида ҳам ўртача 65 нг/мл 

атрофида мавжуд бўлади. Бироқ аллоксанли диабет фонида ушбу ўсиш омили 

назорат гуруҳи каламушларида бироз камайганини кузатиш мумкин. Назорат 

гуруҳи ҳайвонлари қон плазмасидаги IGF-1 миқдори тажрибанинг 3-кунида 

интакт каламушлар қийматларидан 1,06 мартага (P<0,05) камайганини, 7 ва 

14-кунларда эса IGF-1 миқдори мос равишда деярли 1,093 (P<0,05) ҳамда 1,094 

(P<0,05) мартага ишончли фарқ қилмаган ҳолда кам бўлганини кузатдик. Буни 
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биз инсулин камайиши ҳамда гипергликемия фонида IGF-1 ўсиш омилининг 

сезиларли фарқ қилмаган ҳолда қонда камайгани билан боғладик. Композит 

коллаген (коллаген Iтип+кверцетин ) қўлланган асосий гуруҳ каламушлар 

плазмасидаги IGF-1 миқдори тажрибанинг 3, 7 ва 14-кунларида интакт 

каламушлар қийматларига нисбатан мос равишда 1,22 (P<0,001); 1,40 

(P<0,001) ҳамда 1,55 (P<0,001) мартага ишончли равишда юқори бўлган 

бўлган бўлса, таққослаш гуруҳига нисбатан эса тажрибанинг 3-кунида 1,038 

(P<0,001) марта ҳамда тажрибанинг 7 ва 14-кунларида мос равишда 1,17 

(P<0,001) ва 1,32 (P<0,001) мартага ишончли ошганини кўришимиз мумкин. 

Буни биз композит коллаген таркибидаги коллаген Iтипининг жароҳат 

дефектида матрикс ҳосил қилиши ва ҳайвон организмидаги хусусий коллаген 

ва фибробластларини жароҳат битиш жараёнига тортиши, кверцетин нинг 

микроциркуляцияни кучайтириши фонида тўқима ўсиш омиллари 

фаъолиятининг ошиши (плазмада) билан боғладик. Асосий гуруҳдаги IGF-1 

нинг энг юқори даражада тўлқинланиши композит коллагеннинг жароҳатни 

битказиш, регенерация ва репаратив жараёнларига сезиларли таъсир этганини 

кўрсатди. 

Кальф-Калиф ва Островкий бўйича ҳисобланган лейкоцитар индекс 

интоксикация (ЛИИ) кўрсаткичлари тажрибанинг 1-3 кунида диабетик 

панжали каламушларда ушбу кўрсаткич қиймати ошиб, кейинчалик аста-

секин камая борди ва 14-кунга келиб интакт каламушлар қиймати каби бўлди. 

Диабетик панжали ҳайвонларга қўлланилган даво таққослаш (стандарт 

тозалов+левомекол) ва айниқса  асосий гуруҳда (стандарт тозалов+копмозит 

коллаген) ҳам ЛИИнинг қиймати интакт каламушлар қийматига қараб камая 

борди. Диабетик панжали каламушларда нейтрофилларнинг реактивлик 

жавоби ўзгаришлар динамикасини таҳлил қилиш тажрибанинг 1-кунида бу 

кўрсаткичнинг интакт каламушлар қийматларига нисбатан 1,89 (P<0,01) марта 

кескин ошганлигини ко'рсатди. Кейинги кунда (3 кундан сўнг) ушбу 

кўрсаткич ўсишда давом этиб интакт каламушлар қийматидан 2,25 мартага 

(P<0,001) фарқ қилди. Бу тажриба ҳайвонларида инфекцион-яллиғланиш 
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жараёни борлиги, макрофагал-ретикуляр тизим активланиши ҳисобига 

нейтрофилёз ривожланиши билан боғлиқ. Кейинчалик нейтрофиллар 

реактивлик жавоби кўрсаткичи аста-секин камая бориб 14-кунга келиб нормал 

ҳолатга тушди. Юқоридаги таҳлиллар каламуш организмидаги иммун 

бузилиш тажрибанинг биринчи уч кунида яққол намоён бўлиб, токсик 

иммуносупрессиянинг натижаси ҳисобланади ва жароҳатда бошланган 

яллиғланиш-инфекцион ҳолати қон ҳужайралари ҳамда лейкопоезга таъсир 

этганини кўрсатди. Шунингдек лейкоцитлар силжиш индекси ҳайвонлар 

организмидаги иммунологик реактивлик силжишини намоён этиб тажриба-

нинг 7-кунидан бошлаб композит коллагеннинг дезинтоксикацион таъсири 

яққол намоён бўла бошлаганини кўрсатди. ЛИИ ҳамда НРЖ эндоген интокси-

кацияни тажрибанинг эрта кунларида ифодалагани ҳолда композит коллаген-

даги кверцетин  ҳисобига яллиғланиш жараёнининг 3-кундан бошлаб 14-кун-

гача кескин камая борганини кўриш мумкин бўлди. Кунора қўлланган 

композит коллаген диабетик панжали каламушлар периферик қонида 

лимфоцитларнинг кам даражали ошиши, лейкоцитоз ҳамда нейтрофилёзнинг 

эрта кунларда пасайишига таъсир этди (“Композит коллаген қўлланганда 

аллоксан диабетли каламушларнинг лаборатор кўрсаткичлари” номли BGU 

(№ BGU 1476 /06.06.2024)). 

Қандли диабетга чалинган беморлар учун жароҳатнинг битиши катта 

муаммоли ҳолат эканлиги сир эмас. Бу нафақат унинг ривожланишининг 

молекуляр механизмларини очишни, балки терапевтик усулларни ишлаб 

чиқишни ҳам талаб қилади. Шу муносабат билан биз диабетик панжали 

каламушларнинг планиметрик ва морфологик кўрсаткичларини ва бу кўрсат-

кичларга композит коллагеннинг таъсирини таҳлил қилдик. Диабетик жаро-

ҳатли оёқ панжани, ошқозон ости бези ва жигар органларининг морфологик 

текшируви тажрибанинг 1, 3, 7, 10 ҳамда 14-кунларида амалга оширилди. 

Жароҳатни текширишда яра жараёнининг яллиғланиш реакциясининг мав-

жудлиги ва унинг табиати (характери), струпнинг мавжудлиги ва табиати 
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ҳамда унинг остидаги тўқималарга ёпишиш мустаҳкамлиги, перифокал яллиғ-

ланишнинг намоёнлиги, жароҳат атрофида инфилтрацион тўқима юзага 

келиши ва терининг қизариши, жароҳатнинг чети ва чуқурлик ҳолати, 

некротик тўқималардан жароҳатнинг тозаланиши ҳамда Грануляция  юзага 

келиш муддати, грануляцион тўқима табиати, ярада эпителизация бошланиш 

муддати каби параметрларига эътибор қаратилди. Назорат гуруҳи диабетик 

панжали каламушлар жароҳати хар куни бир маҳал 3%ли водород перекис 

(H2O2) билан ювилиб, стерил салфетка билан қуритилди. Таққослаш гуруҳи 

диабетик панжали каламушларининг жароҳати эса худди шундай 3% ли H2О2 

билан ювилди ва қуритилди ҳамда левомекол (Нижфарм АО, Россия) малҳами 

бир маҳал суртилди. Асосий гуруҳ диабетик панжа жароҳат дефектли 

каламушларига эса кунора 3% ли H2О2 билан ювилиб шундан сўнг композит 

коллаген (коллаген Iтип+кверцетин ) бир маҳал суртилди. Композит коллаген 

кунора қўлланилганига сабаб, жароҳатга сурилганидан кейин 20 дақиқадан 

сўнг плёнка ҳосил қилади ва бу жароҳатга ўзига хос матрица беради, натижада 

жароҳатдаги экссудацияни ажралиши камайиши, жароҳат намланишининг 

қолган гуруҳлардан кам бўлишига олиб келади. Попов бўйича жароҳатнинг 

қисқариш катталиги ҳисобланди (Попов бўйича жароҳатнинг қисқариш 

катталигини ҳисоблаш S% = [S−Sn/ S×t]×100% формула орқали бажарилди: бу 

ерда S% - жароҳатнинг қисқариш катталиги; S – дастлабки жароҳат майдони; 

Sn – айни пайтдаги жароҳат майдони; t – ўлчашлар ўртасидаги оралиқ вақт). 

Композит коллаген қўлланган диабетик панжа жароҳат дефектли асосий 

гуруҳда тажрибанинг 3-кунида диабетик панжа жароҳати атроф тўқимаси 

ўрганилганда ушбу кунда ҳам тери дермасидаги бириктирувчи тўқимада шиш 

ҳолати сақланиб қолганини кўриш мумкин. Жароҳат майдони ўлчами 

8,32±0,26 мм2 ни ташкил этиб назорат гуруҳи каламушлари қийматидан 1,20 

(P<0,001) марта кам, Попов бўйича жароҳатнинг қисқариш катталиги эса 

15,6±0,50% ни ташкил этиб 1,80 (P<0,001) марта назорат гуруҳи 

қийматларидан ишончли юқори бўлди. Тарибанинг 10-кунида композит 

коллаген билан даволанган диабетик жароҳат дефектли каламушларнинг 
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жароҳати тўлиқ битди. Морфологик текширувда эпидермиснинг 

некрозлашган қисмининг ажралиши, юза қаватининг зичлашиши 

кўринишидаги кўп қаватли эпителийнинг дедифференциллашуви, базал қават 

ҳужайраларининг пролифератив активлигини ошиши ҳамда вакуолизацияси 

аниқланади. Тўқимада фибробластлар активлигини кўрсатувчи коллаген 

толалари синтезининг кучайгани кузатилди. Коллаген Ван-Гизон  бўёғи билан 

қизил рангда бўялган, бу эса бириктирувчи тўқима ҳосил бўлганлиги белгиси 

ҳисобланади. Айрим жойларда қисман некрозлашган ўчоқларнинг борлиги 

тўқималарнинг қон билан таъминланиши қандли диабет фонида адекват 

эмаслиги билан боғлиқ бўлиши мумкин. Бириктирувчи тўқима зичлашган 

бўлиб ўткир яллиғланиш белгиларисиз, толали тизимлар дезорганизацияси ва 

ўзаро гомоген тузилмаларнинг бир-бирига қўшилиши натижасида 

фиброзлашган массани ҳосил қилганлиги кўринди. Бу ерда ҳужайра 

тузилмалари периферия бўйлаб ҳамда қон томирлар атрофида 

локализатсиялашган, пролифератив актив ҳолатда жойлашганлиги кузатилди. 

Шундай қилиб диабетик панжа дефектининг композит коллаген билан 

даволаниши натижасида жароҳат атрофида ўткир экссудатив яллиғланишнинг 

қолган гуруҳ каламушлар жароҳатига нисбатан эрта камайгани аниқланди. 

Ўтказилган даво динамикасида дистрофик ва деструктив жараёнларнинг 

стабиллашуви, эпидермис ва дермада репаратив регенерация белгиларининг 

активлашуви кузатилди, 10-кунда эса барча ҳужайра-толали тузилмаларнинг 

дистрофия ва яллиғланиш белгиларисиз тўлиқ тиклангани аниқланди. 

Композит коллаген (коллаген I типи ҳамда флавоноид кверцетин ) билан 

даволанган (асосий гуруҳ) диабетик панжали каламушлар гуруҳининг ООБ 

морфологик текшируви, тажрибанинг 1-кунида эндокрин оролчалар пролифе-

ратив активлигининг ошиши билан намоён бўлди. Бунда эндокрин ҳужайра-

лар хромофиллиги ва миқдорининг ошиши оролчалар майдони кенгайиши 

билан юзага келди. Тажрибанинг 3-кунида ООБ эндокрин ва экзокрин 

қисмлари интерстициясида шиш сақланиб қолди. Лангерганс оролчалари шиш 

натижасида кенгайган, оролча эндокрин ҳужайралари бўшлиғи пролифератив 
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активлашганлиги аниқланди. Ҳужайралар таркиби орасида эса янги шакл-

ланган, гиперхромли ҳужайралар аниқланиб цитоплазманинг эозинофиллаш-

гани ва ўлчамининг катталашганини кўрдик. Безнинг экзокрин оролча 

атрофидаги интерститсиумида эндокрин ҳужайралар пайдо бўлгани ва 

пролифератив фаол эканлиги ифодаланди. Диабетик оёқ моделининг композит 

коллаген билан даволашнинг 10-кунига келиб, эндокрин орол ҳужайралари-

нинг гиперплазияси кучайиши кузатилди, улар орасида турли ўлчамдаги 

ҳужайраларнинг мавжудлиги, турғунлик ва пролифератив фаоллик аниқлан-

ди. Лангерганс оролча майдони сезиларли кенгайганлиги, бутун майдон 

бўйлаб ҳужайралар билан тўлганлиги, уларнинг кўпчилик қисми эса 

пролифератив активлашган ҳолатида эканлиги кузатилди. Цитоплазма ва 

ҳужайралараро модда интенсив бўялган эозин массаси билан тўлганлиги 

аниқланди. Юқорида келтирилган яъни безнинг эндокрин қисми фаоллигини 

кўрсатувчи морфологик ўзгаришлар тажрибанинг 14-кунида ҳам сақланиб 

қолди. Шундай қилиб диабетик панжа жароҳатини композит коллаген билан 

даволашдан сўнг ошқозон ости безининг эндокрин ва экзокрин қисмларида 

кузатиладиган дистрофик, деструктив ўзгаришларнинг стабиллашувини 

кузатдик. 

Диабетик панжа моделидан сўнг тажрибанинг 10 ва 14-кунларида жигар 

тўқимасининг айниқса паренхиматоз ҳужайралар зараланиши кўпроқ мойил 

эканлиги тасдиқланди. Жигар паренхимасида тарқалган йирик томчили 

вакуоляр дистрофия кузатилди. Гепатоцитлар цитоплазмаси вакуолизацияси 

туфайли ҳужайраларнинг кучли шишиши ва деформацияси кузатилди, 

уларнинг баъзилари некробиоз ҳолатида бўлди. Гепатоцитлар ядро тузилмаси 

турли шакл ва бўялишга мойил бўлиб бир қанча ядроларда кариопикноз ҳамда 

кариолизис кузатилди. Диссе бўшлиғи ҳамда томирлар атрофида сурункали 

яллиғланишнинг белгиси сифатида лейкоцитар ҳамда лимфотситар ҳужайра-

ларнинг пайдо бўлганини кузатдик. Тажрибанинг кейинги 7 ва 10-кунларида 

асосий гуруҳ каламушларининг Гепатоцитлар цитоплазмасида вакуоляр 
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дистрофиянинг тўлиқ йўқ бўлиши аниқланиб, фақатгина айрим Гепатоцит-

ларда эозинофилликнинг камайиши кузатилди. Диабетик оёқни композит 

коллаген билан даволашнинг 14-кунига келиб, олдинги даврларга қараганда 

жигар тўқимасида Гепатоцитлардаги дистрофик ҳамда деструктив ўзгариш-

ларнинг тўлиқ йўқолиши кузатилди. Фақатгина баъзи синусоидларнинг бироз 

кенгайиши ҳамда Купфер ҳужайраларининг гипертрофияси аниқланади. 

Бунда тўсиқлардаги Гепатоцитлар ўз гистотопографиясини сақлаб қолди. 

Шундай қилиб диабетик панжа дефектини композит коллаген билан 

даволашнинг биринчи кунидаёқ умумий патологик жараёнлар стабилиза-

цияси, дистрофик ва деструктив ўзгаришларнинг йўқолиши, жигар паренхима 

гистотопографияси ва Гепатоцитлар бўлакча тузилмалари тикланиши 

кузатилди. 

Биз томондан олинган таҳлиллар янги маҳаллий композит коллагеннинг 

таъсир ифодаси таққослаш гуруҳига нисбатан қўлланилган жароҳатни 

битказувчи левомекол малҳамидан қолишмаслиги маълум бўлди. Коллаген-

кверцетин ли маҳаллий бирикма жароҳатни эрта битказишда муҳим рол 

ўйнайди. Бунда I тип коллаген жароҳатда ўзига хос матрикс ҳосил қилиб 

тўқима хусусий коллагени ва фибробластларини яра битиш жараёнига 

тортиши, плёнкали қобиқ ҳосил қилиши натижасида экссудат ажралишини 

камайиши ва жароҳат намлигининг йўқолиши, иккинчи томондан эса 

кверцетин флаваноиднинг микроциркуляцияни кучайтириши ва 

яллиғланишга қарши самараси туфайли яра дефектининг тажрибани 10-

кунида битишига олиб келганлиги кейинчалик ушбу композит бирикманинг 

диабетик панжа билан ҳасталанган беморларда қўлланилишига тавсия 

этилиши мумкинлигини намоён этади. 
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ХУЛОСАЛАР 

«Экспериментал диабетик товон синдромида композит шаклли 

коллагендан фойдаланиб жароҳат дефектини бартараф этиш асослари» 

мавзусидаги докторлик (PhD) диссертацияси бўйича олиб борилган 

тадқиқотлар натижасида қуйидаги хулосалар тақдим этилди: 

1. Аллоксанли диабет фонида экспериментал “диабетик товон 

синдроми” нинг диабетик яра моделини такомиллаштиришда “аортал пунш” 

хирургик асбобининг қўлланилиши жароҳатни аниқ бир хилдаги ўлчамли (2,2 

мм × 5,5 мм) думалоқ ва ишончли қилиши, шунингдек чуқурлиги, атроф 

тўқимага кам зарарлиги ҳамда актив қон кетишининг юзага келмаслиги, яра 

тешиги атрофида тасодифий қўшимча жароҳатлар ҳосил қилмаслиги, 

иқтисодий арзонлиги, кам куч сарфлаш мумкинлиги билан намоён бўлди. 

2. Экспериментал диабетик панжа (товон) моделида жароҳатга 

маҳаллий композит коллаген (коллаген+кверцетин) қўлланилганда асосий 

гуруҳдаги каламушларнинг қон плазмасидаги цитокинларни таққослаш 

гуруҳига нисбатан 1-кунда ИЛ-1β деярли ўзгаришсиз қолиши, ИЛ-2 да эса 1,01 

мартага (P<0,001) юқори тенденцияси, ИЛ-10 да эса деярли ўзгариш 

аниқланмагани ҳолда тажрибанинг ўрта кунларида яллиғланишни келтириб 

чиқарувчи ИЛ-1β да энг юқори критик нуқтага етгани яъни 0,145±0,00 пг/мл 

га тенг бўлгани кузатилди. ИЛ-2 ва ИЛ-10 да эса таққослаш гуруҳига нисбатан 

пасайиш кузатилиб, уларнинг мос равишда 0,380±0,01 пг/мл ва 0,164±0,00 

пг/мл га тенг бўлиши диабетик панжали каламушлар жароҳат дефектига 

композит коллагенни қўллаш, таққослаш гуруҳига қўлланилган давога 

нисбатан иммуномодуляторлик хусусияти ва жароҳатни битиш фаъолиятига 

ижобий ва керакли самара бериши кузатилди. 

3. Композит коллагенни (коллаген+кверцетин) экспериментал диабетик 

панжа моделида қўллаш VEGF-Анинг (цитокин) асосий гуруҳ каламушлари 

қон плзамасидаги миқдори тажрибанинг 3 ва 7-кунларида қолган гуруҳ 

ҳайвонлари кўрсаткичларига нисбатан энг юқори критик нуқтага етгани (7,40 
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ва 8,31 пг/мл) унинг ангиогенез регуляциясини  кучайтириши фонида янги 

тўқима ўсишига стимулловчи ижобий таъсир этганини кўрсатди. 

4. Экспериментал диабетик панжа моделида тажрибанинг 7 ва 14-

кунларида IGF (Insulin-like growth fаctors) инсулинга ўхшаш ўсиш фактори 

омилининг асосий гуруҳ каламушлари қон плзамасидаги миқдори мос 

равишда 92,15 ва 105,15 нг/мл эканлиги композит коллагеннинг (коллаген 

+кверцетин) тўқима ўсишига репаратив таъсири ёқори эканлигини кўрсатди. 

5. Диабетик панжа жароҳат дефектининг композит коллаген 

(коллаген+кверцетин) билан даволаниши натижасида жароҳат атрофидаги 

ўткир экссудатив яллиғланишнинг қолган гуруҳ каламушлар жароҳатига 

нисбатан эрта камайгани аниқланди. Ўтказилган даво динамикасида 

дистрофик ва деструктив жараёнларнинг стабиллашуви, эпидермис ва дермада 

репаратив регенерация белгиларининг активлашуви кузатилди, 10-кунда эса 

барча ҳужайра-толали тузилмаларнинг дистрофия ва яллиғланиш 

белгиларисиз тўлиқ тиклангани аниқланиб жароҳат тўлиқ битгани қайд этилди 

(назорат гуруҳида жароҳат 14-кунда битди). 

6. Композит коллаген (коллаген+кверцетин) билан даво ўтказилиши 

натижасида айниқса унинг таркибидаги кверцетиннинг дезинтоксикацион 

самараси натижасида жигар тўқимасида умумий патологик жараёнлар 

стабиллашуви кузатилди, дистрофик ва деструктив ўзгаришлар йўқолди, 

паренхима гистотопографияси ҳамда гепатоцитлар бўлакча тузилмалари қайта 

тикланди. Ошқозон ости безининг ҳам эндокрин шунингдек экзокрин 

қисмларидаги дистрофик, деструктив ўзгаришларнинг стабиллашуви 

кузатилди. 
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АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. Диабетик панжа моделида четлари текис, қонсиз, аниқ ўлчамга эга 

жароҳат дефектини ҳосил қилиш учун “Аортал пунш”ни қўллашни тавсия 

қиламиз.  

2. Жароҳатга композит коллагенни қўллашдан олдин унинг коллагенли 

хусусияти (плёнка) тўлиқ пайдо бўлиши учун хона ҳароратида 20-30 дақиқа 

қолдирилиши тавсия қилинади. 

3. Диабетик яра дефектида экссудатни (намлик) камайтириш орқали 

яранинг тезроқ битишига эришиш учун жароҳатни кунлик хирургик ишлови 

давомида композит коллагенни кунора қўллашни тавсия қиламиз. 

4. Коллагенда токсик ва антигенлик хусиятларининг йўқлиги, унинг 

антисептик, антиоксидант, гипогликемик ва микроциркуляцияни кучайтирув-

чи хусусиятларига эга флавоноидлар (кверцетин) билан бирика олиши 

натижасида композитли бирикма ҳосил қилиши уни диабетик узоқ вақт 

битмаётган яраларга қўллашга ва кейинчалик янги дори воситаларини ишлаб 

чиқишга тавсия қилиниши мумкин. 
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ШАРТЛИ БЕЛГИЛАР ВА АТАМАЛАР РЎЙХАТИ 

ҚД – қандли диабет 

ДТС – диабетик товон (панжа) синдроми 

АКТГ – адренокортикотроп гормони 

АТФ – аденозинтрифосфор кислота 

КАФ - кислороднинг актив формаси (шакли) 

ЖҚ - жароҳат қоплағичлари 

АЛТ - аланинаминотрансфераза 

АСТ - аспартатаминотрансфераза 

ЖССТ - Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти 

Г-Э – гематоксилин ва эозин  

СИ - силжиш индекси 

ЛИИ - интоксикациянинг лейкоцитар индекси 

ЛСИ - лейкоцитлар силжиши индекси 

НРЖ - нейтрофилларнинг реактивлик жавоби 

VEGF - vаsculаr endotheliаl growth fаctor 

IGF - insulin-like growth fаctor  

СЯ – сегмент ядроли 

ЭИ - эндоген интоксикация 

ООБ – ошқозон ости бези 


