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Резюме. Оёқлар ишемияси билан кечувчи диабетик товон синдромининг йирингли-некротик асоратлари 

бўлган беморларда L-аргининнинг узоқ муддатли артериал катетер орқали қўлланилиши патологик жараённинг 

ривожланиши ва оёқлар ишемияси кучайишини кескин камайтириб фақатгина 10,2% ҳолатда кузатилди. 

Даволашнинг ушбу усули қўлланилмаган ҳолатда эса бу кўрсатгич 30,7% ни ташкил этарди. Ўлим кўрсаткичи эса 

мос равишда 4,5% ва 13,18% ни ташкил этди. 

Калит сўзлар: йирингли-некротик жараён, диабетик оёқ синдроми, оёқлар ишемияси. 

 

Abstract. The use of L-arginine in the complex treatment of long-term intra-arterial perfusion in patients with 

purulent-necrotic complications of the diabetic foot syndrome with ischemia of the lower extremities led to a sharp 

decrease in the number of cases of progression of the pathological process and ischemia on the foot, which was observed 

only in 10.2% of patients at a time when they were an order of magnitude higher and amounted to 30.7% in patients 

without the use of this method of complex treatment. Mortality in treated patients was 4.54% and 13.18%, respectively. 

Key words: purulent-necrotic process, diabetic foot syndrome, lower limb ischemia. 

 

Долзарблиги. Оёқлар ишемияси (ОИ) би-

лан оғриган беморларни даволашда эришилган 

ютуқларга қарамай, бу муаммо долзарб бўлиб 

қолмоқда (3,16). Қандли диабет (ҚД) билан 

оғриган беморларда ОИ тахминан беш баравар 

тез-тез учрайди ва диабетик товон синдроми бе-

морларнинг 10% дан кўпроғида ривожланади. 

Диабетик товон синдромининг (ДТС) йирингли-

некротик асоратлари ОИ билан бирга алоҳида 

оғирлик билан ажралиб туради (4,15). 

Тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, қандли диабет 

билан оғриган беморларда ОИ ҚД бўлмаган 

одамларга қараганда 40 баравар кўпроқ ривожла-

нади (10,11,26,28,30,32,34,36,38).  

Оёқлар ишемияси (ОИ) билан кечувчи 

қандли диабет фонида рўй берган йирингли-

некротик жараён, яра жараёнининг ҳам, касал-

ликнинг ҳам салбий оқибатларига олиб келади 

(9,12,13,14,17).  

Эндотелиал дисфунктсия Оёқлар ишемияси 

(ОИ) патогенезидаги асосий бўғин ҳисобланади. 

Эндотелиал дисфунктсия муаммоси ҳозирда 

кўплаб тадқиқотчиларни ўзига жалб қилмоқда, 

чунки у атеросклероз, артериал гипертензия, диа-

бет, Оёқлар ишемиясида қон томир деворидаги 

морфологик ўзгаришларнинг башоратчиларидан 

бири ҳисобланади (ОИ) (9). Эндотелиал дисфунк-

тсия, қоида тариқасида, тизимли бўлиб, нафақат 

катта томирларда, балки микросиркулятсион ка-

налда ҳам учрайди (8,27,29,31). 

Ушбу тоифадаги беморларни комплекс да-

волашга қаратилган кўплаб уринишларга 

қарамай, жарроҳлик даволаш усулларини тако-

миллаштириш, жарроҳликдан кейинги йирингли-

некротик асоратлар ва ўлим даражаси юқори 
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бўлган ва омон қолган беморлар жарроҳларнинг 

муваффақияти ҳисобланган (5,8,15,20,21,22,24,25) 

касалликнинг натижаси аксарият ҳолларда 

ноқулай бўлади, яъни беморлар мучани 

ё‘қотадилар (16,23,33,35). Ратогенезида маҳаллий 

тўқима гипоксияси бўлган йирингли-яллиғланиш 

касалликларини (ЙЯК) даволашда фан ва техно-

логиянинг ривожланиши туфайли ишемия фонида 

антигипоксик дориларни қўллаш билан комби-

натсияланган даволаш усуллари қўлланила бош-

ланди (L-аргинин). Маълумки, L-аргинин антиги-

поксик, ситопротектив, антиоксидант, дезинток-

сикатсия қилувчи, мембранани стабиллайдиган 

хусусиятларга эга бўлади. 

Тадқиқотчилар L-аргинин аммиакни зарар-

сизлантириш ва уни танадан чиқарилишини ку-

чайтириш жараёнларида муҳим рол ўйнашини 

исботладилар. Азот оксиди донатори сифатида L-

аргинин организмнинг энергия таъминоти жара-

ёнларида иштирок этади, лейкотситлар ва тром-

ботситларнинг фаоллашиши ва қон томир эндоте-

лиясига адгезиясини камайтиради, атеросклеро-

тик бляшкаларнинг шаклланиши ва ривожлани-

шига тўсқинлик қилади ва фибриногенолиз жара-

ёнларига киради. Препарат ўртача анаболик 

таъсирга эга, тимус безининг фаолиятини стимул-

лайди, инсулин синтезини стимуллайди ва жис-

моний машқлар пайтида қондаги глюкоза 

миқдорини тартибга солади, кислота-ишқор муво-

занатини тузатишга ёрдам беради. У Оёқлар ише-

миясини, периферик томирларнинг атеросклеро-

зини, диабетик ангиопатияни комплекс даволаш-

да қўлланилади (1,5,37,39). 

Пастки мучаларнинг эндотелиал қон томир 

дисфунктсиясининг аниқ белгилари билан пастки 

мучаларнинг ишемиясида диабетик оёқ синдро-

мининг йирингли-некротик асоратларида L-

аргининни қўллашнинг ижобий натижалари 

тўғрисида мавжуд адабий маълумотлар яра жа-

раёнининг боришини ўрганиш билан боғлиқ бар-

ча фикрларни тўлиқ акс эттирмайди. Шу билан 

бирга, эндотелиал дисфунктсия билан кечадиган 

ушбу патологияга эга беморларни комплекс даво-

лашнинг энг мақбул схемаси бўйича аниқ тавсия-

лар мавжуд эмас. Юқоридаги муаммоларни ҳал 

қилиш беморларнинг ушбу контингентини даво-

лашда фаол таъсир кўрсатади. 

Тадқиқот мақсади: қон томирларининг 

эндотелиал дисфунктсияси билан Оёқлар 

ишемияси ҳамда диабетик товон синдромининг 

йирингли-некротик асоратларини даволашда L-

аргининни қўллашнинг мақбул усулини ишлаб 

чиқиш.  

Материаллар ва усуллар: ишнинг асосига 

қандли диабет фонида қон томирларининг 

эндотелиал дисфунктсиясининг аниқ белгилари 

билан мучалар ишемияси ёндош кечган пастки 

мучаларнинг йирингли-некротик зарарланишлари 

бўлган ҳамда Бухоро кўп тармоқли тиббиёт 

марказининг йирингли жарроҳлик бўлимида 

2017-йилдан 2022-йилгача бўлган даврда 

даволанган 272 беморни жарроҳлик даволаш 

натижаларини ўрганиш олинган. Биз беморларни 

табақалаштирилган рандомизатсия усулидан 

фойдаландик. Тадқиқот вазифаларига мувофиқ 

барча беморлар шартли равишда 3 гуруҳга 

бўлинади: (I-назорат ва II а, II б-асосий). 

Беморлар орасида эркакларнинг устунлиги 

(69,5%) қайд этилган. Беморларнинг аксарияти 38 

ёшдан 83 ёшгача бўлган. Биринчи назорат гуруҳи 

пастки мучаларнинг йирингли-некротик 

зарарланишлари бўлган, жарроҳлик, антибиотик 

терапияси, инфузион, детоксификатсия 

терапияси, микросиркулятсияни яхшилайдиган 

дорилар - ангиопротекторлар, глисемия 

даражасини тўғирлаш ва қўшма касалликларни 

симптоматик даволашни ўз ичига олган 

терапевтик чора-тадбирлар мажмуи ўтказилган 

91(33,4%) нафар беморни ташкил этди. Маҳаллий 

даволаш анъанавий усулда амалга оширилди 

(сувда эрийдиган полиетилен гликол (ПЕГ) 

асосидаги малҳамлар офломелиддир). 

Микросиркулятсияни яхшилаш, пастки мучалар 

қон томирларининг эндотелиал дисфунктсиясини 

камайтириш учун ушбу препарат антигипоксик ва 

антиоксидант хусусиятларга эга эканлигини 

ҳисобга олган ҳолда, II гуруҳга 93 (34,2%) бемор 

кирди, улар анъанавий тадбирлардан ташқари 

(антибактериал, терапия, антикоагулянтлар, 

маҳаллий даволаш (сувда эрийдиган ПЕГ 

асосидаги малҳамлар-офломелид), кунига бир 

марта L-аргинин вена ичига инфузиялари 

ўтказилди. 

II б гуруҳига 88 (32,4%) бемор кирди, улар 

анъанавий тадбирлардан ташқари (антибактериал, 

терапия, антикоагулянтлар, маҳаллий даволаш 

(сувда эрийдиган ПЕГ асосидаги малҳамлар - 

офломелид), "аитеcс® 2016"диспенсери ёрдамида 

24-48 соат давомида L-аргининнинг узоқ 

муддатли интраартериал инфузиялари учун 

феморал артерия катетеризатсияси ўтказилди. 

Текширилаётган 272 беморда аниқланган 

товон ўзгаришлари қуйидаги шакллар билан 

ифодаланган: фокал тўқима некрози-35; товон 

бармоқларининг йирингли-некротик яралари-39; 

товоннинг йирингли-некротик флегмонаси – 51; 

товон бармоқларининг гангренаси (қуруқ ва нам) 

– 46; товоннинг дистал қисмларининг ганренаси 

(қуруқ ва нам) – 73;. Товон, ортиқча бўшлиқ ва 

пастки товоннинг чириган флегмонлари-28. 

Жарроҳлик босқичи, иложи бўлса, беморни 

тўлиқ текшириш фонида, тегишли консерватив 

даво ва таъсирланган аъзони бўшатиш билан 

биргаликда амалга оширилди. Жарроҳлик 

даволашнинг марказида биз товон тўқималари ва 

функтсияларини максимал даражада сақлаш 
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принтсипига амал қилдик. Йирингли-некротик 

ўчоқни жарроҳлик ёъли билан даволашда (ЖД) 

йирингли-некротик ўчоқга кенг кириш 

таъминланди, унинг этарли даражада 

дренажланиши, инфектсияни қўллаб-қувватловчи 

некротик тўқималарни олиб ташлаш, кўп 

компонентли сувда эрийдиган полиетилен гликол 

(ПЕГ) асосидаги сувда эрийдиган малҳам 

бинтларини қўллаш орқали амалга оширилди. 

Ортиқча бўшлиқнинг чуқур флегмонлари 

билан биз барча бириктирувчи тўқима 

тузилмаларини, фастсияларни, қалинлашган 

перемисиумни, инфексияланган пайларни, Ахилл 

пайларигача кесиш амалга оширилди. Соғлом 

тўқималарда товон ва пастки тўпиқнинг атипик, 

гилётин ампутатсиялари ҳам амалга оширилди. 

Беморларни текширишда умумий клиник 

усуллар, лаборатория усуллари, пастки 

мучаларнинг артериал каналини текширишнинг 

инструментал усуллари (допплерография, 

ангиография) бажарилди, шунингдек, 

иммунологик кўрсаткичларни ўрганиш орқали 

эндотелиал дисфунктсияни баҳолаш-эндотелин 1 

(ЭТ-1), NO-азот оксиди, VEGF А (Васcулар 

эндотҳелиал гроwтҳ фаcтор - қон томир 

эндотелиал ўсиш омили), TGFβ (рансформинг 

гроwтҳ фаcтор бета - трансформатсион ўсиш бета 

омили). Текширилган барча беморларга яра 

экссудатининг бактериологик текшируви 

ўтказилди. 

Яра жараёнининг умумий ва маҳаллий 

намоён бўлиш динамикасини баҳолаш субъектив 

мезонларга (яра секретсиясининг табиати, 

инфилтратнинг резорбсияси, гранулятсия 

тўқималари ва эпителизатсиясининг ривожланиш 

хусусиятлари) ва объектив кўрсаткичларга (тана 

ҳарорати, умумий клиник қон текшируви, 

лейкотситлар интоксикатсия индекси, 

прокалситонин даражаси (ПCТ) ва C-реактив 

оқсил - CРО)) мувофиқ амалга оширилди. 

Натижалар ва уларни муҳокамаси: И 

назорат гуруҳидаги 91 бемор, флоранинг 

сезгирлигини ҳисобга олган ҳолда жарроҳлик 

даволаш ва антибиотик терапиясининг асосий 

тамойилларини амалга оширгандан сўнг, 

полиетилен гликол асосидаги сувда эрийдиган 

малҳам (ПЕГ) (офломелид) билан маҳаллий 

боғлаш ўтказилди. 

Қабул пайтида беморларнинг умумий 

аҳволи кўп ҳолларда ўртача ёки оғир бўлди. 

Уларнинг барчаси умумий заифлик, безовталик, 

пастки мучаларнинг патологик жараёни 

соҳасидаги оғриқ, тана ҳароратининг 37,8°– 

40,2°С гача кўтарилиши, оғизнинг қуриши, 

уйқунинг бузилиши ва иштаҳанинг 

ёмонлашишига шикоят қилдилар. Маҳаллий 

аломатлардан товондаги патологик жараён 

атрофида терининг ўртача ёки оғир гиперемияси 

ва тўқималарнинг шишиши қайд этилди. Оғриқли 

инфилтрация палпатсия ёъли билан аниқланди, 

товон барча ҳолатларда, истисносиз, ҳипотермик 

бўлди, товон артерияларида пулсатсия кескин 

заифлашди ёки умуман аниқланмади. 

Беморларнинг аксарияти бизга касаллик 

бошланганидан кейин 3 дан 21 кунгача ва яра 

курсининг биринчи босқичида келишди. 

Тадқиқот гуруҳи беморларида яра 

таркибидаги микрофлоранинг тур таркибини 

ўрганиш таҳлили шуни кўрсатдики, аксарият 

ҳолларда стафилококклар, Э. cоли ва протеалар 

яра экссудатидаги аероб микрофлоранинг 

вакиллари бўлиб, экилган анаероблар орасида 

Пр.меланиногениcа ва Баcтероидесспп кўпроқ 

учрайди. Шу билан бирга, I гуруҳ беморларида 

яраларнинг микробиал ифлосланишининг 

бошланғич даражаси унинг ўртача 1010-11мт/г 

эканлигини кўрсатди. Малҳамни қўллаш билан 

жароҳатни жарроҳлик ёъли билан даволашдан 

сўнг микробиал ифлосланиш 106 МТ/г ни ташкил 

этди, кейинги куни у 107-8 МТ/г гача кўтарилди, 

6-7 кунлик комплекс даволаш ушбу беморларда 

микробиал ифлосланиш даражаси сезиларли 

даражада пасайишни бошлади ва ўртача 105-6 

МТ/г ни ташкил этди, ва фақат 10-12 кунлик 

даволаниш билан у критик даражадан пастга 

тушди ва 1 г тўқима учун 103 микроб танасини 

ташкил этди.  

Тананинг интоксикатсия кўрсаткичларини 

ўрганиш шуни кўрсатдики, даволанишнинг 

биринчи кунида беморларда тана ҳарорати ўртача 

38,6±1,1°С га тенг бўлган. Қондаги лейкотситлар 

миқдори ўртача 13,6±2,5х109/л га тенг бўлган. 

Лейкотситлар интоксикатсия индекси 

(ЛИИ) ва эритротситлар чўкиш тезлиги (ЕЧТ) 

кўрсаткичларининг мос равишда 4,7 ва 1,30 ва 

40,2 гача ўсиши қайд этилди, ПCТ ва CРО 

кўрсаткичлари мос равишда 1,2 ва 0,2 нг/мл ва 

16,5 ва 2,1 мг/л га тенг бўлди. Даволашнинг 

учинчи кунида тана ҳароратининг озгина 

пасайиши кузатилди (от 38,6±1,1°С дан 

37,9±0,5°С гача), қондаги лейкотситлар миқдори 

ўртача 11,0 гача 0,5 109/л гача камайди. 

Даволашнинг учинчи кунида ЛИИ 

кўрсаткичларининг ўзгариши 0,18 бирлик учун 

4,7±1,30 дан 3,4±0,18 гача пасайиш 

тендентсиясига эга бўлди, ЭЧТ ўртача 34,7+2,2 

мм/соатгача камайди. Ҳозирги кунда ПCТ ва CРО 

кўрсаткичлари мос равишда 0,8 ± 0,1 нг/мл дан 

12,1±1,4 мг/л гача бўлган. 7-9 кунлик даволаниш 

билан текширилган назорат гуруҳидаги 

беморларда кичик субфебрил ҳолат сақланиб 

қолди (37,0±0,4°С). Шу билан бирга, тананинг 

интоксикатсияси кўрсаткичларининг янада 

пасайиши кузатилди: Л, ЛИИ, ЭЧТ, ПCТ ва CРО 

қонда яъни нормаллаштириш тендентсияси 

кузатилди. Шундай қилиб, даволанишнинг 12-14 
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кунида ЭЧТ дан ташқари барча таҳлил қилинган 

интоксикатсия кўрсаткичлари нормаллашди.  

Эндотелин 1, НО динамикаси ва қон 

зардобидаги VEGF-А ва ТГФ-б ўсиш омиллари 

бўйича ўтказилган тадқиқотлар натижалари 

кўрсатишича, қабул қилинган куни назорат 

гуруҳидаги беморларда эндотелин 1 ва НО нинг 

бошланғич даражаси 9,22+0,64 пг/мл ва 

16,32+1,12 мкмол/л га, VEGF-А эса 1042,25 ± 5 

пг/мл, ТГФ-β 187,74 ± 2,5 пг/мл га тенг бўлган. 

Анъанавий терапия фонида 3 кунга келиб, 

эндотелин 1 7,82+0,57 пг/мл, НО 18,64+1,44 

мкмол/л, VEGF-А 1154,27 ± 5 пг/мл га, ТГФ-β 

192,78 ± 2,5 пг/мл га тенг бўлди, 7-9 кунга келиб, 

эндотелин 1, НО, VEGF-А ва ТГФ-β, мос 

равишда, 6,94+0,44 пг/мл, 20,62+1,24 мкмол/л, 

1019,5±5 пг/мл ва 192,78 ± 2,5 пг/мл ни ташкил 

қилди. Даволашнинг 12-14 кунига келиб, 

эндотелин 1, НО, VEGF-А ва ТГФ-β меъёр 

кўрсаткичларидан юқори ҳолатда турган ва мос 

равишда, 5,62+0,25пг/мл и 21,48+1,31мкмол/л, 

609,5±5 пг/мл и 172,54 ± 2,5 пг/мл ни ташкил 

қилган.  

Шу билан бирга, назорат гуруҳидаги 

беморларда ярани инфектсиядан тозалаш ўртача 

12,0±1,5 кунда содир бўлган. 7-9 кунга келиб, яра 

атрофида инфилтратнинг резорбсияси қайд 

этилди. Гранулятсиялар пайдо бўлишининг 

бошланиши 12-14 кунга, эпителизатсия 

бошланиши эса фақат 17-19 кунлик даволанишга 

тўғри келади. Шу билан бирга, статсионар даво-

ланишнинг давомийлиги 21,5±2,5 ётоқ кунини 

ташкил этди. 

Амалга оширилаётган чора-тадбирлар 

фонида назорат гуруҳидаги 28 (30,7%) беморда 

патологик жараён ва ОИ белгиларининг 

ривожланиши қайд этилди, бунда 19 (20,8%) 

беморнинг ҳаётий кўрсаткичларига кўра, 

тиззанинг юқори учдан бир қисми даражасида 

пастки мучани ампутатсия қилиш операцияси 

ўтказилди, ва 10 (11%) ҳолат, тиззанинг 

патологик жараёнига жалб қилиниши ва фемур ва 

ёнбош сегментлари ҳавзасида артериал каналнинг 

окклюзияси туфайли, соннинг ўрта ва юқори 

учдан бир қисмида юқори ампутатсияларини 

бажаришга мажбур бўлди. Беморларнинг 7 

(7,69%) да товон даражасида кичик жарроҳлик 

аралашувлар ўтказилган, қўшма касалликларнинг 

ривожланиши қайд этилди, уларнинг 

тузатишнинг имкони бўлмади, шунинг учун 

қуйидагилар пайдо бўлди: 3 беморда юрак-қон 

томир фаолиятининг ўткир бузилиши, 2 беморда 

септик шок ривожланиши билан тизимли 

яллиғланиш реактсияси синдроми ва ўлимга олиб 

келадиган 2 беморда диабетик нефропатия 

фонида буйрак этишмовчилиги. Сон ва тизза 

нисбатида юқори ампутатсиялар амалга 

оширилган назорат гуруҳидаги беморларда 

операциядан кейинги ўлим ҳолати 5 (5,5%) 

беморда қайд этилди. Операциядан кейинги ўлим 

ҳолатини таҳлил қилиш қуйидагиларни кўрсатди, 

анестезилогик ёрдам фонида 2 беморда тананинг 

ҳаётий функтсияларининг чуқур бузилиши билан 

бошқариб бўлмайдиган гипотония, 2 беморда 

ўпка эмболияси ва 1 беморда ўлим билан тугаган 

кўп аъзолар этишмовчилиги белгиларининг 

ривожланиши қайд этилди. Ушбу гуруҳдаги 

умумий ўлим 12 (13,18%) ҳолатни ташкил этди. 

Юқорида таъкидлаб ўтилганидек, II асосий 

гуруҳ 2 кичик гуруҳга бўлинган (IIа ва II б). II а 

гуруҳ 93 бемордан иборат бўлиб, улар анъанавий 

тадбирлардан ташқари кунига бир марта L-

аргинин вена ичи инфузияларини олдилар, ва ИИ 

б L-аргининнинг узоқ муддатли вена ичи 

инфузиялари учун феморал артерия 

катетеризатсияси ўтказилган 88 бемордан иборат 

гуруҳни ташкил қилди. Асосий гуруҳдаги 

беморларда, назорат гуруҳидаги беморларда 

бўлгани каби, ҳажми ва табиати бўйича 

таққосланадиган жарроҳлик аралашувлар 

ўтказилди. 

Даволаш жараёнида эндотелиал 

дисфунктсияси бузилишини аниқлаш учун 

стандартга қўшимча равишда қон зардобида ЭТ-1, 

НО, VEGF-А ва TGF- β ни ўрганиш мажбурий 

протседура текшируви ўтказилди.  

Асосий гуруҳдаги беморларда яра 

экссудатидаги яра тўқималарининг микробиал 

ифлосланишини ўрганиш шуни кўрсатдики, 

назорат гуруҳидаги беморларда бўлгани каби 

яраларнинг микробиал ифлосланишининг 

бошланғич даражаси 109-10мт/г ни ташкил этди. 

Жарроҳлик ёъли билан жароҳатни даволаш ва Л 

аргининни томир ичига юбориш бошланганидан 

сўнг, назорат гуруҳига қараганда микробиал яра 

ифлосланишининг нисбий пасайиши кузатилди. 

IIб гуруҳида Л аргининнинг вена ичи 

перфузиялари амалга оширилди, яраларнинг 

микробиал ифлосланишининг сезиларли даражада 

пасайиши кузатилди ва даволанишнинг 3-кунига 

келиб у ўртача 105-6мт/г ни ташкил этди ва 

даволанишнинг 7-9-кунига келиб ярадаги 

микробиал ифлосланиш 1 г ва ундан паст 

тўқимада ўртача 103 микроб танасига камайди. 

IIа ва IIб гуруҳидаги беморларда 

эндотоксикоз даражасини таҳлил қилиш шуни 

кўрсатдики, даволанишнинг учинчи кунида тана 

ҳароратининг пасайиши кузатилган (IIa 

38,8±1,1°С дан 38,1±0,7°С гача, IIб 39,2±1,1°С дан 

37,4±0,3°С гача), қонда лейкотситлар миқдори 

ўртача IIa гуруҳда 12,5±1,0 109/л гача, IIб да эса 

8,7±1,0 109/л гача камайди. Учинчи куни ЛИИ 

кўрсаткичларининг ўзгариши IIa да 4,8±1,30 дан 

4,4±0,22 бирлик гача, IIб да эса 4,9±1,35 дан 

3,2±0,24 бирлик гача бўлди, бунда ЭЧТ иккала 

гуруҳда мос равишда, 31,5±1,8 мм/ч ва 22,2±1,5 
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мм/ч гача пасайган. IIa гуруҳида ПКТ ва СРО 

кўрсаткичлари 1,25±0,24 нг/мл дан 1,02±0,2 нг/мл 

гача ва 15,9±2,1 мг/л дан 13,2±1,1 мг/л гача, IIб 

гуруҳида 1,26±0,23 нг/мл дан 0,52±0,2 нг/мл гача 

ва 15,4±2,2 мг/л дан 9,4±1,1 мг/л гача пасайган. 7-

9 кунлик даволанишга кўра, IIa гуруҳ 

беморларида организм интоксикатсия 

кўрсаткичларининг меъёридан юқори бўлди: Т-

танаси, Л, ЛИИ, ЭЧТ, ПCТ ва CРО қон, ИИ ва IIa 

гуруҳ беморларига қараганда нормаллаштириш 

тендентсияси кузатилди.  

ЭТ-1, НО ва қон зардобидаги VEGF-А ва 

TGF- β ўсиш омиллари динамикаси бўйича олиб 

борилган тадқиқотлар натижалари шуни 

кўрсатдики, IIa гуруҳидаги беморларда қабул 

қилинган куни ЭТ-1 бошланғич даражаси 

8,94±0,44 пг/мл ни, НО 16,32±1,12 мкмол/л, 

VEGF-А 1054,27 ± 5 пг/мл ни, ТГФ-β 190,56 ± 2,5 

пг/мл ни ташкил қилади. L-аргининни томир 

ичига юбориш бошланганидан сўнг, ЭТ-1, НО, 

VEGF-А ва TGF- β кўрсаткичлари назорат 

гуруҳига нисбатан бироз яхшиланди. Вена ичига 

L-аргинин ёрдамида комплекс даволаш фонида 

ЭТ-1 3 кунга келиб, 7,82+0,38пг/мл, НО 

18,64+1,44 мкмол/л, VEGF-А 922,20 ± 5 пг/мл, 

ТГФ-β 165,44 ± 2,5 пг/мл га, 7-9 кунга келиб, 

кўрсаткичлар, мос равишда, 5,80+0,42пг/мл, 

21,66+1,22мкмол/л, 504,5±5 пг/мл и 130,57 ± 2,5 

пг/мл га тенг бўлди. Даволанишнинг 12-14 кунида 

ушбу маркерларнинг кўрсаткичлари деярли 

нормал чегараларда бўлди  

L-аргининнинг узоқ муддатли перфузияси 

учун вена ичи катетери ўрнатилган беморлар 

гуруҳининг IIб тадқиқотлари натижаларига кўра 

ЭТ-1, НО, VEGF-А ва ТГФ-β кўрсаткичларининг 

тез яхшиланиши қайд этилди. Вена ичи L-аргинин 

перфузияси ёрдамида комплекс даволаш фонида 

ЭТ-1 нинг 3 кунга келиб, НО 7,04+0,36 ПГ/мл, 

19,62+1,44 мкмол/л, VEGF-А эса 842,24±5пг/мл, 

ТГФ-β 160,44±2,5 ПГ/мл, 7-9 кунга келиб, улар 

мос равишда 4,87+0,48 ПГ/мл, 24,88+1,28 

мкмол/л, 524,5±5пг/мл ва 124,72±2,5 ПГ/мл ни 

ташкил этди.Ва даволанишнинг 12-14 кунида ЭТ-

1, НО, VEGF-А ва ТГФ-β кўрсаткичлари меъёрга 

келди. 

Таҳлил қилинган гуруҳлардаги беморларда 

(IIa ва IIб) ярани инфектсиядан тозалаш ўртача 

9,0 дан 1,0 гача ва 5,0 дан 1,0 кунгача содир 

бўлган, бунга параллел равишда яра атрофидаги 

инфилтратнинг резорбсияси кузатилган. 

Гранулятсиялар пайдо бўлишининг бошланиши 

IIa гуруҳда 10-11 кунга, IIб гуруҳида эса 7-8 кунга 

келиб қайд этилган. IIa гуруҳида 

эпителизатсиясининг бошланиши 14-15, IIб 

гуруҳида 10-11 кунлик даволаниш даврига тўғри 

келди. Шу билан бирга, статсионар даволаниш-

нинг давомийлиги мос равишда 16,5±1,5 ва 

11,5±1,5 ётоқ кунини ташкил этди. 

IIa гуруҳидаги 16 (17,2%) беморда мучалар-

нинг йирингли-некротик шикастланиши 

чуқурлиги туфайли амалга оширилаётган чора-

тадбирлар фонида патологик жараён ва ОИ бел-

гиларининг ривожланиши қайд этилди, бунда 9 

(9,67%) беморнинг ҳаётий кўрсаткичлари бўйича 

операция ўтказилди. Тиззанинг юқори учдан бир 

қисми даражасида тизза ампутатсияси ва 7 

(7,53%)) ҳолатлар соннинг ўрта ва юқори учдан 

бир қисмида юқори ампутатсияларга мурожаат 

қилишга мажбур бўлди. Товон даражасида кичик 

жарроҳлик аралашувлар ўтказилган беморлар-

нинг 5 (5,37%) ўлим билан якунланган кўп аъзо-

лар этишмовчилигининг ривожланишини 

кўрсатди. II а гуруҳидаги беморларда операция-

дан кейинги ўлим даражаси кестириб ва сон ва 

тизза даражасида юқори ампутатсия қилинган 4 

(4,3%) беморни ташкил этди, бунинг сабаби икки 

ҳолатда ўпка эмболияси, иккинчисида эса ўткир 

юрак-қон томир этишмовчилиги бўлди. Ушбу 

гуруҳдаги умумий ўлим 9 (9,67%) ҳолатни таш-

кил этди. 

IIб гуруҳидаги мучаларнинг йирингли-

некротик шикастланишининг чуқурлиги туфайли 

беморларнинг 9 (10,2%) патологик жараён ва ОИ 

белгиларининг ривожланиши қайд этилди, бунда 

беморларнинг 5 (5,68%) да ҳаёт кўрсаткичлари 

бўйича операция ўтказилди. Тиззанинг юқори уч-

дан бир қисми даражасида пастки мучани ампу-

татсия қилиш ва 4 (4,54%) ҳолатлар соннинг ўрта 

ва юқори учдан бир қисмида юқори ампутатсияни 

амалга оширилади. Товон даражасида кичик 

жарроҳлик аралашувлар ўтказилган беморлар-

нинг 2 (2,27%) ўлим билан якунланган кўп аъзо-

лар этишмовчилигининг ривожланишини 

кўрсатди. Операциядан кейинги ўлим даражаси 

IIб гуруҳидаги беморларда сон ва тизза даражаси-

да юқори ампутатсия қилинган беморларда 2 

(2,27%) ни ташкил этди, бунинг сабаби иккала 

ҳолатда ҳам ўпка эмболияси эди. Ушбу гуруҳдаги 

умумий ўлим ҳолати 4 (4,54%) ҳолатни ташкил 

этди. 

Назорат, IIа ва IIб гуруҳлари беморларини 

комплекс даволашнинг қиёсий таҳлили шуни 

кўрсатдики, агар назорат ва IIa гуруҳ беморларида 

яраларнинг микробиал ифлосланиши анча узоқ 

вақт давом этган бўлса, фақат 10 ва 9 даволаниш 

кунига келиб, бу кўрсаткич критик даражадан па-

стга тушди, даволаш комплексида қабул қилинган 

беморларда L-аргининнинг интраартериал инфу-

зиялари даволанишнинг 7-9 кунида ярадаги мик-

робиал ифлосланиш ўртача 1 г тўқима ва ундан 

пастроқда 103 микроб танасига камайган. Назорат 

гуруҳидаги беморларда, ҳатто ишончли давола-

нишнинг 12-14 кунида ҳам, ЭТ-1, НО (азот окси-

ди), VEGF-А ва ТГФ-β нормаллашуви кузатилма-

ди (мос равишда 5,62+0,25 пг/мл ва 21,48+1,31 

мкмол/л, 609,5±5 пг/мл ва 172,54 ± 2,5 пг/мл), 
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бунда асосий IIб гуруҳидаги беморларда 

кўрсаткичларнинг нормализатсия қилиниши 

кўрсатилган омиллардан юқори бўлган. 

Қандли диабет ва ОИ фонида пастки 

мучаларнинг йирингли-некротик зарарланишлари 

билан оғриган беморларни комплекс даволашда 

L-аргининнинг интраартериал инфузияларидан 

фойдаланиш даволанишнинг 4-5 кунида ярани 

инфектсиядан тўлиқ тозалашга ёрдам берди. Бу 

вақтга келиб, яра атрофида инфилтратнинг фаол 

резорбсияси кузатилди, гранулятсиялар 

даволанишнинг 7-8 кунида пайдо бўла бошлади 

ва эпителизатсия 10-11 кун ичида бошланди. 

Тадқиқотлар IIб гуруҳда ушбу кўрсаткичларнинг 

IIa ва IIб гуруҳга нисбатан 4-5 суткага ишончли 

олдинда эканлигини аниқлади. Шу билан бирга, 

даволанишнинг ўртача давомийлиги 21,5±2,5 дан 

11,5±1,5 ётоқ кунигача камайди. Асосий IIб гуруҳ 

беморларида L-аргининнинг интраартериал инфу-

зияларини комплекс даволашда қўлланилиши па-

тологик жараённинг ривожланиши ва ишемия 

ҳолатларининг кескин пасайишига олиб келди, бу 

фақат 9 (10,2%) беморда кузатилган, ўша пайтда 

назорат И гуруҳида ва IIa гуруҳида улар кўпроқ 

бўлган ва мос равишда, 28 (30,7%), 16 (17,2%) га 

тенг бўлган, бунда тизза ва соннинг юқори учдан 

бир қисми даражасида пастки мучанинг юқори 

ампутатсияси амалга оширилди. Даволаш чорала-

ри мажмуасига қарамай, назорат гуруҳидаги бе-

морларда ўлим даражаси 13,18% ни ташкил этди, 

IIa гуруҳда 9 (9,67%), асосий гуруҳдаги бемор-

ларда эса ўлим даражаси кескин пасайган, бу да-

воланган беморларнинг умумий сонининг 4 

(4,54%) ни ташкил этди. 

Олинган маълумотлар диабетик товон син-

дроми бўлган беморларда ишемияни даволашда 

L-аргининни қўллашнинг мақбул усулини таклиф 

қилади, L-аргининнинг узоқ муддатли интраарте-

риал инфузиялари ёрдамида комплекс даволаш-

нинг тавсия этилган усули қисқа вақт ичида паст-

ки мучаларнинг ишемия белгиларини бартараф 

этишга имкон беради, товондаги патологик жара-

ённинг ривожланишини камайтиришга, мажбурий 

ампутатсиялар ва ушбу патологиядан ўлимга олиб 

келадиган натижаларни камайтиришга ёрдам бе-

ради. Юқорида айтилганларнинг барчаси ҳаёт си-

фатининг ошиши билан даволаш натижаларининг 

яхшиланишини, шунингдек, ушбу беморларнинг 

нормал меҳнат фаолиятига қайтишини кўрсатади. 

Хулоса: 

1. Диабетик товон синдромини 

пастки мучаларнинг ишемияси билан 

даволашнинг анъанавий усуллари билан ярани 

инфектсиядан тозалаш, даволаш жараёнлари ва 

нормал ЭТ-1, NO (азот оксиди), VEGF-А ва ТГФ-

β кўрсаткичларини тиклаш етарли даражада тез 

содир бўлмайди.Статсионар даволанишнинг 

давомийлиги 21,5±2,5 ётоқ кунини ташкил 

қилади. 

2. Комплекс даволаш пастки муча-

ларнинг қон томирларининг гипоксия ва таъсир-

ланган пастки мучаларнинг ишемияси билан ён-

дош келадиган кучли эндотелиал дисфунктсияси-

ни тузатишга ёъналтирилган чораларни ўз ичига 

олиши керак. 

3. 24-48 соат давомида L-аргинин 

перфузияси билан узоқ муддатли интраартериал 

терапияни қўллаш диабетик товон синдромини 

оёқ-қўл ишемияси билан комплекс даволашда қон 

томирларининг эндотелиал дисфунктсиясини ҳал 

қилишга ёрдам беради ва таъсирланган пастки 

мучаларнинг тўқималарида репаратив жараёнлар-

ни яхшилайди. 

4. L-аргинин перфузияси 4-5 кунга 

келиб, яраларни инфексиядан тозаланишини тез-

лаштиришга, пастки мучаларнинг йирингли-

некротик жараёнларининг ривожланишини ка-

майтиришга ёрдам беради, бу эса ўз навбатида 

мажбурий юқори ампутатсиялар сонининг 11% 

дан 4,54% гача пасайишига ва ўлим ҳолатларнинг 

13,18% дан 4,54% гача пасайишига олиб келади. 

5. L-аргининни қўллаш 

кўрсаткичлари пастки экстремиталарнинг ише-

миясининг аниқ белгиларининг мавжудлиги 

бўлиб, эндотелиал қон томир дисфунктсиясининг 

оғирлигини баҳолашнинг ишончли мезонлари эт-

1, НО (азот оксиди), VEGF-А ва ТГФ-β 

ҳисобланади. 

6. Диабетик товон синдромини даволашда 

L-аргининни қўллашнинг тавсия этилган усули 

юқори ижтимоий аҳамиятга эга, бу даволаш на-

тижаларини яхшилаш, ҳаёт сифатини яхшилаш ва 

ушбу тоифадаги беморларнинг меҳнат 

қобилиятини эрта тиклашдан иборат. 
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КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ГНОЙНО-

НЕКРОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ СИНДРОМА 

ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 

 

Рахимов А.Ш., Хамдамов Б.З., Ражабов Д.У. 

 

Резюме. Применении в комплексном лечении 

длительных внутриартериальных перфузий L-

аргинина у больных гнойно-некротическими осложне-

ниями синдрома диабетической стопы с ишемией 

нижних конечностей привело к резкому уменьшению 

количества случаев прогрессирования патологического 

процесса и ишемии на стопе, что наблюдалось лишь у 

10,2% пациентов в то время когда они были на поря-

док выше и составляли 30,7% у больных без примене-

ния данного метода комплексного лечения. Леталь-

ность у пролеченных пациентов при этом составила 

4,54% и 13,18% соответственно. 

Ключевые слова: гнойно-некротический про-

цесс, синдром диабетической стопы, ишемия нижней 

конечности. 
 


