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Ҳозирги кунда сил касаллигининг 
бошқа сурункали касалликлар (қандли 
диабет, СЎОК, ОИВ, юрак-қон томир па-
тологиялари) билан биргаликда, яъни 
коморбид кечиши ташхислаш ва даво-
лаш жараёнини сезиларли даражада 
қийинлаштирмоқда. Бундай беморлар-
да нафас йўллари шиллиқ қаватининг 
ўзгариши балғамнинг клиник, цитоло-
гик ва микробиологик хусусиятларига 
бевосита таъсир кўрсатади.

Мақсад: Қандли диабет билан ко-
морбид касалликлар билан кечган 
сил касалликлар билан беморларида 
балғамнинг макроскопик, микроско-
пик ва бактериологик кўрсаткичлари-
даги ўзига хос ўзгаришларни ўрганиш 
ва баҳолаш.

Усуллар: Тадқиқот давомида сил ка-
саллиги қандли диабет билан комор-
бид кечган беморларнинг балғам на-
муналари умумий клиник, цитологик 
ва микробиологик (бактериоскопия ва 
Gеnе-Хpеrt) усуллар ёрдамида таҳлил 
қилинди.

Натижалар: Аниқланишича, қанд-

ли диабет билан коморбид фон мав-
жуд бўлган беморларда балғамнинг 
қовушқоқлиги юқори бўлиб, унда йи-
рингли ва шилимшиқ элементлар, шу-
нингдек, деструктив ҳужайралар миқ-
дори ортган. Фақат сил билан кузатил-
ган беморларига нисбатан, коморбид 
кечишда Mycobacterium tuberculosis 
бактерияларининг ажралиши ва улар-
нинг дориларга чидамлилик даражаси 
юқорироқ кўрсаткични ташкил этди. 
Хулоса: Қандли диабет билан комор-
бид кечган сил касаллигида балғам 
таркибидаги патологик ўзгаришлар 
жараённинг оғирлик даражасини ва 
ўпка тўқимасидаги деструкцияни акс 
эттиради. Бу кўрсаткичларни эрта 
баҳолаш индивидуал даволаш такти-
касини тўғри белгилаш имконини бе-
ради.

Кириш: Бугунги кунда фтизиатри-
янинг энг долзарб муаммоларидан 
бири - сил касаллигининг носпеци-
фик сурункали патологиялар, хусусан, 
қандли диабет (ҚД) билан биргаликда 
кечишидир. Статистик маълумотлар-
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га кўра, қандли диабети бор бемор-
ларда сил касаллигига чалиниш хав-
фи соғлом аҳолига нисбатан 3 баробар 
юқори ҳисобланади. Бу икки касаллик 
бир-бирининг кечишини ўзаро оғир-
лаштирувчи (синергик) таъсирга эга. 
Сурункали гипергликемия ва тўқима-
лар гипоксияси маҳаллий иммунитет-
ни, айниқса ўпканинг альвеоляр ма-
крофаглари ва Т-лимфоцитлар фаоли-
ятини сусайтиради. Натижада, нафас 
йўллари шиллиқ қаватининг ҳимоя тў-
сиқлари бузилади ва ўпка тўқимасида 
кенг кўламли экссудатив-деструктив 
жараёнлар ривожланади. Бундай ша-
роитда нафас йўлларидан ажралувчи 
балғамнинг нафақат макроскопик (йи-
рингли, қон аралаш), балки чуқур ци-
тологик ва микробиологик хусусиятла-
ри ҳам тубдан ўзгаради. Коморбид фон 
мавжуд бўлганда сил таёқчаларининг 
(Мbt) кўп миқдорда ажралиши ва улар-
нинг дориларга чидамли шакллари 
(МЛУ/ХЛУ-ТБ) шаклланиши тезлаша-
ди. Шу сабабли, сил ва қандли диабет 
коморбидлигида балғам таркибидаги 
патологик ўзгаришларни ва бактерия 
ажралиш хусусиятларини чуқур ўрга-
ниш, касалликни барвақт ташхислаш 
ва даволаш самарадорлигини баҳо-
лашда муҳим прогностик аҳамиятга 
эга.

Дунёнинг турли ҳудудларида ўт-
казилган аввалги тадқиқотлар шуни 
кўрсатдики, сил ва қандли диабет би-
лан боғлиқ касалликлар жамоат соғ-
лиғининг жиддий муаммосига айлан-
ган. Ушбу икки қўшимча касалликнинг 
оғирлиги ва боғлиқ омиллари, шунин-
гдек, қандли диабетнинг сил касалли-
гини даволаш натижаларига таъсири 
ҳақида турли хил баҳолар берилди [2; 
3; 1]. Сил ва қандли диабет билан боғ-
лиқ касалликлар бўйича икки томон-

лама скринингнинг олдинги мунтазам 
кўриб чиқилиши сил касаллиги билан 
оғриган беморлар орасида қандли ди-
абет 1,9% дан 35% гача юқори тарқал-
ганлигини кўрсатди. Қандли диабет 
билан касалланганлар орасида сил ка-
саллигининг тарқалиши 1,7% дан 36% 
гача [2]. Шунга ўхшаш, 13 та кузатув 
тадқиқотлари асосида ўтказилган яна 
бир тизимли шарҳ шуни кўрсатдики, 
қандли диабет сил касаллигининг ри-
вожланиш хавфи ортиши билан боғлиқ 
[нисбий хавф (ЧХ) = 3,11, 95% ишонч 
оралиғи (ДИ) 2,27-4,26] [3].

Материал ва усуллар: Тадқиқотга 
Андижон вилояти кўп тормоқли кли-
никасининг умумий терапия бўлими-
да 2024-2025 йилларда шифохона ша-
роитида даволанган қандли диабет 
билан, хамда вилоят сил касалликлар 
шифохонасида даволанган 350 нафар 
беморлар ўз розилиги билан киритил-
ган. Улардан 100 нафари (28,6%)  ту-
беркулезсиз 2 тур қандли диабет би-
лан хасталанган, 100 нафари (28,6%) 
қандли диабетсиз туберкулез касал-
лиги билан ва  150 нафари (42,9%) ту-
беркулез ҳамда 2 турдаги қандли диа-
бет биргаликда кузатилган беморлар 
тадқиқотга жалб этилди. Улар ёзма 
равишда тадқиқотда иштироқ этишга 
розилик билдиришди. Сил касаллиги 
ва қандли диабет ташхислари бемор-
лранинг шикояти, анамнез, объектив 
кўрик ва лаборатор-асбобий текши-
рувлар натижаларига кўра Ўзбеки-
стон Республикаси Соғлиқни сақлаш 
вазирлигининг 2024 йил 14-июньдаги 
194-сонли буйруғи билан тасдиқлан-
ган клиник протоколлар асосида қўй-
илди.  Ажратилагн хар бир гурухни 
ўзига хос тадқиқотга киритиш ва чиқа-
риш меъзонлари мавжуд.

Биринчи гурух асосий ва гурухга 
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киритиш меъзони – коморбид сил би-
лан қандли диабет гурухи. Киритиш 
меъзонлари бир вақтининг ўзида хам 
фаол ўпка сили ва 2 тур қандли диабет 
ташхисларнинг лаборатория ва рент-
генологик жихатдан тўлиқ тасдиқлан-
ганлиги. Гурухдан чиқариш меъзон-
лари: 1 турдаги қандли диабет, силга 
қарши дори воситаларга (изониазид, 
рифампицин) юқори индивидуал чи-
дамсизлик ёки аллергия, дори аллер-
гия, дори қабул қилиш режимига амал 
қила олмаслик, яъни комплаенс паст-
лиги. (1 жадвалга қаранг)

Иккинчи гурух: Фақат қандли диа-
бет 2 мавжуд гурухига киритиш меъ-
зонлари: ёши 18 дан юқори, расман 
тасдиқланган 2 тур қандли диабет 
(HbA1c≥6,5%)  ёки оч қоринга глюқо-
за≥7,0 ммол/л). Гурухдан чиқариш 
меъзонлари: фаол сил касаллиги (ёки 
охирги 5 йилдаги анамнезда кузатил-
ган сил), 1-тур қандли диабет, ўткир 
асоратлар, оғир буйрак етишмовчили-
ги.

Учинчи гурух: беморлар фақат 
сил билан хасталанган гурух Кири-
тиш меъзони: ёши 18 дан юқори, бак-
териологик ёки инструментал (ПЦР, 
микроскопия, рентген текшируви) 
тасдиқланган фаол ўпка сили ва бе-
морларнинг розилик хати. Чиқариш 
меъзони: қандли диабет ёки глюкозага 
толерантликнинг хар қандай бузилиш 
(HbA1c<5,7%), ОИВ (ВИЧ)  инфекци-
яси, дори дармонлагна резистентлик 
(КДД/ТБ) шакллари.

Тадқиқотдга  фаол туберкулёзли 
250 та бемор ўрганилди. Уларга ТБ гу-
рухида 100 нафар ва ТБ+ҚД2 гурухида 
150 нафар бемор    кузатувга олинди. 
Қандли диабети бор, аммо туберкулёзи 
бўлмаган гуруҳда балғам текширувла-
ри клиник жиҳатдан қўлланилмайди-

ган кўрсаткич сифатида қолдирилди. 
Тадқиқот давомида сил касаллиги қан-
дли диабет билан коморбид кечган бе-
морларнинг балғам намуналари уму-
мий клиник, цитологик ва микробио-
логик (бактериоскопия ва Gеnе-Хpеrt) 
усуллар ёрдамида таҳлил қилинди.

Натижалар ва мухокамалар: Ушбу 
тадқиқотда қандли диабет (ҚД) фо-
нида сил касаллигига мойилликнинг 
иммунологик, метаболик ва генетик 
механизмлари кўриб чиқилиб, маз-
кур жараёнлар билан боғлиқ илмий 
бўшлиқлар батафсил ёритилган. Ик-
кинчи тур қандли диабет (ҚД2) билан 
хасталанган беморларда сил касалли-
гига мойиллик механизмларини ушбу 
учта асосий соҳа доирасида англаш, 
касаллик кенг тарқалган ҳудудларда 
ҳар икки хасталикнинг умумий юкини 
камайтиришга қаратилган амалий да-
волаш ва профилактика режаларини 
ишлаб чиқишга ёрдам беради.

Гарчи икки касалликнинг ўзаро 
та’сири ма’лум бўлса-да, қандли диа-
бет фонида сил микобактериялари-
га қарши хужайравий ва гуморал им-
мун жавоб механизмлари, ситокинлар 
дисбаланси ((ИФН-χ), (ТНФ-α), (IL-6)) 
ҳамда макрофагларнинг фагоцитар 
фаоллиги пасайишининг ўзига хос 
субпопуляцион қонуниятлари охи-
ригача аниқланмаган. Айниқса, инсу-
линга резистентлик шароитида ўпка 
тўқимасининг деструксияси ва казеоз 
некроз жараёнларининг иммунологик 
детерминантлари чуқур фундаментал 
тадқиқотларни талаб етган.

Сил билан хасталанган беморлар-
да қандли диабетни ёки яширин гли-
кемия (предиабет) ҳолатларини эрта 
аниқлашнинг мукаммал скрининг ал-
горитмлари клиник амалиётга етар-
лича жорий этилмаган. Кўпинча диа-
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бет сил асоратлари ривожланиб, ўпка 
тўқимаси емирилишдан кейингина 
аниқланмоқда, бу эса фтизиатрик ёр-
дам сифатини ёмонлаштиради.

Силга қарши асосий дори воситала-
ри (айниқса Рифампицин) ва қондаги 
қанд миқдорини камайтирувчи перо-
рал препаратлар ўртасидаги фармако-
кинетик тўқнашувлар (антагонизм) 

даволаш жараёнини қийинлаштиради. 
Диабетик макро- ва микроангиопати-
ялар фонида сил дориларининг ўпка 
тўқималарига кириб бориши (биофи-
зик киришувчанлиги) камаяди. Бундай 
беморларда гепатотоксиклик ва оғир 
периферик нейропатияларнинг учраш 
даражаси юқорилигича қолмоқда.

1-жадвал
Бошланғич балғам (Циль-Нильсен бўйича) микроскопия натижалари

№ Кўрсаткичлар ТБ, n (%) ТБ+ҚД, n (%)
1 Манфий 11 (11,0) 6 (4,0)
2 Ижобий 21 (21,0) 10 (6,7)
3 1+ 29 (29,0) 17 (11,3)
4 2+ 23 (23,0) 47 (31,3)
5 3+ 16 (16,0) 70 (46,7)

Изоҳ: Пеарсон χ²=42.333; df=4; п<0.001; Cрамер В=0.412.

Жадвалда тақдим этилган маълу-
мотлар ўпка туберкулези билан касал-
ланган беморларда бацилла ажратиш  
даражасини ҚД2 коморбидлиги билан 
бор ёки йўқлиги билан солиштирма 
тахлили қилинган. Статистик тахлил-
га кўра (р<0,001), икала гурух ўртаси-
даги фарқ юқори даражада ишончли 
бўлган ва коморбид беморларда ба-
цилла ажратиш ҳажми сезиларли дара-
жада  юқори бўлган. Жадвалда берил-
ган маълумотларга  шуни кўрсатадики 
ҚД2 хамкорлигида кечган ўпка тубер-
кулези ва массив бацилла ажратиш жа-
раёни ТБ гурухидаги моноинфекция 
билан хасталанган беморларга нисба-
тан анча юқори бўлган. Жадвалда ку-
затилган массив бацилла ажратиш (3+ 
кўрсаткич) ТБ+ҚД2 гурухидаги бемор-
ларнинг 46,7% (70 нафар беморда), ТБ 
моноинфекция гурухида 16%, (16 на-
фар бемор) деярли 3 баробарга кўпни 
ташкил этди.

Мутадил бацилла ажратиш (2+ кўр-
саткичи) коморбид ҚД2+ТБ гурухи-

да 31,3% (47 нафар бемор) ни ташкил 
этди, ТБ гурухидаги кўрсаткичдан 23%  
устунлик қилди. Беморлар орасида кам 
бацилла ажратиш (манфий, ижобий ва 
1+) ТБ моноинфекция гурухида жами 
беморларнинг асосий қисми 61% таш-
кил этган.

Кам бацилла ажратиш (манфий, 
ижобий ва 1+): ТБ моноинфекция гу-
руҳида жами беморларнинг салмоқли 
қисмини (61.0%) ташкил этган бўлса, 
ТБ+ҚД гуруҳида бу кўрсаткич бор-йўғи 
22.0% га тенг бўлди.

Натижаларни талқинини қилгани-
мизда бактерия ажратиш жадвалида 
ТБ+.ҚД гурухида бундай кескин юқори 
бўлиши бевосита 5 бобда кўриб чиқи-
лаётган иммунологик ўзгаришлар би-
лан боғлиқдир:

Ўпка тўқимаси деструкцияси куза-
тилганда, гипергликемия ва сурункали 
яллиғланиш фонида альвеоляр макро-
фаглар ва Т-хелперлар (CD4+) фаоли-
яти сусаяди. Натижада ўпкада ҳимоя 
тўсиғи (специфик гранулема) сифатли 
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шаклланмайди. Иммун тизими бакте-
рияларни чеклай олмагач, казеоз не-
кроз ва кенг кўламли парчаланиш (ка-
верналар) юзага келган.

Мbt фаол равишда  кўпайиши: ма-
крофаглар ичидаги лизосомал фер-
ментлар фаоллиги пасайгани сабаб-
ли Mycobacterium tuberculosis ҳужай-
ра ичида эркин ва тез кўпаяди. Бу эса 
бронхлар орқали ташқи муҳитга мас-
сив равишда (2+ ва 3+ даражада) ажра-
либ чиқишига сабаб бўлган.

Натижада қандли диабет  фони-
да туберкулез жараёни нафақат оғир 
клиник шаклда кечади, балки бундай 
беморлар эпидемиологик жихатдан 
атрофдагилар учун ўта ҳавфли инфек-
ция манбаи хисобланади.

Хулоса: 
Қандли диабет фонида туберкулез 

жараёни нафақат оғир клиник шаклда 
кечади, балки бундай беморлар эпи-
демиологик жиҳатдан атрофдагилар 
учун ўта хавфли инфекция манбаи ҳи-
собланади.

Бошланғич микроскопия градаци-
яси гуруҳлар ўртасида сезиларли фарқ 
қилди (χ²=42.333; n<0.001). ТБ- гуруҳи-
да 2+ ва 3+ натижалар жами 39,0% ни, 
ТБ+ҚД2 гуруҳида эса 78,0% ни ташкил 
этди. Cрамер В=0.412 бўлиб, гуруҳ ва 
микроскопик бактериал юклама ўрта-
сидаги боғланиш ўртача-катта кучга 
эга эканини кўрсатди.

                                                                                                      
2-жадвал

Бошланғич молекуляр ва бактериал кўрсаткичлар

№ Кўрсаткичлар ТБ+ҚД2 ТБ ҚД2 Χ2 р RR(95%IQ)

1 Xpert Mtb 58 (58,0) 116 
(77,3) 9,705 0,002 1,33 (1,10–

1,61) MTB мусбат

2 бошланғич экма 
мусбат 68 (68,0) 120 

(80,0) 4,012 0,045 1,18 (1,01–
1,38)

Бошланғич экма 
мусбат

3 RIF резистентлик 
аниқланган 22 (22,0) 45 

(30,0) 1,972 0,373 – RIF резистентлик 
аниқланган

Изоҳ: RIF резистентлик бўйича ноаниқ натижалар алохида категориялда хисобга олинди

Мtb мусбатлиги ТБ+ҚД2 гуруҳида 77,3%, ТБ- гуруҳида 58,0% бўлиб, коморбид 
гуруҳда Хперт-мусбат натижа эҳтимоли 1,33 марта юқори эди (РР=1.33; 95% ИО 
1.10–1.61; р=0.002). Бошланғич экма мусбатлиги ҳам ТБ+ҚД2 гуруҳида кўпроқ 
кузатилди. Рифампицинга резистентлик частотасидаги фарқлар статистик 
аҳамиятга эга бўлмади.

3-жадвал
Мtb ярим миқдорий бактериал юкламасининг хусусиятлари

№ Юклама тури ТБ n (%) TB+ҚД, n (%)

1 Trace 8 (13.8) 5 (4.3)

2 Very low 8 (13.8) 7 (6.0)

3 Low 10 (17.2) 16 (13.8)

4 Medium 18 (31.0) 35 (30.2)

Изох: Фақат Xpert-мусбат холатлар: n=58 ва n=116. χ²=12.335; df=4; p=0.015; Cramer V=0.266.
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Trace (Излар): Бунда бактериялара-
ни энг паст , сигнал даражасини били-
диради ва бактериялар миқдорини ўта 
озлиги ёки бу бемор оғриб тузалган ва 
эски ДНК парчалараи сақланиб қолган;

Very low (жуда кам): микобакте-
рия ДНК бор, лекин уларнинг миқдори 
жуда кам сонда; 

Low (Кам): Бактериялар миқдори 
ўртачадан паст, яъни кам миқдорда 
аниқланганини билдиради;

Medium (Ўртача): Организмдан 
ажралаётган бактериялар миқдори се-
зиларли даражада кўплигини, бемор 
бошқаларга юқорироқ хавф туғдири-
ши мумкинлигини билдиради.

Жадвалда берилган маълумотлар 
GeneXpert MTB/RIF (ёки Ultra) молеку-
ляр-генетик тести орқали аниқланган 
Mycobacterium tuberculosis ДНКсининг 
миқдорини (бактериал юклама дара-
жасини) акс эттиради.

Ушбу натижалар юқоридаги микро-
скопия жадвалини тўлдиради ва кучай-
тиради. Статистик таҳлил (Пирсон ме-
зони) икки гуруҳ ўртасидаги фарқнинг 
муҳимлигини кўрсатади – коморбид 
(ТБ+ҚД) гуруҳда бактериал юклама 
юқори даражаларга томон силжиган.

Ўпка туберкулези билан хасталан-
ган беморлар балғамида микобактери-
ялар ДНКси миқдорининг (бактериал 
юкламанинг) тақсимланиши, касал-
ликнинг иккала гуруҳда турлича пато-
генетик йўналишда ривожланаётгани-
ни тасдиқлади.

Юқори бактериал юклама 
(medium):  ТБ+ҚД2 коморбид гурухида 
энг юқори кўрсаткични ташкил этди, 
беморларнинг 30,2 % (35 нафар бемор) 
қайд этилди. Моноинфекция гуруҳида 
эса бу кўрсаткич 31.0% (18 нафар бе-
мор)ни ташкил қилди. Беморлар сони 
бўйича олиб қараганда, қандли диабет 
фонида ўпка тўқимасида микобакте-

рияларнинг мутлақ популяцияси анча 
кенг кўламда бўлганлиги намоён бўл-
ган.

Тадқиқот давомида олинган нати-
жаларда минимал бактериал юклама 
(Trace ва Very low): Туберкулез моноин-
фекцияси бор беморларда жами 27.6% 
(16 нафар бемор)ни ташкил этган бўл-
са, ТБ+ҚД 2 гуруҳида бундай паст бак-
териал юклама деярли 3 баравар кам, 
яъни бор-йўғи 10.3% (12 нафар бемор) 
беморда аниқланди. Ушбу тақсимот 
коморбид гурухда юқори микобакте-
риал юклама устунлигини кўрсатди.	
Натижаларни клиник ва иммунологик 
тахлил қилганимизда молекуляр да-
ражада бактериал юкламанинг ТБ+ҚД 
гуруҳида юқори позицияларда тўпла-
ниши қуйидаги иммунологик қону-
ниятлардан далолат беради: Бунда 
муҳитнинг метаболик қулайлиги ўрин 
эгаллайди. Яъни қандли диабетдаги су-
рункали гипергликемия ва тўқималар 
ишемияси (кислород етишмовчилиги) 
M. tuberculosis учун инкубацион муҳит 
яратиб, бактерияларнинг экзоген ва 
эндоген репликациясини (кўпайиши-
ни) тезлаштиради.

Гуморал ва ҳужайравий омиллар 
ингибицияси натижасида бемор орга-
низмида Т-хелпер 1 (Th1) туридаги жа-
вобнинг сустлиги сабабли, специфик 
цитокинлар микобактерияларнинг 
ДНК репликациясини блоклаш хусуси-
ятини йўқотади. Бу эса GeneXpert те-
стида «Medium» ва ундан юқори юкла-
маларнинг устун келишига сабаб бўл-
ди.

Хулоса: Молекуляр-генетик тад
қиқот натижалари қандли диабет би-
лан асоратланган туберкулезда бацил-
ла ажратиш нафақат ташқи (микроско-
пик), балки ички (генетик-миқдорий) 
даражада ҳам ўта юқори фаолликка эга 
эканлигини исботлади.
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В настоящее время коморбидное течение 
туберкулеза в сочетании с другими хрони-
ческими заболеваниями (сахарный диабет, 
ХОБЛ, ВИЧ, сердечно-сосудистые патологии) 
значительно осложняет процессы диагности-
ки и лечения. У таких пациентов изменения 
слизистой оболочки дыхательных путей на-
прямую влияют на клинические, цитологи-
ческие и микробиологические характеристи-
ки мокроты. 

Заключение: Патологические изменения 
в составе мокроты при туберкулезе, протека-
ющем на фоне сахарного диабета, отражают 
степень тяжести процесса и выраженность 
деструкции легочной ткани. Ранняя оценка 
этих показателей позволяет правильно опре-
делить индивидуальную тактику лечения.
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Currently, the comorbid course of 
tuberculosis in combination with oth-
er chronic diseases (diabetes mellitus, 
COPD, HIV, cardiovascular pathologies) 
significantly complicates the processes 
of diagnosis and treatment. In such pa-
tients, changes in airway mucosa directly 
affect the clinical, cytological and micro-
biological characteristics of sputum.

Conclusion: pathological changes in 
the composition of sputum in tubercu-
losis occurring against the background 
of diabetes mellitus reflect the severity 
of the process and the severity of the 
destruction of lung tissue. Early assess-
ment of these indicators allows you to 
correctly determine individual treat-
ment tactics.


