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DIABETIK RETINOPATİYASI BO’LGAN BEMORLARNING  
IMMUNOLOGIK HOLATINING O’ZGARISHINI KLINIK BAHOSI
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Annotatsiya. Dolzarbligi. Qandli diabet dunyo aholisining 5 foizida tashxis qilinadi va diabetik retinopatiya (DR) ko’rlik 
va zaif ko’rish sabablari orasida birinchi o’rinda turadi. Tadqiqot maqsadi. Diabetik retinopatiya bilan og’rigan bemorlarning 
immunologik holatini o’rganish. Material va usullar. Biz diabetik retinopatiya bilan og’rigan 48 bemorni tekshirdik. Ulardan 
26 nafar bemor noproliferativ bosqichda, 12 nafar bemor preproliferativ bosqichda va 10 nafar bemor proliferativ bosqichda 
tekshirildi. Qon tahlili SamMU klinikalararo laboratoriyasida Epidemiologiya, mikrobiologiya va yuqumli kasalliklar ilmiy- tadqiqot 
instituti klinik immunologiya laboratoriyasi bilan birgalikda o‘tkazildi. Natija. Diabetik retinopatiya bilan og’rigan bemorlarning 
immunologik holatini o’rganish kasallikning dastlabki bosqichlarida uni tuzatish taktikasini ishlab chiqish uchun zarurdir.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ИЗМЕНЕНИЙ ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА БОЛЬНЫХ  
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Аннотация. Актуальность. Сахарный диабет выявлен у 5% населения мира, а диабетическая ретинопатия (ДР) 
занимает первое место среди причин слепоты и слабовидения. Цель. Изучение иммунологического статуса больных 
диабетической ретинопатией. Материал и методы. Нами было обследовано 48 больных с диабетической ретинопа-
тией. Из них в непролиферативной стадии было обследовано 26 больных, в препролиферативной стадии 12 больных, 
в пролиферативной стадии 10 больных. Исследование крови, проводилось в межклинической лаборатории СамМУ 
совместно с лабораторией клинической иммунологии Научно- исследовательского института эпидемиологии, микро-
биологии и инфекционных заболеваний НИИЭМИЗ МЗ Респ.Уз. Результаты. Исследование иммунологического ста-
туса больных с диабетической ретинопатией необходимо на ранних стадиях заболевания, для разработки тактики его 
коррекции.
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CLINICAL ASSESSMENT OF CHANGES IN THE IMMUNOLOGICAL STATUS OF PATIENTS WITH 
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Abstract. Relevance. Diabetes mellitus is diagnosed in 5% of the world’s population, and diabetic retinopathy (DR) ranks 
first among the causes of blindness and low vision. The purpose of our study. Study of the immunological status of patients 
with diabetic retinopathy. Material and methods. We examined 48 patients with diabetic retinopathy. The blood test was carried 
out in the interclinical laboratory of SamMU together with the laboratory of clinical immunology of the Research Institute of 
Epidemiology, Microbiology and Infectious Diseases Rep.Uz. Results. The study of the immunological status of patients with 
diabetic retinopathy is necessary in the early stages of the disease in order to develop tactics for its correction.
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Dolzarbligi. Qandli diabet eng keng tarqalgan 
kasalliklardan biri hisoblanadi. Oxirgi statistik 
ma’lumotlarga ko’ra, bu patologiya dunyo aholisining 
5 foizida uchraydi va diabetik retinopatiya (DR) ko’rlik 
va zaif ko’rish sabablari orasida birinchi o’rinda turadi 
[1,2]. Diabetik retinopatiyaning rivojlanishida yoshi, 
qandli diabetning boshlanishi va uning davomiyligi 
muhim ahamiyatga ega [3]. Qandli diabet 30 yoshdan 
oldin boshlangan bemorlarda retinopatiya bilan 
kasallanish 10–12 yildan keyin 50% dan 20 yildan keyin 
75% gacha ko’tariladi [4]. Qandli diabetga kechroq 
yoshda tashxis qo’yilgan bo’lsa, retinopatiya tezroq 
rivojlanishi mumkin va 8 yildan keyin 80% hollarda 
kuzatilishi mumkin [5,13,14,15]. Diabetik retinopatiya 
rivojlanishining asosiy omili insulin etishmovchiligi 
bo’lib, hujayralararo sorbitol va fruktoza to’planishiga 
olib keladi, bu osmotik bosimning oshishiga, hujayra 
ichidagi shishning rivojlanishiga, kapillyar endoteliyning 
qalinlashishiga va ularning lümeninin torayishiga 
yordam beradi [7,8,12]. Diabetik retinopatiyada 
organizmda immunologik o’zgarishlar ham sodir 
bo’lishini ko’rsatadigan sporadik ma’lumotlar mavjud 
bo’lib, ular boshqa organlar va tizimlar faoliyatining 
yomonlashishiga olib keladi [9,10,11,16].

Ishning maqsadi. Diabetik retinopatiya bilan 
og’rigan bemorlarning immunologik holatini o’rganish.

Tadqiqot materiallari va usullari. Biz diabetik 
retinopatiya bilan og’rigan 48 nafar bemorni tekshirdik. 
Ulardan 26 nafar bemor noproliferativ bosqichda, 12 
nafar bemor preproliferativ bosqichda va 10 nafar 
bemor proliferativ bosqichda tekshirildi. SamMU 
klinikalararo laboratoriyasida O‘zbekiston Respublikasi 
Epidemiologiya, mikrobiologiya va yuqumli 
kasalliklar ilmiy- tadqiqot institut klinik immunologiya 
laboratoriyasi bilan birgalikda o‘tkazilgan qon 
tekshiruvida quyidagilar aniqlandi: T-limfotsitlar 
(odatda 55–65%), B-limfotsitlar (odatda 10–18). 
%), T-xelperlar (odatda 25–30%), T-bostiruvchilar 
(odatda 15–18%), immunoregulyatsion indeks (IRI) 
(odatda 1,5–1,6), antigenni bog’laydigan leykotsitlar 
(ABL) to’qimalar antijenleri (odatda yuqori). 2% gacha: 
miya, endokard, buyraklar kabi organlarda. Barcha 
bemorlarga viziometriya, perimetriya, tonometriya, 
3 oynali Goldman linzalari yordamida tekshirish 
o’tkazildi.

Tadqiqot natijalari. Immunogrammani proliferativ 
bo’lmagan bosqichda o’rganishda T-limfotsitlar 7 
holatda 48%, 9 holatda 47%, 2 holatda 43%, 4 holatda 
42%. B-limfotsitlar 1 holatda 23%, 7 bemorda 22%, 8 
bemorda 19%, 6 bemorda 17%. T-xelperlar 2 bemorda 
27%, 2 bemorda 26%, 6 bemorda 23%, 4 bemorda 

22%, 7 bemorda 18%, 1 bemorda 19%. T-supressorlari 
1 bemorda 20%, 10 bemorda 16%, 7 bemorda 17%, 4 
bemorda 15%. IRI 16 bemorda 1,4, 6 bemorda 1,3 edi. 
To’qima antijenlerine ABL, miyadagi ABL 11 bemorda 
2%, 3 bemorda 1%, 8 bemorda 3% edi. 15 bemorda 
endokarddagi ABL 3%, 6 bemorda 4%, 1 bemorda 5%. 
Buyraklardagi ABL 8 bemorda 2%, 13 bemorda 3%, 1 
bemorda 5%. Preproliferativ bosqichda T-limfotsitlar 
faolligi 3 bemorda 40%, 5 bemorda 39%, 2 bemorda 
42%, 1 bemorda 17%, 3 bemorda 16% B-limfotsitlar 
23% ni tashkil etdi. T-xelperlar 4 bemorda 22%, 4 
bemorda 20%, 2 bemorda 19%, T-suppressorlar 6 
bemorda 15%, 2 bemorda 17%, 1 bemorda 16%, 1 
bemorda 19%. IRI 1,4, to’qima antijenlerine ABL, miyada 
ABL 2%, endokardda AВL 3%, buyraklarda ABL 3% 
edi. Diabetik retinopatiyaning proliferativ bosqichida 
T-limfotsitlar 36%, B-limfotsitlar 16%, T-xelperlar 22%, 
T-supressorlar 15%, IRI 6 bemorda 1,3, 4 bemorda 1,4. 
To’qima antijenlerine ABL, miyadagi ABL 2 bemorda 
2%, 4 bemorda 3%, 4 bemorda 4% edi. ABL endokardda 
3%, buyrakda ABL 1 bemorda 2%, 2 bemorda 3%, 7 
bemorda 4%.

Proliferativ bosqichda T-limfotsitlar faolligi 3 
bemorda 34%, 5 bemorda 32%, 2 bemorda 40%, 1 
bemorda 17%, 3 bemorda 16% B-limfotsitlar 21% ni 
tashkil etdi. T-xelperlar 4 bemorda 23%, 4 bemorda 
15%, 2 bemorda 13%, T-suppressorlar 6 bemorda 13%, 
2 bemorda 12%, 1 bemorda 11%, 1 bemorda 15%. 
Ushbu bosqichdagi barcha bemorlarda IRI 1,4, to’qima 
antijenlerine ABL, miyada ABL 2%, endokardda ABL 
3%, buyraklarda ABL 3% edi. Diabetik retinopatiyaning 
proliferativ bosqichida T-limfotsitlar 36%, B-limfotsitlar 
16%, T-xelperlar 22%, T-supressorlar 15%, IRI 6 
bemorda 1,3, 4 bemorda 1,4. To’qima antijenlerine 
ABL, miyadagi ABL 2 bemorda 2%, 4 bemorda 3%, 4 
bemorda 4% edi. Endokardda ABL 3%, buyrakda ABL 1 
bemorda 2%, 2 bemorda 3%, 5 bemorda 3%.

Xulosa. Olingan ma’lumotlarning tahlili shuni 
ko’rsatdiki, diabetik retinopatiyaning dastlabki 
bosqichidagi immunogramma DR ning ilg’or 
bosqichidagidan farq qiladi, chunki DR ning proliferativ 
bo’lmagan bosqichida immunogramma natijalari 
boshqa bosqichlarga qaraganda yaxshiroq. kasallik. 
Ichki organlarning, xususan, miya, buyraklar va 
endokardning shikastlanishining ko’proq foizi 
kasallikning keyingi bosqichlarida kuzatiladi, ya’ni 
diabetik retinopatiyani davolash kasallikning dastlabki 
bosqichlarida boshlanishi kerak. Shunday qilib, diabetik 
retinopatiya bilan og’rigan bemorlarning immunologik 
holatini o’rganish kasallikning dastlabki bosqichlarida 
uni tuzatish taktikasini ishlab chiqish uchun zarurdir.
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