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КИРИШ 

Туберкулёз дунёдаги энг кенг тарқалган инфекциялардан биридир: 
Жаҳон Соғлиқни сақлаш ташкилотининг маълумотларига кўра 
«…ҳозирги кунда дунё аҳолисининг учдан бир қисмида ТБ инфекцияси 
мавжуд, беморларнинг умумий сони 20 миллиондан ошади, ҳар йили 8-9 
миллион киши ТБ билан касалланади. 10-15% ҳолатда жараён ўпкадан 
ташқари аъзоларда фаол ТБ шаклида намоён бўлади...». Дунёда 
периферик лимфа тугунлар туберкулёзини микобактерияларнинг қайси 
штамми чақириши ҳақидаги саволга жавоблар турличадир, айрим 
тиббий адабиётларда бўйин соҳаси лимфа тугунлар туберкулёзини кўп 
холларда (90%) mycobacterium tuberculosis чақиради деб таъкидланса, 
бошқа тадқиқотчилар аксинча, лимфа тугунлар туберкулёзини m. bovis 
чақиради деб таъкидлайдилар. Маълумки, m. bovis Пиразинамид дори 
воситасига нисбатан табиатан чидамлидир, шу сабабли туберкулёзни 
даволашда қўзғатувчи штаммларини аниқлаш замонавий тиббиётнинг 
долзарб муаммоларидан биридир. 

Жаҳонда ўпкадан ташқари туберкулёзнинг диагностикаси ва 
даволашни яхшилашга қаратилган қатор илмий-тадқиқотлар амалга 
оширилмоқда. Туберкулёзли лимфаденитни диагностикаси ва 
даволашнинг кўплаб масалалари, хусусан ушбу патологиянинг асоратли 
ва дориларга турғун шаклларида диагностик-даволаш чоралари, 
иммунологик ва нур диагностикаси бугунги кунга қадар етарли даражада 
ўрганилмаган. Бугунги кунда, ПЛТТБнинг асоратларида радикал 
жаррохлик даво масалалари муҳокамаларга сабаб бўлмоқда, ушбу 
касалликни даволашда янги хирургик ёндашувларни ишлаб чиқиш 
бўйича илмий тадқиқотларни юритиш муҳим илмий-амалий йўналишлар 
алоҳида аҳамият касб этмоқда. 

Мамлакатимизда тиббиёт соҳасини ривожлантириш, тиббий 
тизимни жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, жумладан, 
эпидемиологик вазиятнинг барқарорлашувини, ҳамда ТБдан 
касалланиш ва ўлимнинг камайишини акс эттирувчи натижаларга 
эришилди, шу сабабли ЎТТБ билан касалланишнинг пасайиши 
кузатилмоқда. Шу билан бирга, ЎТТБ, хусусан, ПЛТТБнинг рўйхатдан 
ўтган клиник шаклларининг оғирлашиши ҳам кузатилмоқда. Ушбу 
беморларда сўнгги йилларда касалликнинг абсцесс ва оқма ярали 
турлари учраш частотаси ортиб, 87% гача беморларда ушбу асоратлар 
кузатилмоқда. Бу эса, касалликдан соғайиш жараёнининг узайишига ва 
меҳнат қобилиятининг пасайишига, охир оқибат жамиятда 
инсонларнинг интелекти ҳамда меҳнат унумдорлигига салбий таъсир 
қилиши мумкин. Шу муносабат билан, «... аҳолига малакали тиббий 
хизмат кўрсатиш сифатини ошириш бўйича...» вазифалар қўйилган. Шу 
сабабли, ПЛТТБга чалинган беморларни даволашнинг янги усулларини 
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ишлаб чиқишга қаратилган тадқиқотлар амалга ошириш мақсадга 
мувофиқдир. 
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I. ПЕРИФЕРИК ЛИМФА ТУГУНЛАРИ ТУБЕРКУЛЁЗИНИНГ ЗАМОНАВИЙ 
ДАВОЛАШ УСУЛЛАРИ 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилотининг 2019-йилдаги 
маълумотларига кўра, географик жиҳатдан ТБ аниқланганларнинг 
аксарияти Жануби-Шарқий Осиё (44%), Африка (25%) ва Ғарбий тинч 
океани минтақалари (18%) аҳолисига тўғри келиб, камроқ қисми 
Шарқий Ўрта ер денгизи (8,2%), Шимолий ва Жанубий Америка (2,9%) ва 
Европада (2,5%) яшовчиларда кузатилган. Саккиз давлат дунё бўйича ТБ 
билан касалланишнинг 2/3 қисмини ташкил этади (Ҳиндистон (26%), 
Индонезия (8,5%), Хитой (8,4%), Филиппин (6,0%), Покистон (5,7%), 
Нигерия (4,4%), Бангладеш (3,6%) ва Жанубий Африка (3,6%) [9, 21, 35, 
45, 100]. 

Дунёда ҳар учинчи одам туберкулёз микобактериялари (M. 
tuberculosis, M. bovis, M. africanum) билан инфицирланган бўлиб, 10-15% 
ҳолатда жараён ўпкадан ташқари аъзоларда фаол туберкулёз шаклида 
намоён бўлади [121]. 

ЎТТБ билан касалланиш даражаси турли мамлакатларда 
турличадир. ЖССТнинг маълумотларига кўра, 2012 йилда дунё бўйлаб 
қайд этилган 6,1 миллион ТБнинг 0,8 миллиони (13,1%) ЎТТБ ҳиссасига 
тўғри келган бўлса,  2020 йилда 5,8 миллион ТБнинг 18%ини ЎТТБ 
ташкил этди [29, 59, 84, 124]. 

Тунисда 1996 йилдан 2007 йилгача бўлган муддатда ТБдан умумий 
касалланиш сезиларли камайганлиги баробарида умумий ТБ 
структурасида ЎТТБнинг улуши 19,6%дан 32,6%гача кўтарилган ва бу 
миқдор ЛТТБнинг ортиши билан бевосита боғлиқдир. ЛТТБнинг улуши 
Тунисда 23% бўлиб, ЎТТБ орасида 1-ўриндадир [61, 66, 162]. 

Охирги 25 йил ичида ноқулай экологик омиллар ва лимфотроп 
инфекцияларнинг ўсиши туфайли турли хил этиологияли 
лимфаденопатиялар (ЛАП) тарқалишининг ўн баробарлаб ортиши 
кузатилди. ЛАП турларидан бири бўлган периферик лимфа тугунлари 
туберкулёзи ЎТТБ билан касалланиш таркиби бўйича охирги ўриндан 
биринчи ўринга кўтарилиб, унинг улуши 13% дан 34% гача ошди. ЛАПда 
ПЛТТБнинг улуши 25,8% - 65,9%ни ташкил этади. Марокашда ЛТТБ 
ЎТТБнинг 30%ини, Францияда 25%ини, АҚШда эса 16,7%ини ташкил 
этади. Европа минтақасидаги ЎТТБнинг 30%дан 50%гача бўлган 
қисмини ЛТТБ ташкил қилади. Қозоғистонда ТБ лимфаденит ЎТТБ 
орасида 2-ўринда туради. Адабиётларга кўра, йигирманчи асрнинг 70-
йилларида собиқ СССРда ПЛТТБ ЎТТБ таркибида 3-4 ўринни эгаллаган. 
90-йилларнинг бошларига келиб, ПЛТТБ МДҲнинг турли минтақаларида 
ЎТТБни 23,1% дан 43% гача қисмини ташкил этган. Шу билан бирга, 
Дания, Руминия, Венгрия каби хорижий давлатлар статистик 
маълумотларига кўра, ПЛТТБ умумий ТБ билан касалланишнинг 16-
19%ини, ЎТТБ структурасида эса 34,2%ни ташкил этган. Тожикистонда 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5711718/#CR3
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ЎТТБ орасида ПЛТТБ 1-ўринда бўлиб, 37,9%ни ташкил этади. 
Бангладешда ЎТТБнинг 50%ини ЛТТБ ташкил этади. Саудия 
Арабистонида ЎТТБ 25-31%гача бўлиб, унинг 58,1%ини ЛТТБ ташкил 
этади. 2018-йилдаги маълумотларга кўра, Жанубий Кореяда ЛТТБ 
ЎТТБнинг 20%ини ташкил этган. Японияда ЎТТБ структурасида ТБ 
плевритдан кейинги ўринда бўйин ЛТТБ туради [1, 9, 10, 22, 52, 54, 65, 66, 
75, 91, 132, 156, 159]. 

Лимфа тугунларининг туберкулёзи - бу микобактерияларга 
нисбатан инсон организми томонидан бошланган турғунлик 
жараёнидир. Бациллаларнинг ягона ҳужумлари лимфоцитлар томонидан 
йўқ қилинади, оммавий ҳужумлари эса ЛТнинг шикастланишига олиб 
келади. ТБ билан инфицирланишда ЛТ иммун ҳужайралари 
миграцияланишининг асосий манбаъси хисобланади. Кузатувлар ўсимта 
некрози омили, интерлейкин-10, CD4+ лимфоцитлар сони, эндокрин, 
ижтимоий-иқтисодий ва маданий омиллардаги фарқлар ЛТТБ 
ривожланишига таъсир этиши мумкинлигини кўрсатди. Турли 
таҳлиллар ҳомиладорлик, диабет, D витаминининг етишмовчилиги ва 
оқсилларни кам истеъмол қилишни ЛТТБ келиб чиқишида потенциал 
омил деб кўрсатди [85, 93, 122, 124, 149, 163]. 

Умумлаштириб айтганда, ТБ билан касалланиш орасида 
ПЛТТБнинг улуши 5% дан 19% гачани ташкил этади. ЎТТБ структурасида 
ПЛТТБнинг улуши 3,1-43,0% ни, баъзи адабиётларда ҳатто 58%ни 
ташкил этиши таъкидланган. Илмий адабиётларда ПЛТТБ бўйича 
статистик маълумотлардаги бундай тафовут ЛТТБ орасидаги 
номувофиқлик билан ҳам боғлиқдир. ЖССТнинг таснифига кўра, ЛТТБ 
локализацияси кўрсатилмаган холатда, ЎТТБнинг шаклларидан бири 
ҳисобланади. Ўзбекистонда, Ўрта Осиё Давлатлари ва бошқа собиқ 
иттифоқ давлатларида эса, ЛТТБ алоҳида гуруҳлар бўйича таснифланиб, 
улар қуйидагичадир: кўкрак ичи лимфа тугунлари туберкулёзи, 
мезентериал тугунлар туберкулёзи ва ПЛТТБ. Ўз навбатида, ПЛТТБ ҳам 
локлизацияси бўйича тавсифланади (бўйин, қўлтиқ ости, чов ва бошқа 
соҳалар лимфа тугунлари туберкулёзи) [28, 39, 74, 80, 126]. ПЛТТБнинг 
ЎТТБ орасидаги ўрни турли минтақаларда турличадир. Парпиева Н.Н. ва 
бошқа ҳаммуаллифларнинг маълумотлари бўйича, Ўзбекистонда ПЛТТБ 
ЎТТБ орасида 2-ўринда бўлиб, Республика бўйича ЎТТБга 
чалинганларнинг 11,9-14,4%ини, Тошкент шаҳри бўйича ЎТТБга 
чалинганларнинг 19,4-26,1%ини ташкил этади. 2021-йилги 
маълумотларга кўра, Ўзбекистонда ПЛТТБ хар 100 минг аҳолига 0,87 
ташкил этади (2017-2018 йилларда 100 минг ахолига 1,01 ни ташкил 
этган). 2022-йилги маълумотларга кўра, РИФ ва ПИАТМ ЎТАЖ бўлимида 
ПЛТТБ диагнози билан даволанган беморларнинг 87%и касалликнинг 
асоратланган босқичида мурожаат қилишган. 
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Кейинги вақтларда ПЛТТБ билан кечувчи генерализациялашган 
ТБнинг частотаси 25,5% дан 31,6%га ошди. Беморларнинг таҳминан 
учдан бир қисмида экстранодал зарарланиш учрайди ва ПЛТТБ билан 
бирга ўпка зарарланиши 29,5% ҳолатда учрайди [86, 95, 117, 150, 159]. 

ПЛТТБни аёлларда учраш частотаси турли манбаъларда 38%дан 
75% гача деб кўрсатилади. Японияда ПЛТТБ бўйича эркаклар ва аёллар 
нисбати 1:1,2 ни ташкил этади. Тожикистонда ПЛТТБда аёлларнинг 
улуши 81,5% деб кўрсатилган бўлса, Россияда бу патология 2018-йилда 
кўпроқ эркакларда аниқланган (55,7%). Руминияда ҳам бу патология 
асосан аёлларда учрайди. Бошқа манбаъларда кўрсатилишича ҳам, жинс 
бўйича ПЛТТБнинг учраши бўйича аёлларнинг улуши 55,7% атрофида 
бўлиб, бу патологияни юзага келтирувчи омиллар орасида профессионал 
ёки социал омиллар, генетик ёки гормонал таъсирлар, тиббий хизматга 
мурожаат қилишдаги фарқлар рол ўйнаши ҳақидаги фикрлар илгари 
сурилади [48, 132, 136, 142]. 

ПЛТТБ билан турли ёшдаги одам зарарланиши мумкин. Асосий ёш 
гуруҳи 15-44 ёш бўлиб, бу ёш тоифасининг улуши турли манбаъларда 
12% дан  68% гача кўрсатилади [48, 94, 124, 142]. 

ОИВ билан инфицирланганларнинг 10-15,5%ида ЛТТБ учрайди. 
ОИВ тарқалиши юқори бўлган мамлакатларда ОИВ билан 
инфицирланганларда ТБ ривожланиши хавфи инфицирланмаганларга 
қараганда 20 марта юқори. Зимбабведа ТБга чалинганларнинг 68%ида 
ОИВ коинфекцияси қайд этилган. ОИВ инфицирланган беморлар орасида 
ПЛТТБнинг учрашининг энг баланд кўрсаткичи Эфиопияда бўлиб, 
73%ни ташкил этади, Африканинг бошқа давлатларида бу кўрсаткич 
21% [20, 38, 92, 124, 135, 149]. 

Деярли ҳар учинчи беморда (31,2%) ПЛТТБнинг эпидемиологик 
хавфли варианти – оқма яра аниқланади ва бу бирламчи тиббий ёрдам 
бўғинидаги мутахасисларга ҳатто ЎТТБда ҳам ТБ инфекцияси тарқалиши 
хавфи мавжудлиги ҳақида огоҳлантириш бўлиши лозим [43]. 

ЛТТБ 2 сценарий бўйича ривожланади: 1. Мустақил патология 
сифатида. Бунда микобактериялар организмга бурун-ҳалқум ёки оғиз 
бўшлиғи шиллиқ қавати орқали кириб боради. Микобактериялар бошқа 
ички органларни шикастламасдан, бўйин ЛТларига жойлашади. 2. Ички 
аъзолар ва тизимларнинг туберкулёзли шикастланиши фонида. 
Касаллик ривожланиши билан у атрофдаги тўқималарга тарқалади ва бу 
ҳолда жараёнга лимфа тугунлари қўшилади, уларда яллиғланиш юз 
беради [48, 96, 138]. 

ПЛТТБни микобактерияларнинг қайси штамми чақириши ҳақидаги 
саволга турли манбаъларда турлича жавоблар келтирилади, айрим 
манбаъларда бўйин соҳаси ЛТТБни 90% гача холатда mycobacterium 
tuberculosis чақириши, у оғиз ёки бурун шиллиқ қаватини зарарлаши ва 
лимфа томирлари орқали лимфа тугунларига бориши, m. bovisнинг 
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улуши эса одамларда ўпка ТБда 2,1%, ЎТТБда 9,4% деб таъкидланса, 
бошқа тадқиқотчилар аксинча, ЛТни m. bovis чақиради деб 
ҳисоблайдилар. АҚШдаги тадқиқотларда, пишлоқ истеъмоли ТБ 
қўзғатувчиларидан m. bovis нинг улушини 2%дан 29,4% оширгани 
аниқланган, ЛТТБ аниқланган беморларнинг 30-50%ида m. bovis 
касалликнинг келтириб чиқарганлиги тасдиқланган. Европа 
аҳолисидаги ЛТТБнинг 10-20%ини m. bovis қўзғатганлиги аниқланган. M. 
bovis билан зарарланиш оғиз бўшлиғи шиллиқ қаватлари, кўзлар, тери, 
контакт ёки алиментар йўл билан содир бўлади. Нотуберкулёз 
микобактериоз қўзғатувчиларидан m. avium, M. Kansasii, ва M. хsenopi 
иммуносупрессия фонида лимфаденитларга сабаб бўлиши мумкин. 
Тадқиқотларда, гистологик таҳлилда ЛТТБ аниқланган наъмуналарда 
нотуберкулёз микобактерияларнинг улуши 47,7%гача эканлиги 
таъкидланган, шунингдек, 16,3%да m. avium аниқланган [106, 124, 148, 
161, 184]. 

ПЛТТБнинг умумий структурасида касалликнинг сурункали 
прогрессив кечиши кўпроқ учраб, 80-90%ни ташкил этади. Касалликнинг 
бошланиши одатда секин, сезиларсиз ва юқори нафас йўлларидаги 
яллиғланишдан кейин содир бўлади, периферик ЛТларининг аста-секин 
катталашиши кузатилади. Жараённинг сурункали шаклга ўтишида 
яллиғланиш жараёнига атрофдаги лимфа тугунлари капсулалари ва 
тўқималарнинг жалб қилиниши характерли бўлиб, бу бир-бирига ва 
терига ёпишган тугунлар пакетини ва қўпол келлоид чандиқларни ҳосил 
қилади. Ушбу конгломератларнинг ҳаракатчанлиги кескин 
чегараланган, оғриқсиз бўлади [2, 14, 37, 49, 83, 131, 137]. 

Энг кўп зарарланишга учрайдиган тугунлар бўйин олдинги ва орқа 
занжиридаги тугунлар, жағ ости ва ўмров усти-бўйин соҳалари тугунлари 
бўлиб, уларнинг зарарланиши турли манбаъларда 74% дан 90%гача деб 
кўрсатилади, бўйинтуруғ-каротид локациядаги тугунлар зарарланиши 
тез-тез учрайди. Ундан кейинги ўринда қўлтиқ ости соҳаси лимфа 
тугунлари 14-20% ва чов лимфа тугунлари 4-8% ҳисобланади [66, 107, 
124, 137, 153, 163]. 

ЛТТБда йирингли асоратлар кўп учрайди. Атрофдаги 
тўқималарнинг перифокал инфильтрацияси, оқмалар, келлоид 
чандиқланишлар ЛТТБнинг патогномоник белгилари ҳисобланади. 
ПЛТТБнинг клиник жиҳатидан изоляцияланган кечиши ва нафас 
органларида фаол бўлмаган специфик жараёнда аденопатияларнинг 
асоратланмаган ва локал шакллари устунлик қилади; ПЛТТБ нафас 
аъзоларининг фаол туберкулёзи билан бирга учраганда - ривожланган 
интоксикация синдроми, периаденит (56,2%), конгломератлар (69%), 
абсцесс (17,2%) ва оқмалар (4-18%) ҳосил бўлиш тенденцияси юқоридир 
[42, 89, 161, 163]. 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S221255311500076X?via%3Dihub#b0020
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S221255311500076X?via%3Dihub#b0020
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S221255311500076X?via%3Dihub#b0020
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Э.Н. Беллендир лимфа тугунларида специфик жараённинг 
ривожланишини тўрт босқичга ажратади: I босқич – бошланғич, 
пролифератив босқич бўлиб, эрта – специфик ўзгаришларсиз 
гиперпластик (Iа) ва туберкулёз дўмбоқчаларининг пайдо бўливчи – 
гранулёматоз (Iб) босқичларига бўлинади; II босқич – казеозланиш 
босқичи бўлиб, бу босқичда юмшаш ва парчаланишлар хали намоён 
бўлмаган бўлади; III босқич – абсцессланиш босқичи; IV босқич – оқмали 
(ярали) босқич. Ушбу тасниф ҳозиргача ўз аҳамиятини йўқотмаган. 
Касалликнинг I босқичда диагноз қўйиш – касалликни эрта аниқлаш; II 
босқичда – ўз вақтида аниқланиш, III босқичда – кеч аниқланиш ва IV 
босқичда аниқланиши – ўтказиб юборилган деб баҳолаймиз [5, 40]. 

Юқорида қайд этилган ҳар бир босқич ўзига хос белгилар билан 
характерланади. ПЛТТБнинг абсцессланувчи босқичида нобуд бўлган 
ҳужайралардан ҳосил бўлган некротик массалар йирингли массани ҳосил 
қилади. Тугунлар юмшаб, уларни қоплаб турган тери рангги қўқимтир 
тусга кириши мумкин. Оқма ҳосил бўлиши босқичида зарарланган 
соҳадаги тери юпқалашади ва маълум нуқтада йирингнинг босими 
остида ёрилиб, йиринг ташқарига чиқади. ЛТлари йиринглаши сабабли 
юзага келадиган иккиламчи совуқ абсцесс тез-тез учрайдиган ҳолатдир. 
“Совуқ абсцесс”да атрофида яллиғланиш белгилари бўлмайди, шунинг 
учун ҳам у шундай номланади [31, 146, 161, 163]. 

Ўпка туберкулёзидан фарқли ўлароқ, ПЛТТБда вазн йўқотиш, 
терлаш, иситма ва астения каби туберкулёзга хос умумий белгилар 
беморларнинг фақатгина 20%дан 50%гачасида кузатилиши мумкин. 
Айрим маълумотларда ўзгача рақамлар келтирилади, масалан, Қатарда 
ўтказилган кузатувларда ПЛТТБга чалинган беморларнинг 85%и кечаси 
терлашдан шикоят қилган, анорексия 77% беморда, 62% беморда тана 
вазниннинг кескин йўқотилиши ва 40% беморда йўтал кузатилган [66, 
138, 161]. 

ПЛТТБда диагнозни ўз вақтида аниқламаслик ва самарасиз даво 
АПЛТТБ улушининг ортишига олиб келиб, хозирги кунда бу кўрсатгич 
адабиётларда 40%гача деб кўрсатилади. Замонавий шароитларда 
ПЛТТБнинг кенг тарқалиши Фтизиатриянинг долзарб муаммоси бўлиб, 
дунёда ва Ўзбекистонда туберкулёзнинг асосий эпидемиологик 
кўрсаткичларини барқарорлаштиришда эришилган ютуқларга қарамай, 
ЎТТБни, хусусан ПЛТТБни кеч аниқлаш билан боғлиқ муаммолар 
сақланиб қолмоқда. 

ЛТлари ўзгариш содир бўлган беморлар одатда педиатрлар, ЛОР-
шифокорлари, стоматологлар, иммунологлар, инфекционистлар, 
онкогематологларга мурожаат қилишади. ПЛТТБни амбулатор босқичда 
диагноз қўйиш мураккабликлари сабабли беморларни туберкулёзга 
қарши муассасаларга кеч юборилади, бу эса ўз навбатида касалликнинг 
ривожланиши ва асоратланишига олиб келади [11, 32, 71, 88, 90, 134, 180]. 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S221255311500076X?via%3Dihub#b0020
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S221255311500076X?via%3Dihub#b0020
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S221255311500076X?via%3Dihub#b0020
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Оғриқнинг мавжудлиги ёки йўқлиги диагностик меъзон 
ҳисобланмайди. ПЛТТБ эрта муддатда кўпинча неоплазма ёки 
носпецифик яллиғланиш каби намоён бўлганлиги сабабли, кўп ҳолатда 
яллиғланишга қарши самарасиз даво ва биопсиядан сўнггина ПЛТТБ 
ҳақида фикр юритилади [38, 73, 138, 172]. 

ПЛТТБ диагностикасида ЛАП пайдо бўлиш вақти ва унга олиб 
келган омиллар, шикоятлар динамикаси, беморнинг турмуш тарзи, касби 
ва машғулотларига аҳамият бериш лозим. Жисмоний текширувларда 
периферик ЛТларини пайпаслаш ва уларнинг локализациясини, 
ўлчамларини, консистенциясини, атроф тўқималарга ёпишганлик 
ҳолатини, оғриқ хусусиятини, ЛТ устидаги терининг рангини баҳолаш 
лозим, лимфа тугунларининг пайпаслаганда аниқланадиган 
хусусиятлари кейинги диагностик қидирувга асос бўлади. ПЛТТБ 
диагнозини аниқлашда касалликнинг босқичига қўшимча равишда, 
жараённинг локализацияси, фазаси, бактерия ажратувчанлиги (оқма 
ярали босқичида) кўрсатилади. ПЛТТБ дифференциал диагностикаси 20 
дан ортиқ инфекцион ва ноинфекцион касалликлар (Ўткир ва ўткир ости 
лимфаденит; Инфекцион мононуклеоз; Туляремия; Захм; Ходжкин ва 
ноходжкин лимфомалар; Саркоидоз; Лимфосаркома; Кикучи касаллиги; 
ўсма метастази; Сўлак безлари ўсмаси; Киста; Гигрома; Ларингоцеле ва 
бошқа) билан ўтказилиши лозим  [15, 27, 58, 64, 70, 77, 122, 158, 163]. 

Ҳеч бир тест латент ТБни фаол ТБдан ажрата олмайди. Далилларга 
асосланган тиббиёт нуқтаи назаридан ТБнинг этиологик диагностикаси 
диагностик материалда ТБ микобактерияси мавжудлигини ва унинг 
хусусиятларини аниқлашга (биринчи навбатда дориларга турғунлигини 
истисно қилиш ёки тасдиқлаш) қаратилган лаборатор диагностика 
усулларига асосланади. Шу мақсадда “микроорганизмни кўриш, 
микроорганизмни ўстириш, микроорганизмни кўпайтириш” 
концепциясига асосланган ўнлаб диагностик тестлар мавжуд [44, 130, 
138]. 

ПЛТТБни лаборатор диагностикасида бажарилиши зарур бўлган 
носпецифик таҳлил усуллари қуйидагилардан иборат: умумий қон 
таҳлили лейкоцитар формула билан биргаликда; умумий сийдик 
таҳлили; қон биокимёвий таҳлили (умумий оқсил, албумин, глобулинлар, 
умумий билирубин ва унинг фракциялари, аминотрансферазалар, 
ишқорий фосфатаза, мочевина, креатинин, холестерин, триглицеридлар, 
глюкоза); қоннинг ОИВ, сифилис, вирусли гепатит В ва С маркёрларига 
таҳлили [3, 7, 23, 34, 82, 115]. 

Туберкулин синамалари кўплаб камчиликларга эга, жумладан БЦЖ 
билан эмланганларда ва атипик микобактериялар билан инфицирланган 
беморларда кўпинча “сохта мусбат” натижалар кўрсатади. Шунингдек, у 
кексалар ва иммунитети заифларда (масалан, ОИВ-
инфицирланганларда) кўпинча “сохта манфий” натижа кўрсатади. ОИВ-
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мусбат беморларда периферик қондаги CD4-лимфоцитлар миқдори 
200/мклдан паст ҳолатида Манту синамаси «манфий» бўлади. Манту 
синамаси ва Диаскинтестнинг (ДСТ) сезувчанлиги бир хил, аммо 
спецификлиги турлича бўлиб, ДСТда 99,9%гача, Манту синамасида эса – 
26,3% [16, 24, 26, 38, 127, 171]. 

Квантиферон синамаси M. Tuberculosis специфик антигенига 
жавобан сенсибиллашган Т-лимфоцитлар томонидан ишлаб чиқилган 
гамма-интерферон миқдорини ўлчашга асосланган. Ушбу намуна 
беморнинг M. tuberculosisга қарши иммунитетини аниқлаш ва ўлчашга 
асосланган билвосита диагностика усули бўлиб, у ТБМБни аниқламайди. 
M. tuberculosis билан инфицирланишда квантиферон тестининг 
спецификлиги Манту синамасининг спецификлигидан юқоридир (98-
99,9%га нисбатан 55%). У БЦЖ вакцинациясида ва нотуберкулёз 
микобактериал инфекцияларда сохта мусбат реакциялар кўрсатмайди. 
Квантиферон синамаси иммунопатологик ҳолатларда (ТБ ОИВ 
инфекцияси билан биргаликда учраганида) ДСТ билан солиштирганда 
сезувчанлиги юқорироқлиги турли тадқиқотларда ўз тасдиғини топган. 
Квантиферон синамасининг самарадорлиги 85%, спецификлиги 73,3% 
ни ташкил этади. Квантиферон синамасини латент туберкулёз 
инфекцияси ёки фаол ТБни аниқлашнинг асосий усули сифатида қўллаб 
бўлмайди. Фаол ТБнинг клиник белгилар бўлган беморларда 
квантиферон синамасининг ижобий натижаси инфекцияни тасдиқлайди, 
аммо бу беморларда салбий тест натижаси ТБни истисно қилмайди [19, 
24, 30, 62, 121, 143, 173, 175]. 

Бактериологик жиҳатидан ПЛТТБни тасдиқланиши 
микробиологик усуллар билан патологик материалда ТБМБни 
аниқлашга асосланган. Патологик материал ёки тўқима намунаси 
аспирация ёки биопсия йўли билан олинади. Кислотага турғун 
бациллаларни аниқлашда Цил-Нилсен усулида бўяшдан кенг 
фойдаланилади, аммо тўқималарда бациллаларнинг кам бўлиши сабабли 
беморларнинг оқма яра махсулоти ва «совуқ» абсцессидан олинган 
пунктатда 5-8% ҳоллардагина ТБ микобактерияси топилади, айрим 
манбаъларда бу 27-60% деб кўрсатилади. Шу сабабли, патологик 
материалда ТБМБнинг аниқланмаслиги ТБни инкор этмайди. 
Микроскопик текширувда ТБМБ турларини, шунингдек ТБ 
микобактерияларининг дориларга турғун ёки сезувчанлигини фарқлаб 
бўлмайди [38, 53, 81, 102, 116, 123, 167]. 

Левенштейн-Йенсен муҳитида микобактериялар култураси ТБ да 
аниқ диагноз қўйиш учун олтин стандарт ҳисобаланади, аммо унинг 
асосий камчилиги 2-4 ҳафталик узоқ муддатли ишлов бериш вақтидадир 
[145, 152]. 

Нуклеин кислотасини амплификациялаш усули – ТБМБ ва бошқа 
патогенларни аниқлаш учун ишлатиладиган усул бўлиб, бунда 
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намуналарда микроорганизм генетик материали  ёки молекулалари 
(масалан, ДНК ёки РНК) аниқланади. Xpert MTB/RIF – 2 соат ичида 
материалда M. tuberculosis комплекси ва унинг рифампицинга турғун ёки 
сезувчанлигини proB генида мутация мавжудлиги ёки йўқлиги билан 
аниқлашга асосланган тестдир. Ушбу усулнинг самарадорлиги 
микроскопик текширувда «манфий» натижа бўлган намуналарда 61-74%, 
«мусбат» бўлган намуналарда 97-99%дир. Баъзи штаммлар фақатгина 
рифампицинга чидамли бўлиб, бу MDR-TB деб нотўғри аниқланиши ва 
беморларни ҳаддан зиёд даволанишига олиб келади, бу Gene Xpert нинг 
жиддий камчилигидир [147, 157, 159, 166, 181]. 

2017-йилда ЖССТ янги авлод, аниқлаш ва сезувчанлик чегараси 
қаттиқ културада ҳам яхшиланган – Xpert MTB/RIF ultra® таҳлилини 
тасдиқлади, у ТБга қарши биринчи ва иккинчи қатордаги кўплаб 
дориларга ҳам резистентликни аниқлай олади [55, 87, 123, 157]. 

Тадқиқотларда GeneXpert таҳлилида лимфа тугунидан олинган 
намуналарнинг 77%ида ТБMБ ДНКси аниқланган. Стандарт 
бактериологик тестлар, шу жумладан микроскопияда 23,6%, экмада 79% 
намунада ТБМБ мусбат эканлиги аниқланган. Дориларга сезувчанлик 
тестида кўплаб дориларга турғунлик (КДТ (MDR-TB) 2,2%дан 19%гача, 
рифампицинга турғунлик 2,7%, изониазидга турғунлик 7,6%дан 
31%гача, этамбутолга турғунлик 1,1%, пиразинамидга турғунлик 2,2%, 
этионамидга турғунлик 38%гача ва фторхинолонларга турғунлик 6,0% 
эканлиги қайд этилган [25, 86, 145, 157, 162, 169]. 

ПЛТТБни диагностикасида фақатгина Xpert тестини қўллаш 
60%дан кам бўлган самарадорликни беради, Xpert тести гистопатологик 
текширувлар билан бирлаштирилганда самарадорлик 95%дан ошиши 
мумкин [41, 122]. 

Диагнозни аниқлаштиришда бошқа усуллар самара бермаганда 
полимеразли занжир реакцияси орқали нуклеин кислоталарни 
аниқлашни қўллаш, номаълум табиатли лимфаденопатияларнинг 
15,2%ида, шу жумладан ПЛТТБнинг эволюцион патогенетик 
таснифидаги 1-а босқичида ТБМБни аниқлашга имкон беради. Бўйин 
соҳаси аденопатияларида аспирацияланган материал намуналарини 
таҳлил қилишда ПЗРнинг самарадорлиги 45-75% ва спецификлиги 97,3-
99,9% деб баҳоланган. ПЗРнинг принципи ТБ қўзғатувчилари учун хос 
бўлган ДНК амплификацияси (нусхалар сонининг бир неча баробар 
ортиши)га асосланган [98, 101, 104, 129, 138, 176]. 

ПЛТТБ диагностикасида ТБМБ штаммларини аниқлашга кўп 
ҳолларда аҳамият берилмайди, M. bovisни M. tuberculosisдан фарқлаш 
беморларни даволашда катта аҳамиятга эга, чунки M.bovis табиатан 
пиразинамид дори воситасига нисбатан чидамлидир. M. bovis қўзғатган 
ТБ клиник, рентгенологик ва микроскопик жиҳатдан M. tuberculosis 
чақирган ТБдан фарқ қилмайди. M. bovisни аниқлашнинг энг муқобил 
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усули реал вақт режимидаги ПЗР бўлиб, унинг самарадорлиги 95%ни 
ташкил этади [104, 110, 170]. 

ЛТнинг ўлчамлари бўйича биопсияга кўрсатма бўлувчи аниқ 
меъзон йўқ. Бироқ, 3,0 см ва ундан катта бўлган ноинфекцион 
характердаги тугун биопсия ўтказишга потенциал кўрсатма бўлади. 
Биопсия учун энг биринчи пайдо бўлган, энг катта тугун танланади; 
конгломерат мавжуд ҳолатларда, алоҳида тугунни биопсиясидан кўра, 
ушбу конгломератни қисман резекция қилиш мақсадга мувофиқ; бир 
нечта гуруҳ лимфа тугунлари катталашганда биопсия учун тугунни 
қуйидаги тартибда танлаш лозим: ўмров усти – бўйин – қўлтиқ ости – чов 
соҳалари. Ингичка игнали пункция орқали аспирация қилиш усулидан 
соддалиги ва нисбатан хавфсизлиги сабабли дунё бўйлаб биринчи 
диагностик босқич сифатида фойдаланилмоқда, аммо турли 
тадқиқотларга кўра, бу усулнинг самарадорлигидаги фарқ катта бўлиб, 
ижобий культура 10%дан 80%гача кузатилаши мумкин. Шунингдек, ЛТ 
эксцизион биопсиясига солиштирганда инцизион биопсиясидан сўнг 
сурункали оқма яра ҳосил бўлиш частотаси ортади [56, 66, 118, 128, 139, 
149, 150, 155, 157]. 

Гистологик диагноз гранулёматоз яллиғланишни аниқлашга 
асосланиб, одатда плазматик ҳужайралар ва лимфоцитлар периферик 
манжет ҳосил қилиши, эпителиоид гистиоцитларнинг тўпланиши билан 
характерланади. Эпителиоид ҳужайралар ҳам бирлашиб, кўп ядроли 
Лангхас типидаги гигант ҳужайраларни ҳосил қилиши мумкин. Марказий 
некроз некротик гранулёмаларда аниқ намоён бўлади. Микобактериялар 
некротик гранулёмаларнинг энг кенг тарқалган сабабидир. Аммо, иммун 
танқислиги мавжуд беморларда гранулёматоз ўзгариш бўлмаслиги 
мумкин, бундан ташқари, гранулёматоз реакциялар ТБдан ташқари яна 
баъзи бошқа инфекцион касалликларда, аутоиммун касалликларда, 
токсик, аллергик ҳолатларда ва неопластик ҳолатларда ҳам кузатилади. 
Казеоз некрознинг йўқлиги ТБни инкор этмайди [13, 47, 58, 60, 61, 140, 
164, 168, 179]. 

 ТБ лимфаденитда классик цитологик картина лимфоцитлар ва 
лимфобластлар орасидаги гуруҳланган эпителиоид ҳужайралар 
мавжудлиги ва плазматик ҳужайраларнинг танқислиги билан 
ҳарактерланади. Тадқиқотларда, гистологик таҳлилда ПЛТТБ 
аниқланганларнинг цитологик таҳлилида носпецифик яллиғланишга 
хос белгилар, яъни кўрув майдонида лимфоцитлар, нейтрофиллар, 
макрофаглар тўпланиши аниқланган. Қиёсий баҳолаш шуни 
кўрсатадики, цитологик таҳлилнинг ПЛТТБни диагностикасидаги 
самараси 54,5-61,9%, гистологик текширув самараси эса 91,2% - 
96,4%дир [48, 50, 67, 105, 118, 150, 155]. 

ТБ диагностикасининг яна бир самарали усули 
иммуногистокимёвий таҳлил бўлиб, иммун танқислиги мавжуд 
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беморларда ҳам юқори аниқликни намоён қилади, аммо таҳлил 
натижалари 2-4 хафта муддатда тайёр бўлади, ҳамда бу таҳлил учун 
сарфланиши лозим бўлган харажат ТБ диагностикасида қўлланиладиган 
бошқа усулларга солиштирганда баланд [46, 125]. 

Юқорида келтирилган ПЛТТБ диагностика усуллари ушбу 
патологиянинг асоратларида ҳам тенг аҳамиятлидир, аммо илмий 
манбаъларда айнан АПЛТТБда диагностика усулларининг 
самарадорлиги ҳақида батафсил маълумотлар келтирилмаган. 

ПЛТТБни инструментал диагностикасида лимфа тугунлари УТТ; 
кўкрак қафаси, қорин бўшлиғи ва қорин орти соҳаси, кичик чаноқ 
аъзолари контрастли КТ ёки МРТси ўтказилади. ЛТ туберкулёзи 
диагностикасида УТТ белгилари қуйидагилардир: тугун дарвозасининг 
йўқлиги, тугун четларининг ноаниқлиги, тугундаги некроз, капсуляр ёки 
периферик васкуляризация мавжудлиги. ЛТ туберкулёзининг эрта – 
гранулёматоз босқичида УТ тасвирлар кўпинча носпецифик жараёнга хос 
бўлади, казеоз босқичида эса, гетероген кўринишга эга бўлган 
гипоэхоген масса кўринади. Абсцесс ҳосил бўлганида анэхоген 
майдончалар кўринади. Бир одамдаги турли ЛТларининг УТТ 
натижалари бир хил бўлавермайди. Допплер сканерлашда ЛТда қон 
оқимининг бутунлай йўқолган зоналарини аниқланиши абсцесс 
шаклланганлигининг белгисидир. Шунингдек, УТТда ЛТнинг метастатик 
зарарланиши ва ЛТ туберкулёзи ўртасида кўп умумийлик мавжуд. 
Mасалан, бурун-ҳалқум соҳаси карциномасининг бўйин ЛТга 
метастазида, ЛТдаги жараён некрозланиш ва парчаланишга мойил 
бўлади, жараёнга инфекция аралашганда тугун атрофида яллиғланиш 
пайдо бўлиши мумкин [6, 45, 69, 79, 153, 178, 182, 185]. 

Рентген текширувларида ЛТ туберкулёзига хос белги, бу 
қаттиқлашган тугунда кичик калцинатларнинг мавжудлигидир  [38, 
134]. 

ЛТ туберкулёзида КТда энг кўп учрайдиган белги – тугун 
марказининг зичлигини пастлиги, ҳамда тугун чегарасининг тартибсиз 
нақшлилиги ва зичлигининг ошганлигидир, шунингдек, унда 
кальцийланишни ва тери оқмалари йўлини аниқлаш мумкин. Бўйин 
соҳасидаги ЛАПни диагностикасида бўйин соҳаси контрастли КТ 
текшируви мунтазам усул ҳисобланади [63, 113, 156, 160, 183, 186]. 

ПЭТ/КТ  ПЛТТБни лимфома, саркоидоз ва ЛТнинг метастатик 
зарарланишидан ишончли фарқлай олмайди. Бироқ, ПЭТ/КТ 
зарарланишнинг фаол ёки нофаол эканлигини фарқлаш имкониятига эга 
ва бу билан энг мақбул биопсия жойини танлаш имконини беради [119, 
151]. 

ПЛТТБнинг диагностикасида турли усулларнинг роли ҳақида нашр 
этилган турли тадқиқотларнинг натижалари бир-биридан кескин фарқ 
қилади. ПЛТТБга шубҳа қилинганда, диагностика нуқтаи назаридан 
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биринчи навбатда қайси усулни қўллаш кераклиги тўғрисида ягона 
тўхтам йўқ. Диагностика усулларининг барчаси ўзига хос камчиликларга 
эга. ТБнинг этиологик диагностикаси диагностик материалда ТБ 
микобактерияси мавжудлигини тасдиқлашга ва унинг хусусиятларини 
аниқлашга қаратилган лаборатор диагностика усулларига асослансада, 
ПЛТТБда ва ҳатто унинг асоратли шаклларида ҳам патологик материалда 
ТБ микобактерияси ҳар доим ҳам аниқланавермайди; ТБни 
диагностикасида иммуногистокимёвий усулни юқори самарадорликка 
эга деб эътироф этилсада, таҳлил учун кўп вақт ва маблағнинг 
сарфланиши бу усулнинг жиддий камчилигидир. Морфологик тадқиқот 
усулларидан гистологик таҳлил эса ТБни диагностикасида юқори 
спецификликни намоён қилиб, микробиологик таҳлилларда ТБМБ 
аниқланмаган тўқима намуналарида ҳам ТБга хос морфологик 
элементларни мавжудлигига асосланиб, аниқ диагноз қўйишда катта 
аҳамият касб этади. 

ТБни даволашнинг асоси ТБга қарши кимётерапия бўлиб, у ТБМБни 
йўқ қиладиган ёки уларни кўпайишини тўхтатадиган дори 
воситаларининг оптимал комбинациясини узоқ муддат қўллашдан 
иборат [1, 103]. 

ПЛТТБнинг кечиши узоқ давом этади. Даволаниш давомида 50% 
ҳолатларда лимфа тугунларининг тўлиқ сўрилиши кузатилади, 40-45% 
ҳолатларда лимфа тугунлари I-II ўлчамларгача кичраяди ва 8-9% 
ҳолларда қисман калцинатланиш билан тугунларнинг қаттиқланиши 
кузатилади, бу эса кўп ҳолларда даволаниш белгиси хисобланади. 
Баъзида даволаниш бошланганидан бир неча ҳафта ўтгач, лимфа 
тугунларининг ҳажмининг катталашганлиги кузатилиши мумкин, аммо 
бунда тугунда патологик ўзгаришлар аниқланмаслиги ҳам мумкин ва 
буни “ТБга қарши терапияга нисбатан парадоксал реакция” деб аталади 
[49, 57, 66, 76, 97, 99]. 

Илмий адабиётларда ПЛТТБ ни жарроҳлик усулида даволаш бўйича 
малумотлар саноқлидир. Жаррохлик амалиётга кўрсатма деб 3 см ва 
ундан катта тугуннинг мавжудлиги, абсцесс ва/ёки оқма яранинг 
мавжудлиги, антибактериал препаратларга нисбатан турғунлик 
аниқланиши, рецидивлар, парадоксал реакцияларнинг ривожланиб 
бориши кўрсатилади. Лимфа тугунларининг деструкцияси уларда 
қайтмас ўзгаришлар мавжудлигини кўрсатади ва консерватив 
терапиянинг натижасидан қатъий назар, жаррохлик усулида даволаш 
учун қўшимча кўрсатма ҳисобланади [162, 165]. 

ЛТТБда тугунлардаги морфофункционал ўзгаришлардан юзага 
келадиган гемо- ва лимфоциркуляциянинг бузилиши сабабли ТБга 
қарши препаратлар тугун ичига етарли концентрацияда етиб бора 
олмайди. Aнтибактериал терапия ПЛТТБни даволашнинг асосий 
усулидир, аммо турли тадқиқотлар натижаларига кўра, фақатгина 
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медикамент терапиядан 19,2% беморда клиник соғайиш кузатилган, 
80,8% бемор эса медикамент ва жаррохлик усулидаги давога муҳтож 
бўлган. Илмий адабиётларда бўйин ЛТТБ эрта муддатларида 
лимфодиссекция бажариш ТБга қарши АБТ муддатини қисқартириш 
имконини бериши таъкидланган. Шунингдек, таъкидланишича, 
зарарланган тугунни атрофида жойлашган барча катталашган 
тугунларни биргаликда олиб ташлаш керак, чунки 70% ҳолатларда 
нормал ҳолатда кўринган тугунлар ичида микроскопик инфекция 
ўчоғлари мавжуд бўлади, бу эса рецидивлар частотасининг ортишига 
сабаб бўлади. ПЛТТБда жарроҳлик амалиёти қанча эрта муддатда 
бажарилса асоратлар ва рецидивлар камроқ бўлади, эстетик натижалар 
эса яхшиланади [48, 120, 132, 141]. 

Баъзи тадқиқотчилар ПЛТТБда инцизион ва эксцизион биопсия 
бажариш, абсцессларда кесиш ва дренажлаш, қайтмас ўзгаришга учраган 
тугуннинг ўзини олиб ташлаш билан чегараланиш лозим ва консерватив 
муолажаларни давом эттириш керак, кенг кўламли жарроҳлик 
муолажаларидан қочиш лозим деб ҳисоблайдилар. ПЛТТБни жаррохлик 
усулида даволаш олтин стандарт ҳисоблансада, касалликнинг асоратли, 
кенг қамровли зарарланиш мавжуд ҳолатларда барча зарарланган 
тугунларни тўлиқ олиб ташлаш имкони ҳар доим ҳам бўлавермайди. Бу 
ҳолатларда кюретажлаш – кичик кесма кесилиб, жарроҳлик қошиқчаси 
ёрдамида некротик тўқималарни олиб ташлаш тавсия этилади [66, 112, 
118, 174, 178]. 

Тадқиқотларда жарроҳлик амалиётидан кейинги мандибуляр 
нервнинг зарарланиши 7,2% дан 24,6%гача кузатилиши аниқланган 
бўлиб, бу ҳолат жағ ости соҳасидаги яллиғланган лимфа тугунларида 
амалиёт бажарилганда содир бўлганлиги таъкидланади [112, 174]. 

АПЛТТБда радикал жарроҳлик амалиёти ўтказишга кўрсатма ва 
қарши кўрсатмалар илмий манбаъларда муфассал ёритилмаган. Қатор 
муаллифлар АПЛТТБда паллиатив жарроҳлик усулларини ўтказишни 
тавсия этишади, бу усулларда даволашдан кейинги 
рецидивланишларнинг улуши айрим манбаъларда ҳатто 50%гача деб 
кўрсатилган бўлиб, бу даволашда ижтимоий ва иқтисодий 
самарадорликка эришиш учун жиддий изланишни талаб этади. 

ПЛТТБ этиотроп терапиясининг режимини жараённинг клиник-
морфологик хусусиятлари, тарқалиши ва кечишини ҳисобга олган ҳолда 
белгиланади. Кўпгина амалиётчилар антибиотикларнинг ЛТга кириб 
боришини етарли эмас деб ҳисоблаб, тўққиз, ўн икки ва баъзан ўн саккиз 
ой давомида даволанишни тавсия этадилар. Аслида, ЖССТ протоколида 
олти ойлик режим етарли экани таъкидланади. ТБга қарши АБТ 
стандарт, индивидуал ва эмперик режимда олиб борилади [7, 17, 33, 45, 
66, 103]. 
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ПЛТТБни консерватив даволаш бўйича ЖССТ тавсияси 
қуйидагичадир: 2 ой давомида тўрт компонентли (изониазид (H) 
+  рифампицин (R)  +  этамбутол (E) +  пиразинамид Z), сўнгра 
жараённинг кечишига қараб, 4 ойдан 10 ойгача бўлган муддатда икки 
компонентли (H+R) терапияга асосланган классик режим. Америка 
торакал жамияти (ATS), Касалликларни назорат қилиш ва профилактика 
қилиш маркази (CDC) ва Америка инфекцион касалликлари жамияти 
(IDSA) ПЛТТБни даволашда 2 ой давомида ТБга қарши тўрт компонентли 
АБПларни ҳар куни қабул қилиш ва 4 ой давомида икки компонентли 
АБПларни ҳар куни ёки хафтада уч марта қабул қилишга асосланган 6 
ойлик режимини тавсия қилади. Умуман олганда, ўпка туберкулёзи учун 
самарали бўлган АБТ схемалари ПЛТТБ учун ҳам самарали ҳисобланади.  
ПЛТТБни даволаш давомийлиги бўйича глобал масштабда аниқ 
консенсус йўқ ва таклиф этилган даволаш давомийлиги жуда фарқ қилиб, 
3 ойдан 12 ойгача бўлган муддатни ташкил этади [36, 51, 111, 137, 157, 
162]. 

Микобактерияларда ТБга қарши I қатор препаратларга нисбатан 
турғунлик ривожланганда ТБга қарши препаратларнинг янги 
синфларидан фойдаланилади. Шулардан бири А гуруҳидаги дорилардан 
– линезолид бўлиб, Анам Чоудхари ва ҳамкасблари ўтказишган 
тадқиқодларида линезолиднинг наноэмулсияси ЛТТБда юқори самара 
кўрсатиши аниқлашган [78]. 

Тадқиқотларга кўра, ПЛТТБда 6 ой давомида даволанган 
беморларда рецидивлар частотаси 31 ой давомидаги кузатишларда 3,3% 
эканлиги, 9 ой давомида даволанган беморларда рецидивлар частотаси 
20 ой давомидаги кузатишларда 2,7% эканлиги аниқланган [114, 149]. 

M.bovis аниқланганида ТБга қарши даволаш режимидан 
пиразинамид чиқарилади. Америка торакал жамияти m.bovis қўзғатган 
ТБни даволашнинг интенсив фазасида 2 ой давомида изониазид, 
рифампицин ва этамбутол, кейин қўлловчи фазасида 7 ой изониазид ва 
рифампицин қўллашни тавсия қилади. Тадқиқотчилар m.bovis табиатан 
изониазидга нисбатан ҳам чидамли бўлиши мумкин деб таъкидлайдилар. 
M.tuberculosis да пиразинамидга нисбатан монорезистентлик камдан-
кам ҳолларда қайд этилган. M.bovis аниқланишини пиразинамидга 
нисбатан турғунлик скрининги сифатида қабул қилишни  тавсия этилади 
[104, 110, 170]. 

ПЛТТБда муолажаларга нисбатан жавоб реакцияси кечикиши ёки 
парадоксал бўлиши мумкин, бунда муолажа вақтида ёки муолажалардан 
сўнг қолдиқ лимфа тугунларининг аниқланиши тез-тез кузатилади, бу 
организмда сақланаётган ТБМБга нисбатан кучли иммун жавоб ҳосил 
бўлиши билан изоҳланади. Ўпка ТБдан фарқли, даволашдан кейин 
ПЛТТБни баҳолашнинг аниқ меъзонлари мавжуд эмас. ТБга қарши 
муолажалардан сўнг беморларнинг 12-30%ида қолдиқ ЛТ кузатилиши 
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мумкин. Бунда баъзи тадқиқотчилар рецидив ёки резистентлик 
эҳтимоли туфайли қўшимча терапевтик ёндашувларни тавсия қилади, 
айрим тадқиқотчилар эса, парадоксал реакцияларни инобатга олиб узоқ 
муддатли даволашни маъқулламайдилар, 6 ойлик даволашдан сўнг 1 ой 
ўтгач, назорат учун КТ текширувини ўтказиш, агарда қолдиқ лимфа 
тугунлари аниқланса ингичка игнали пункция орқали аспирация 
бажаришни тавсия этадилар, бунда културада ТБ микобактерияси 
аниқланмаса қолдиқ лимфа тугуни сабабли давом эттирилаётган 
даволаш курси тўхтатилади [118, 144, 157, 177]. 

Патогенетик терапия турли хил жисмоний даволаш усулларини, 
кортикостероидлар, сўрилтирувчи воситалар, витамин ва 
микроэлементларни қўллашни ўз ичига олади. Яллиғланишнинг авж 
олган экссудатив фазасини бостириш мақсадида, кўрсатмаларга мувофиқ 
кортикостероид гормонлар (Преднизолон 15 мг дозада, дозани 
босқичма-босқич камайтириш билан) ва десенсибилловчи препаратлар 
ҳам тавсия этилади. Яллиғланиш белгилари сўнгач, сўрилтирувчи 
терапия (лидаза ва бошқалар) буюрилади [12, 72, 149]. 

Адабиётларда ПЛТТБда, айниқса унинг асоратларида даволаш 
самарадорлиги, рецидивлар частотаси ҳақида аниқ маълумотлар йўқ. 
Таъкидланишича, лимфа тугунларининг кальцинацияси кўп холларда 
даволаниш белгиси хисобланади, аммо бу ҳамма вақт ҳам эмас. Лимфа 
тугунининг оҳакланган қисми марказида туберкулёз таёқчаси ўнлаб 
йиллар давомида ҳаётийлигини сақлаб қолиши мумкин. 

Li WX, Zhu Y, Dong Y ва Liu L ларнинг фикрича (2022й), бўйин 
соҳасидаги ЛАПда диагностик-даволаш мақсадида ўтказиладиган 
жарроҳлик муолажаларини, ўсмани кесиш принципига мувофиқ амалга 
ошириш, яъни, биопсия бажарилмасдан туриб, биринчи этапдаёқ ҳамма 
катталашган тугунларни битта блокда тотал олиб ташлаш керак. Бу 
усулда хоҳ ўсма ҳох ТБ бўлишидан қатъий назар касалликнинг тарқалиш 
эҳтимоли минималлашади деб ҳисоблашади [118]. Бу ёндашувнинг 
камчилиги ҳам айнан аниқ диагнозни қўймасдан радикал амалиёт 
бажаришдадир, сабаби, аввало эксцизион биопсия бажариб, диагнозга 
кўра консерватив даволанган беморларда реактив катталашган, ҳаётга 
лаёқатли лимфа тугунларини сақлаб қолиш мумкин. 

ПЛТТБнинг оқма ярали асоратларида эса амалиётчилар ярани 
кюретажлашни тавсия этадилар. Аммо кюретажда зарарланган тугунлар 
сақланиб қолади ва бу кейинчалик рецидивлар хавфини оширади. 
Кузатувларда АПЛТТБни жаррохлик усулида даволашда кюретаж 
қўлланилган беморларда касалликнинг рецидивланиш частотаси 30-
50%гача бўлганлиги ва бу беморларда қайта жарроҳлик амалиётлари 
бажарилганлиги аниқланган. ПЛТТБ оқма яра билан асоратланганида 
оқма ярани бартараф бўлиши учун 3,7 ойдан 4,6 ойгача бўлган муддатда 
боғловлар амалга оширилиши ва ТБга қарши препаратларни узоқ муддат 
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қўллаш талаб этилади. АПЛТТБда ўтказиладиган операция ҳажми 
ҳақидаги савол мунозарали бўлиб қолмоқда. 

ПЛТТБ диагностикасида микобактериялар штаммларини 
аниқлашга аҳамият берилмайди, бироқ у консерватив даволашда 
препаратларни танлашда муҳим аҳамият касб этади, чунки m.bovis 
табиатан пиразинамидга нисбатан чидамлидир. Пиразинамид ТБга 
қарши энг самарали препарат бўлиши билан бир қаторда, унинг 
таъсирида гиперурикемия, гепатотоксик ҳолатлар, артралгия ва 
сидеробластик анемия каби қатор ножўя холатлар кузатилиши мумкин. 
Патологик ажралмада m. bovis ни аниқлаш орқали пиразинамидни 
бесамар қўллаш ва у сабабли юзага келиши мумкин бўлган ножўя 
ҳолатларни олдини олишимиз мумкин. 

Ушбу бобда келтирилганларга кўра, АПЛТТБда ягона даволаш 
стратегиясини ишлаб чиқиш долзарб бўлиб қолмоқда. 
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II. ПЕРИФЕРИК ЛИМФА ТУГУНЛАР ТУБЕРКУЛЁЗИНИНГ 
ДАВОЛАШ НАТИЖАЛАРИНИ БАҲОЛАШ УСУЛЛАРИ 

Ушбу тадқиқотда 2014-2023-йилларда Академик Ш. Алимов 
номидаги Республика ихтисослаштирилган фтизиатрия ва 
пулмонология илмий амалий тиббиёт маркази (РИФ ва ПИАТМ) ўпкадан 
ташқари аъзолар жарроҳлиги бўлимида (ЎТЖ) “Периферик лимфа 
тугунлари туберкулёзи” диагнози билан даволанган 160 нафар бемор 
маълумотлари таҳлил қилинди. Беморларнинг  ёши 1 ёшдан 82 ёшгачани 
ташкил этади (ўртача ёш 33,45). Ушбу беморларга ПЛТТБ диагностикаси 
лаборатор (гистологик ва/ёки бактериологик) тадқиқотлар 
натижаларига асосланиб қўйилган. 160 нафар беморнинг барчасида 
(100%) касалликнинг абсцесс ва оқма яра билан асоратланган шакллари, 
яъни асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзи аниқланди. 
Илмий тадқиқотда қўйилган мақсадга эришиш учун беморлар 2 гуруҳга 
тақсимланди. 

I гуруҳда – 84 нафар бемор бўлиб, уларда локал интенсив 
инфильтрация мавжудлиги, оғир кечувчи ёндош патологияси борлиги ва 
умумий оғриқсизлантириш тавсия этилмайдиган бошқа ҳолатларнинг 
мавжудлиги сабабли паллиатив амалиётлар, яъни маҳаллий 
оғриқсизлантириш остида “Абсцессни очиш ва дренажлаш”, ҳамда “Оқма 
яра ревизияси, йирингли ва некротик тўқималардан тозалаш”  
амалиётлари бажарилди. Амалиётдан аввалги ва кейинги даврда 
беморларнинг барчасида тубекулёзга қарши антибактериал терапия 
қўлланилди. Ўз навбатида, I гуруҳ беморлари Iа ва Ib  кичик гуруҳларига 
бўлинди: Iа гуруҳни ташкил этувчи, 2014-2020 йиллар давомида 
даволанган 51 нафар беморнинг патологик ажралмалари микробиологик 
таҳлилида Xpert MTB/RIF ҳамда HAIN test диагностика усулларидан 
фойдаланилган ва ушбу беморларни даволашда паллиатив жарроҳлик 
усуллари, ҳамда туберкулёзни даволаш стандартларига мувофиқ 
антибактериал терапия қўлланилди; Ib гуруҳни ташкил этувчи, 2021-
2023 йиллар давомида даволанган 33 нафар беморнинг патологик 
ажралмалари микробиологик таҳлилида Xpert MTB/RIF ва HAIN test 
билан бир қаторда, қўзғатувчи штаммларини аниқлаш учун реал 
вақтдаги ПЗР таҳлили ўтказилиб, m. bovis аниқланган беморларни 
даволашда паллиатив жарроҳлик усуллари билан биргаликда, 
туберкулёзни даволаш стандартларига мувофиқ индивидуал режимда 
антибактериал терапия қўлланилган, чунки, адабиётлар шарҳида 
келтириб ўтганимиздек, m. bovis пиразинамидга табиатан турғун штамм 
ҳисобланади. I гуруҳга кирувчи беморларнинг ўртача ёши 37,27±1,82 
ёшни ташкил этди. Максимал ёш 82 ёш, минимал ёш 2 ёш. 

II гуруҳда – 76 нафар бемор бўлиб, уларда умумий оғриқ 
сизлантириш остида “Абсцессни очиш. Оқма яра йўлини олиб ташлаш. 
Регионар лимфодиссекциялаш” амалиётлари бажарилди. Ушбу гуруҳга 
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кирувчи беморларда ҳам амалиётдан аввалги ва кейинги даврда 
тубекулёзга қарши антибактериал терапия қўлланилган. Ушбу гуруҳ ҳам 
IIа ва IIb  кичик гуруҳларига бўлинди: IIа гуруҳни ташкил этувчи, 2014-
2020 йиллар давомида даволанган 50 нафар беморни даволашда 
cелектив лимфодиссекция, ҳамда туберкулёзни даволаш стандартларига 
мувофиқ антибактериал терапия қўлланилган; IIb гуруҳни ташкил 
этувчи 2021-2023 йиллар давомида даволанган 26 нафар беморнинг 
патологик ажралмалари қўзғатувчи штаммларини аниқлаш учун реал 
вақт режимида ПЗР ўтказилиб, m. bovis аниқланган беморларни 
даволашда cелектив лимфодиссекция билан биргаликда, туберкулёзни 
даволаш стандартларига мувофиқ индивидуал режимда антибактериал 
терапия қўлланилган. Бу гуруҳдаги  беморларнинг ўртача ёши 29,22±1,71 
ёшни ташкил этди. Максимал ёш 71 ёш, минимал ёш 1 ёш. 

Шуни таъкидлаш лозимки, Ib ва IIb кичик гуруҳларига Gene Xpert ва 
HAIN test текширувларида асосан туберкулёзга қарши биринчи қатор 
дори воситаларига сезувчан ТБ микобактериялари аниқланган беморлар 
қамраб олинди, чунки бу текширувларда пиразинамидга нисбатан 
сезувчанлик таҳлил қилинмайди. Пиразинамидга сезувчанликни агарда 
патологик материалнинг экмаси “мусбат” натижа берсагина, шунингдек, 
8 хафталик муддатдан сўнггина аниқлаш мумкин. Шунингдек, Ib ва IIb 
кичик гуруҳлари таркибига дориларга нисбатан мултирезистентлик ва 
кенг резистентлик аниқланган беморлар қамраб олинмади, чунки бу 
контингентдаги беморларни даволаш стандарт схемасига пиразинамид 
дори воситаси киритилмайди ва бу беморларни даволашда индивидуал 
схемани қўллашга эҳтиёж йўқ. 

Тадқиқот доирасидаги ҳар иккала гуруҳда аёллар кўпчиликни 
ташкил этиб, уларнинг улуши I (назорат) гуруҳда 66,7%, II (асосий) 
гуруҳда эса 68,4% эканлиги аниқланди. Шунингдек, беморларнинг ёши 
бўйича маълумотлар таққосланди, унга кўра I гуруҳ беморларининг 
71,4%и, II гуруҳ беморларининг эса 64,5%и 18-44 ёш тоифасида эканлиги 
аниқланди. (1-жадвалга қаранг). 
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1 жадвал 
 Беморларнинг жинси ва ёши бўйича тақсимланиши 

*Изоҳ: ҳар бир гуруҳлардаги беморларнинг абсолют сонига нисбатан фоиз 
кўрсатилган. 

Тадқиқот доирасидаги беморларнинг аксарияти шиш 
мавжудлигига, паст ва ўртача интенсивликдаги локал оғриққа шикоят 
қилишди, оғриқ I ва II гуруҳда мос равишда 88,1 ва 73,7% беморларда 
кузатилди, объектив кўрикда эса,  I ва II гуруҳда мос равишда 96,4 ва 
94,7% беморда турли ўлчамга катталашган тугунлар, 66,7 ва 47,4% 
беморда оқма яра аниқланди (2-жадвалга қаранг). 
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2-жадвал 
Беморларда кузатилган клиник – симптоматик белгилар 

Гуруҳлар 

Клиник белгилар 

I гуруҳ (n=84) II гуруҳ (n=76)  

р Абс. % Абс. % 

Иситма кўтарилиши 17 20,2 14 18,4 р<0,05 

Локал оғриқ 74 88,1 56 73,7 р>0,05 

Холсизлик 64 76,2 49 64,5 р>0,05 

Иштахасизлик 44 52,4 34 44,7 р>0,05 

Тана вазни камайиши 15 17,9 11 14,5 р>0,05 

Йўтал 13 15,5 9 11,8 р>0,05 

бошқа шикоятлар (терлаш, бош 

оғриши ва б.) 
12 14,3 14 18,4 

р>0,05 

Катталашган тугунлар 81 96,4 72 94,7 р>0,05 

Гиперемия (локал) 71 84,5 24 31,6 р<0,05 

Оқма яра 56 66,7 36 47,4 р>0,05 

Анамнестик маълумотларни йиғишда касалликнинг давомийлиги, 
клиник белгиларнинг намоён бўлиш вақти, аввал ТБ ва бошқа 
нотуберкулёз касалликлар билан касалланганлик ҳолатлари, ТБга 
чалинганлар билан контактнинг мавжуд ёки йўқлигига аҳамият 
берилди. Беморларнинг 148 нафари (92,5%) дастлаб бошқа профилдаги 
мутахасисларга мурожаат қилишган, 81 нафар бемор (50,6%) дастлаб 
онкологга, 6 нафар бемор (3,75%) ЛОР шифокорига, 7 нафар бемор (4,4%) 
вирусологга, 2 нафар бемор (1,25%) стоматологга, 13 нафар бемор (8,1%) 
йирингли касалликлар хирургига, 39 нафар бемор (24,4%) терапевтга, ва 
фақатгина 12 нафар бемор (7,5%) фтизиатрга мурожаат қилган. 
Беморларнинг аксариятида 1 ҳафтадан 2 ойгача бўлган муддатда 
яллиғланишга қарши носпецифик муолажалар бажарилган, даволаш 
самарасизлиги сабабли фтизиатрга юборилган. Беморларда 
касалликнинг бошланиб, асоратлангунича бўлган даври таҳлил қилинди, 
унга кўра I гуруҳдан 33 нафар (39,3%) ва II гуруҳдан 29 нафар (38,2%) 
беморда хажмли хосила пайдо бўлиб (лимфа тугуни катталашиб), абсцесс 
ва/ёки оқма пайдо бўлгунича 6 ойгача вақт ўтган (3- жадвалга қаранг). 
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3-жадвал 
Жараённинг давомийлиги бўйича беморларнинг тақсимланиши 

Жараённинг 

давомийлиги 

1-6 ой 6 ойдан 

1 

йилгача 

1-3 йил 3-5 йил 5 йилдан 

ортиқ 

Гуруҳлар Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

I гуруҳ (n=84) 33 39,3 24 28,6 23 27,4 3 3,6 1 1,2 

II гуруҳ 

(n=76) 
29 38,2 22 28,9 18 23,7 7 9,2 - - 

Жами (n=160) 62 38,8 46 28,8 41 25,6 10 6,2 1 0,6 

p р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Юқорида таъкидлаганимиздек, беморларнинг барчасида касаллик 
абсцесс ва оқма яра босқичида аниқланган, яъни 68 нафар (42,5%) 
беморда турли ўлчамда ва чуқурликда жойлашган абсцесслар (I ва II 
гуруҳлар кесимида 33,3% ва 52,6%), 69 нафар (43,1%) беморда оқма 
яралар (I ва II гуруҳлар кесимида 50,0% ва 35,6%), ҳамда 23 нафар (14,4%) 
беморда бир вақтнинг ўзида турли локализацияда абсцесс ва оқма яралар 
(I ва II гуруҳлар кесимида 16,7% ва 11,8%) аниқланган (1 ва 2-расмларга 
қаранг). 

1-расм: беморларда касаллик босқичларининг қиёсий таҳлили. 
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а)  б)  

в)  г)  
2-расм. АПЛТТБ аниқланган беморларда жараённинг ташқи кўриниши: а), 
б) бўйин соҳасидаги абсцесс; в) бўйин-ўмров усти соҳасидаги абсцесс ва 
оқма яра; г) бўйин соҳасидаги абсцесс ва оқма яра. 

Беморларнинг 97 нафарида (60,6%) ТБ жараёни фақатгина периферик 
лимфа тугунларининг ўзида кузатилиб, I ва II гуруҳлар кесимида бу 
кўрсаткич 53,6 ва 68,4%ни ташкил этди. 63 нафар (39,4%) беморда эса 
генерализациялашган туберкулёз жараёни кузатилди, ушбу кўрсаткич I ва 
II гуруҳлар кесимида 46,4 ва 31,6%ни ташкил этиб, бунда беморларда бир ва 
ундан ортиқ экстранодал аъзоларда (ўпкалар, суяк-бўғим ва бошқа) 
туберкулёз жараёни аниқланди (3-расмга қаранг). 

3-
расм: генерализациялашган ТБ аниқланиш частотаси (р>0,05). 

Тадқиқотимиз доирасидаги I гуруҳнинг 4 нафар (4,8%) беморида 
турли муддатдаги хомиладорлик аниқланди. Ҳамроҳ касалликлардан эса, 
ҳар иккала гуруҳдаги беморларда анемия учраш частотаси юқори бўлиб, 
гуруҳларда бу кўрсаткич мос равишда 32,1% ва 25%ни ташкил этди, I 
гуруҳдаги 9 нафар беморда оғир даражадаги анемия кузатилди (4-жадвалга 
қаранг). 

II гр (n=76) 

I гр (n=84) 
31,6%

46,4%

68,4%

53,6% генерализациялашган 
ТБ

ПЛТТБ



27 

 

4-жадвал 
Тадқиқот гуруҳлари беморларида ҳамроҳ патология 

Ҳамроҳ касалликлар 

Беморлар сони 
Жами 

(n=160) 

р 

I гуруҳ (n=84) 
II гуруҳ 

(n=76) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Қандли диабет 2 2,4 5 6,6 7 4,4 р>0,05 

ОИВ инфекция, ОИТС 10 11,9 5 6,6 15 9,4 р>0,05 

Юрак қон томир 

касалликлари 
3 3,6 2 2,6 5 3,1 

р>0,05 

Бронхит 6 7,1 3 3,9 9 5,6 р>0,05 

Гепатит 3 3,6 2 2,6 5 3,1 р>0,05 

Холецистит 4 4,8 1 1,3 5 3,1 р>0,05 

Ошқозон-ичак 

касалликлари 
11 13,1 4 5,2 15 9,4 

р>0,05 

Анемия 27 32,1 19 25 46 28,8 р>0,05 

Неврологик 2 2,4 - - 2 1,3 р>0,05 

ноходжкин лимфома 1 1,2 - - 1 0,6 р>0,05 

Локал статусни ўрганишда зарарланган тугунларнинг ўлчамлари, 
ҳаракатчанлиги, консистенцияси, жойлашиш чуқурлиги, атроф 
тузилмаларга нисбатан жойлашиши, маҳаллий терининг ҳолати, 
абсцесснинг характери (чин абсцесс ёки “совуқ абсцесс”), оқма яраларнинг 
мавжудлиги ва айниқса атроф тўқималарнинг инфильтрацияси даражасига 
эътибор қаратилди, шунингдек, оғриқ характери ўрганилди. Бизнинг 
кузатувларимиз шуни кўрсатдики, асоратланган периферик лимфа 
тугунлари туберкулёзи аниқланган аксарият беморларда оғриқ 
интенсивлиги паст ва ўрта даражада бўлди. 

Қулоқ олди соҳаси лимфа тугунларининг зарарланиши 12 нафар 
(7,5%), қулоқ орти 10 нафар (6,3%), жағ ости 49 нафар (30,6%), тил ости 3 
нафар (1,9%), бўйин олд сохаси 131 нафар (81,9%), бўйин орти сохаси 85 
нафар (53,1%), ўмров усти 61 нафар (38,1%), ўмров ости 24 нафар (15%), 
қўлтиқ ости 33 нафар (20,6%) ва чов сохаси лимфа тугунларининг 
зарарланиши 16 нафар (10,0%) беморда аниқланди. Илмий адабиётларга 
кўра, ПЛТТБ да 90%гача ҳолатларда бўйин соҳасидаги тугунлар 
зарарланади, бўйинтуруғ-каротид локациядаги тугунлар зарарланиши тез-
тез учрайди. Ушбу кўрсаткичлар бизнинг тадқиқотимиз доирасидаги 
кўрсаткичларга мос келди (4-расмга қаранг). 
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4-расм: беморларда зарарланган лимфа тугунларининг локализацияси 
бўйича қиёсий таҳлил (%). 

160 нафар бемордан 25 нафаридагина (15,6%) тугунлар симметрик 
тарзда зарарланганлиги аниқланди. Локализациялар сони бўйича энг катта 
улуш иккита локализациядаги тугунлар зарарланишига тўғри келиб, бунда 
яллиғланиш жараёни асосан бош-бўйин ва ўмров усти соҳаларидаги 
тугунларда аниқланди. Жами 62 нафар беморда иккита локализациядаги 
тугунлар зарарланиши аниқланди. Энг кам улуш учтадан кўп 
локализацияли зарарланиш ҳиссасига тўғри келиб, I ва II гуруҳ беморлари 
кесимида бу кўрсаткич мос равишда 7,1 ва 5,3%ни ташкил этди (5-жадвалга 
қаранг). 

5-жадвал 
Беморларда зарарланган лимфа тугунларининг симметриклиги 

ва локализацияси сони бўйича қиёсий таҳлил 

Зарарлаган тугунлар 
жойлашуви 

Гуруҳлар 
Жами 

(n=160) 

p 
I гуруҳ 
(n=84) 

II гуруҳ (n=76) 

Абс. % Абс. % Абс. % 
Симметрик 14 16,7 11 14,5 25 15,6 p>0,05 
1 та локализация 20 23,8 22 28,9 42 26,3 p>0,05 
2 та локализация 32 38,1 30 39,5 62 38,7 p>0,05 
3 та локализация 26 31,0 20 26,3 46 28,7 p>0,05 
3 тадан кўп 
локализация 

6 7,1 4 5,3 10 6,3 
p>0,05 

Беморларда зарарланган тугунларнинг ўлчамлари 6 мм дан 56 
ммгачани ташкил этди. 6-жадвалда АПЛТТБ аниқланган беморлардаги 
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зарарланган энг катта тугунлар ўлчамлари бўйича маълумотлар 
келтирилган. 

6-жадвал 
Беморларда зарарланган тугунлар ўлчамлари 

Зарарлаган 

тугунлар 

ўлчамлари 

Гуруҳлар 
Жами 

(n=160) 

p 

I гуруҳ 

(n=84) 

II гуруҳ 

(n=76) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

20 мм гача 15 17,9 22 28,9 37 23,1 p>0,05 

20-29 мм 57 67,8 35 46,1 92 57,5 p<0,05 

30 мм ва ундан 

катта 12 14,3 19 25,0 
31 19,4 

p>0,05 

Зарарланган тугунларнинг жойлашувида жинс ва ёшга боғлиқлик 
ҳолатлари аниқланмади. 

Беморларнинг барчасида туберкулёзга қарши АБТ ҳамда жаррохлик 
амалиётларини назарда тутувчи комплекс терапия қўлланилди. ТБга қарши 
АБТ жаррохлик амалиётидан аввал ва амалиётдан кейинги даврларда 
қўлланилди. 7-жадвалда тадқиқот доирасидаги беморларда жаррохлик 
амалиётигача ўтказилган ТБга қарши АБТ муддатлари кўрсатилган, унга 
кўра 35,0% бемор амалиётгача ТБга қарши АБТ қабул қилмаган. 

7-жадвал 
Беморларда жаррохлик амалиётигача ўтказилган консерватив 

даволаниш муддатлари таҳлили 

Гуруҳлар 

АБТ муддатлари  

ТБга қарши АБТ 

қабул қилмаган 
1 ойгача 

1-3 ой 3 ойдан 

ортиқ 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

I гуруҳ (n=84) 27 32,1 20 23,8 25 29,8 12 14,3 

II гуруҳ 

(n=76) 29 38,2 17 22,4 

21 27,6 
9 11,8 

Жами 

(n=160) 

56 35,0 37 23,1 46 28,8 21 13,1 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

ТБга қарши АБТ қўзғатувчининг штаммлари ва қўзғатувчиларнинг 
дориларга нисбатан сезувчанлик холатига мувофиқ холатда, стандарт, 
эмперик ва индивидуал режимларда, беморларда аниқланган ТБ 
микобактерияларнинг дориларга нисбатан сезувчанлигига қараб 
дориларга сезувчан, монорезистент, мултирезистент, полирезистент, кенг 
резистентлик бўйича даволаш схемаларида қўлланилди. 
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Тадқиқот доирасидаги назорат гуруҳи беморларининг 28 нафарида 
(33,3%) “Абсцессни очиш ва дренажлаш”, ҳамда 56 нафарида (66,7%) “Оқма 
яра ревизияси, йирингли ва некротик тўқималардан тозалаш” жаррохлик 
усуллари қўлланилди; асосий гуруҳбеморларида эса “Абсцессни очиш”, 
“Оқма яра йўлини олиб ташлаш” билан биргаликда зарарланган соҳада 
“Регионар лимфодиссекциялаш” жарроҳлик амалиётлари бажарилди. 
Амалиёт ҳажми беморларнинг локал ҳолати, яъни атроф тўқима 
инфильтрация даражаси ва унинг ҳаётий муҳим аъзоларга нисбатан ҳолати, 
шунингдек, беморлардаги мавжуд ёндош патологиянинг оғирлик 
даражасига кўра белгиланди. 
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III. АСОРАТЛАНГАН ПЕРИФЕРИК ЛИМФА ТУГУНЛАРИ ТУБЕРКУЛЁЗИ 
ДИАГНОСТИКАСИ ВА ПАЛЛИАТИВ ЖАРРОХЛИК УСУЛИДАГИ ДАВОЛАШ 

ХУСУСИЯТЛАРИ 

Ушбу бобда назорат гуруҳи беморларининг (n=84) комплекс 
текшириш ва даволаш натижалари келтирилган бўлиб, бу беморларда 
локал интенсив инфильтрация мавжудлиги, оғир кечувчи ёндош патология 
борлиги ва умумий оғриқсизлантириш тавсия этилмайдиган бошқа 
ҳолатлар мавжудлиги сабабли паллиатив амалиётлар, яъни маҳаллий 
оғриқсизлантириш остида “Абсцессни очиш ва дренажлаш”, ҳамда “Оқма 
яра ревизияси, йирингли ва некротик тўқималардан тозалаш” амалиётлари 
бажарилган. Аввалги бобда таъкидланганидек, I гуруҳ I а ва I b  кичик 
гуруҳларига бўлинди: I а гуруҳни ташкил этувчи Академик Ш. Алимов 
номидаги РИФ ва ПИАТМ ЎТЖ бўлимида 2014-2020 йилларда даволанган 51 
нафар беморнинг патологик ажралмалари микробиологик таҳлилида Xpert 
MTB/RIF ҳамда HAIN test диагностика усулларидан фойдаланилган ва ушбу 
беморларни даволашда паллиатив жарроҳлик усуллари, ҳамда ТБни 
даволаш стандартларига мувофиқ АБТ қўлланилган; I b гуруҳни ташкил 
этувчи Академик Ш. Алимов номидаги РИФ ва ПИАТМ ЎТЖ бўлимида 2021-
2023 йиллар давомида даволанган 33 нафар беморнинг патологик 
ажралмалари микробиологик таҳлилида Xpert MTB/RIF ва HAIN test билан 
бир қаторда, қўзғатувчи штаммларини аниқлашда реал вақт режимида ПЗР 
ўтказилиб, m. bovis аниқланган беморларни даволашда паллиатив 
жарроҳлик усуллари ва ТБни даволаш стандартларига мувофиқ индивидуал 
режимда АБТ қўлланилган. 

Аввалги бобда таъкидланганидек, Ib кичик гуруҳига Gene Xpert ва 
HAIN test текширувларида асосан ТБга қарши биринчи қатор дори 
воситаларига нисбатан сезувчан ТБ микобактериялари аниқланган 
беморлар қамраб олинди, чунки бу текширувларда пиразинамидга 
нисбатан сезувчанлик таҳлил қилинмайди, пиразинамидга сезувчанлик 
патологик материалнинг экмаси “мусбат” натижа берганида (камида 8 
хафтадан сўнг) аниқлаш мумкин. 

Назорат гуруҳидаги беморларда ТБ жараёнини бошланиб, унинг 
асоратланишигача бўлган муддат кўп холларда 6 ойдан 1 йилгача бўлиб, Ia 
кичик гуруҳидаги 1 нафар беморда бу жараён 6 йил давом этган. 

Локал статус ўрганилганида Ia гуруҳидаги 29 нафар (ушбу кичик 
гуруҳнинг 56,9%и), Ib гуруҳидаги 17 нафар (ушбу кичик гуруҳнинг 51,5%и) 
беморнинг зарарланган соҳасида интенсив даражада яллиғланиш жараёни 
аниқланди. Назорат гуруҳидаги беморларда зарарланган тугунлар 
локализацияси таҳлил қилинганда қулоқ олди соҳаси ЛТларининг 
зарарланиши Ia ва Ib кичик гуруҳларда мос равишда 7 (13,7%) ва 3 (9,0%) 
нафар, қулоқ орти соҳаси 5 (9,8%) ва 2 (6,1%) нафар, жағ ости соҳаси 14 
(27,5%) ва 7 (21,2%) нафар, тил ости соҳаси Ia кичик гуруҳида 2 (3,9%) нафар 
беморда (Ib кичик гуруҳдаги беморларда ушбу локацияда зарарланган 
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тугун учрамади), бўйин олд соҳаси 45 (88,2%) ва 27 (81,8%) нафар, бўйин 
орти соҳаси 30 (58,8%) ва 22 (66,7%) нафар, ўмров усти соҳаси 21 (41,2%) ва 
16 (48,5%) нафар, ўмров ости соҳаси 10 (19,6%) ва 6 (18,2%) нафар, қўлтиқ 
ости соҳаси 11 (21,7%) ва 8 (24,2%) нафар, ҳамда чов соҳаси ЛТларининг 
зарарланиши 7 (13,7%) ва 4 (12,1%) нафар беморда аниқланди, бу 
кўрсаткичилар бўйича кичик гуруҳлардаги кўрсаткичларда кескин 
тафовутлар аниқланмади. Аксарият беморларнинг ЛТлари асимметрик 
зарарланган, Ia кичик гуруҳида 8 (15,7%) нафар, Ib кичик гуруҳида 6 (18,2%) 
нафар беморда симметрик зарарланиш кузатилди. 2 та локализацияли 
зарарланишда, яллиғланиш асосан бош-бўйин ва ўмров усти соҳаларидаги 
тугунларда аниқланди. Ia кичик гуруҳдаги 19 нафар (37,3%), Ib кичик 
гуруҳдаги 13 нафар (39,4%) беморда иккита локализациядаги тугунлар 
зарарланиши аниқланди. Учта локализациядаги тугунлар зарарланишида 
яллиғланиш асосан бош-бўйин, ўмров усти ва қўлтиқ ости соҳаларидаги 
тугунларда аниқланди. 

Гуруҳдаги 45 нафар (53,6%) беморда ТБ жараёни фақатгина 
периферик ЛТларининг ўзида кузатилди, 39 нафар (46,4%) беморда 
генерализациялашган ТБ кузатилди, ушбу 39 нафар беморда бир ва ундан 
ортиқ экстранодал аъзоларда (ўпкалар, суяк-бўғим ва бошқа) ТБ 
аниқланди. Ўпкалар зарарланишининг рентгенологик белгилари 34 нафар 
(40,5%) беморда кузатилди. Ia ва Ib кичик гуруҳларида мос равишда 5 нафар 
(9,8%) ва 2 нафар (6,1%) беморнинг ўпкаларида тарқалган ТБ аниқланди. 
Шунингдек, 4 нафар беморда (4,8%) турли муддатдаги хомиладорлик 
аниқланди. Беморларнинг 40 нафарида (47,6%) бир ва ундан ортиқ турдаги 
ёндош патологиялар аниқланди. Ушбу гуруҳдаги беморларда энг кўп 
учраган ёндош патология камқонлик бўлиб, гуруҳдаги беморларнинг 27 
нафарида (32,1%) ушбу патологиянинг турли даражалари учради, улардан 
9 нафари (11,8%) оғир даражадаги анемиядир. Назорат гурухидаги 3 нафар 
беморда (3,6%) “ЮИК. Стенокардия”, 3 нафарида (3,6%) токсик гепатит, 2 
нафар беморда (2,4%) “Эпилепсия”, 10 нафар (11,9%) беморда “ОИВ 
инфекцияси. 4-клиник босқичи” аниқланди. Ушбу беморлар анестезиолог 
томонидан кўрилиб, беморларда юқори амалиёт хавфи туфайли, умумий 
оғриқсинлаштириш остида жаррохлик амалиётларини ўтказиш мақсадга 
мувофиқ эмас деб топилди. 

§3.1. Асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзининг 
диагностикаси ва даволаш натижаларинг тавсифи 

Назорат гуруҳидаги беморларда клиник лаборатор таҳлиллардан УҚТ, 
УСТ; АЛТ, АСТ, умумий билирубин, мочевина ва креатининнинг қондаги 
миқдорини аниқлаш, Иммунологик тестлар (СД 4+, СД 8+, Т ва В 
лимфоцитлар миқдорини ўлчаш) бажарилди. Шунингдек, Манту синамаси, 
Диаскинтест, Квантиферон синамаси ўтказилди. Инструментли 
текширувлардан УТТ, МРТ, МСКТ ва рақамли флюрография текширувлари 
натижалари таҳлил қилинди. Патологик материалларни ўрганишда 
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морфологик тадқиқот (Гистологик, Цитологик) усуллари қўлланилди. 
Бактериологик текширувларда балғамда ва патологик ажралмаларда ТБ 
микобактерияларини аниқлашда тўғридан тўғри микроскопия, экиш ва 
Xpert MTB/RIF, Xpert MTB/RIF Ultra, HAIN test каби ген-молекуляр 
усуллардан фойдаланилди, реал вақт режимида ПЗР орқали 
микобактериялар штаммлари аниқланди, шунингдек, носпецифик флорани 
аниқлашга таҳлиллар ўтказилди. 

Умумий қон таҳлилида, назорат гуруҳидаги беморларнинг (n=84) 27 
нафарида (32,1%) гемоглобин ва эритроцитларнинг турли даражада 
камайиши кузатилди, улардан 9 нафари (11,8%) оғир даражадаги 
анемиядир. Шунингдек, ҳар иккала кичик гуруҳларда эритроцитлар чўкиш 
тезлигини (ЭЧТ) меъёр даражасидан тезлашганлиги кузатилиб, унинг 
ўртача қиймати Ia ва Ib кичик гуруҳларда мос равишда 22,65±2,11 ва 
23,64±2,93 мм/с ни ташкил этди. 

Назорат гуруҳидаги беморлар иммунологик ҳолатини таҳлил 
қилинганда, Ia ва Ib кичик гуруҳлардаги кўрсаткичлар орасида кескин фарқ 
аниқланмади. Лимфоцитларнинг фоиз жиҳатдан улушини ўртача қиймати 
меъёр даражасининг пастки чегараларини кўрсатиб, Ia ва Ib кичик 
гуруҳларда мос равишда 26,69±0,42 ва 26,12±0,74% ни ташкил этди. Т-
лимфоцитлар миқдорининг ҳар иккала кичик гуруҳда камайганлиги 
аниқланиб, уларнинг ўртача қиймати Ia ва Ib кичик гуруҳлар мос равишда 
780,57±38,0 ва 827,12±45,18 ҳужайра/мкл ни ташкил этди. Гуморал 
иммунитет компоненти ҳисобланувчи В-лимфоцитларнинг эса ҳар икки 
кичик гуруҳлардаги миқдори меъёр даражасида эканлиги аниқланиб, Ia ва 
Ib кичик гуруҳлар мос равишда 230,73±7,95 ва 215,45±11,34 ҳужайра/мкл ни 
ташкил этди (8-жадвалга қаранг). 

8-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморларнинг иммунологик таҳлили натижалари 

Иммунологик таҳлил 
компонентлари  

Назорат гуруҳидаги (n=84) 
кичик гуруҳлар  

Ia гуруҳ (n=51) Ib гуруҳ (n=33) 

Лимфоцит % (25-40) 26,69±0,42 26,12±0,74 

Лимфоцит ҳужайра/мкл (1650-
2600) 

1319,56±49,51 1400,52±68,09 

Т-лимфоцит % (58-94) 52,86±1,14 55,45±1,28 

Т-лимфоцит ҳужайра/мкл (975-
1300) 

780,57±38,0 827,12±45,18 

В-лимфоцит ҳужайра/мкл (160-
290) 

230,73±7,95 215,45±11,34 

СД4 (Т-хелпер) % (40-69) 41,43±1,03 42,97±1,22 

СД8 (Т-супр) % (5-20) 6,57±0,49 6,82±0,64 
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Юқоридаги 3.1-жадвалнинг мантиқий давоми сифатида 
таъкидлашимиз керакки, назорат гуруҳидаги жами 73 нафар (86,9%) 
беморда  
Т-лимфоцитларнинг 1 мкл қондаги миқдори 975 та ҳужайрадан кам 
эканлиги аниқланиб, бунда Ia ва Ib кичик гуруҳлар ҳиссасига мос равишда 
44 нафар (86,3%) ва 29 нафар (87,9%) бемор тўғри келди, шунингдек, 
назорат гуруҳидаги Ia ва Ib кичик гуруҳларида мос равишда 27 нафар 
(52,9%) ва 16 нафар (48,5%) беморда CD4 (Т-ҳелпер) улушининг 40%дан кам 
эканлиги аниқланди. Назорат гуруҳидаги аксарият беморларда В-
лимфоцитларнинг миқдори меъёр даражасида эканлиги аниқланди (9-
жадвалга қаранг). Бу кўрсаткичлар эса, АПЛТТБда ҳужайравий иммунитет 
компонентларининг миқдор жиҳатидан камайиши, гуморал иммунитет 
компонентларининг миқдори эса меъёр даражасида бўлишидан 
далолатдир. 

9-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморларнинг иммун кўрсаткичлари миқдорий 

таҳлили 

Гуруҳлар 
Т лимфоцит 

<975 ҳуж\мкл 

В 
лимфоцит  

<160 
ҳуж\мкл 

СД4 
<40% 

СД8 
<5% 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 
I а гуруҳ, n=51 44 86,3 5 9,8 27 52,9 24 47,1 
I b гуруҳ, n=33 29 87,9 3 9,1 16 48,5 15 45,4 

Жами (I гуруҳ n=84) 73 86,9 8 9,5 43 51,2 39 46,4 
p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Назорат гуруҳидаги беморлар буйраклари ва жигари функциясини 
кўрсатувчи биокимёвий таҳлиллар ўтказилди, Ia кичик гуруҳидаги 2 нафар 
(3,9%) ва Ib кичик гуруҳидаги 1 нафар (3,0%) беморда АЛТ даражасининг 
меъёр кўрсаткичларидан ортганлиги аниқланди. Анамнезидан ушбу 
беморлар “Вирусли гепатит В” билан касалланганлиги аниқланди. 
Шунингдек, Ia кичик гуруҳидаги 5 нафар (9,8%) ва Ib кичик гуруҳидаги 2 
нафар (6,1%) беморда туберкулёзга қарши антибактериал терапия фонида 
умумий билирубин ҳамда АЛТ даражасининг ортиши кузатилди ва бу 
туберкулёзга қарши АБ препаратларнинг жигар ҳужайраларига салбий 
таъсир қилишини яна бир бор тасдиқлайди. Қондаги қанд миқдорининг 
ўртача қиймати назорат гуруҳидаги ҳар икки кичик гуруҳ беморларида 
меъёрий кўрсаткич доирасида эканлиги аниқланиб, мос равишда 4,55±0,14 
ва 4,38±0,25 ммоль/л ни ташкил этди, аммо, Ia ва Ib кичик гуруҳидаги 1 
нафардан беморда беморда гюкоза даражасининг меъёрдан ортганлиги 
кузатилди, анамнезидан, ушбу беморлар “Қандли диабет II тип” диагнози 
билан эндокринолог назоратида туради. 

Назорат гуруҳи беморларининг зарарланган соҳасида тўқималарнинг 
инфильтрланиш даражасини, оқма ярани ҳосил қилувчи манбаъларни, 
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абсцессланган тугунларнинг атроф тўқималарга нисбатан топографиясини 
аниқлаш мақсадида ултратовуш текшируви ўтказилди, унда беморларнинг 
46 нафарида (54,8%) зарарланган соҳада интенсив даражада 
инфильтрланиш аниқланди, шунингдек, 42 нафар (50,0%) беморда бир ва 
ундан ортиқ камерали абсцессларга хос эхо белгилар, 56 нафар беморда 
(66,7%) оқма йўллари аниқланди (5-расмга қаранг). 

а)  б)  
5-расм: назорат гуруҳидаги беморлар ултратовуш текшируви: а) бўйин 
соҳасидаги интенсив инфильтрланиш; б) бўйин соҳаси териси остидаги 
йирингли йиғилма (“совуқ абсцесс”). 

Флюрографияда ўпкаларида шубҳали сояланишлар мавжуд 
беморларда кўкрак қафаси МСКТ ўтказилди, унда, 34 нафар (40,5%) 
беморнинг ўпкаларида турли (яллиғланиш, парчаланиш, сўрилиш ва 
қотиш) фазадаги бир ёки икки томонлама зарарланиш ўчоғлари 
аниқланган бўлиб, уларнинг 7 нафари (8,3%) ўпкаларида тарқалган 
туберкулёз жараёни ҳиссасига тўғри келди. 

Назорат гуруҳидаги 57 нафар беморда МСКТ ўтказилди, улардан 26 
нафарида зарарланган тугунлар локализациясида тўқималарнинг интенсив 
инфильтрланиши, 21 нафарида бўйин ва қўлтиқ ости лимфа тугунларида 
абсцесс аниқланди (6-расмга қаранг). 

 

Фистулография текшируви оқманинг тубини ва оқмани ҳосил 
қилувчи манбаъни аниқлаштириш имконини беради, бу жаррохлик усулида 
даволаш тактикасини танлашда аҳамият касб этади. Жараённинг суякларга 
алоқадорлиги аниқланса, суякларнинг деструкцияланиш даражасига қараб 
амалиёт ҳажми белгиланади. Тадқиқотимиз доирасидаги назорат 

6-расм: назорат гуруҳидаги беморнинг 
бўйин соҳаси МСКТ текшируви: ўнг 
томонлама бўйин юмшоқ 
тўқималарининг тотал зарарланиши, 
тўш-ўмров-сўрғичсимон мускулининг 
(m.sternocleidomastoideus) 
инфильтрланиши, шунингдек, оқма 
йўллари аниқланди. 
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гуруҳидаги 22 нафар беморда ҳам оқма яраларни ҳосил қилувчи 
манбаъларга аниқлик киритиш мақсадида фистулография ўтказилди, 
улардан 1 нафарида чап томонлама қўлтиқ ости соҳасидаги оқма яранинг III 
қовурға усти пардаси билан туташлиги аниқланди (7-расмга қаранг). 

а)  б)  
7-расм. Назорат гуруҳидаги беморнинг чап қўлтиқ ости соҳаси 
фистулографияси: а) олд проекция – контрастнинг чап томонлама катта ва 
кичик кўкрак мускуллари ораси бўйлаб, III қовурға усти пардасигача 
ёйилиши; б) ён проекция – контрастнинг ўмров ости соҳаси юмшоқ 
тўқималарида йиғилиши. 

Беморларда туберкулинли синамалардан – Манту синамаси 
қўлланилди (8-расмга қаранг). Манту синамаси, диаскинтест ва 
квантиферон синамаларининг тадқиқотимиз доирасидаги назорат гуруҳи 
беморларида, лимфа тугунлар туберкулёзининг диагностикасидаги 
самарадорлиги мос равишда 72,5%, 79,5% ва 85,7%ни ташкил этди. 

а)   б)  
8-расм: назорат гуруҳидаги беморда ўтказилган Манту синамаси 
натижалари: а) мусбат реакция (папула); б) гиперэргик реакция (везикула, 
некроз). 

Назорат гуруҳидаги барча беморларда патологик материал ва 
балғамда ТБ микобактерияларини аниқлаш мақсадида микробиологик ва 
ген–молекуляр усуллар қўлланилди. Балғам микроскопик таҳлилида 4 
нафар (4,8%) беморда кислотага турғун микобактериялар аниқланди.  
Балғам Gene Xpert таҳлилида эса 9 нафар (10,7%) беморда ТБ 
микобактериялари аниқланиб, улардан 2 нафари (2,4%) дориларга турғун 
туберкулёз ҳиссасига тўғри келди. Беморларнинг зарарланган лимфа 
тугунларидан олинган йирингли ажралма микроскопик таҳлилида 21 
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нафар (25,0%) беморда КТМ аниқланган бўлиб, Ia ва Ib кичик гуруҳлари 
кесимида бу кўрсаткич мос равишда 13 (25,5%) ва 8 (24,2%) ни ташкил этди. 
Экмада фақатгина 10 нафар (11,9%) беморда “мусбат” натижа аниқланиб, Ia 
ва Ib кичик гуруҳлари кесимида бу мос равишда 6 (11,8%) ва 4 (12,1%) ни 
ташкил этди. Йирингли ажралма Gene Xpert таҳлилида Ia ва Ib кичик гуруҳ 
беморларидан мос равишда 48 (94,1%) ва 31 (93,9%) нафарида туберкулёз 
микобактериялари аниқланган (10-жадвалга қаранг). 

Юқоридагилар билан бир қаторда, назорат гуруҳидаги барча 
беморларда морфологик тадқиқот усулларидан гистологик ва цитологик 
таҳлиллар ўтказилди. Ушбу гуруҳдаги 41 нафар (48,8%) беморнинг лимфа 
тугунларидан олинган патологик ажралмаси цитологик таҳлилида 
“носпецифик яллиғланишнинг хужайравий компонентлари” аниқланди. 
Аввал таъкидлаганимиздек, туберкулёзни, хусусан ПЛТТБнинг 
диагностикасини ишончли усулларидан бири гистологик таҳлил бўлиб, 
тадқиқотимиз доирасидаги назорат гуруҳидаги 83 нафар (98,8%) 
беморнинг патологик тўқима наъмуналари гистологик таҳлилида ТБ 
аниқланган, фақатгина 1 нафар (1,2%) беморнинг жарроҳлик амалиёти 
вақтида олинган тўқима наъмуналари гистологик таҳлилида “Носпецифик 
яллиғланиш” хулосаси берилган, ушбу беморнинг йирингли ажралмаси 
Gene Xpert таҳлилида рифампицинга сезувчан ТБ микобактериялари 
аниқланди (10-жадвалга қаранг). 

10-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморлар патологик материаллари 

микробиологик ва гистологик текшируви натижалари қиёсий 
таҳлили 

Гуруҳлар 

Йиринг 

микроско-

пиясида БК 

аниқлани-ши 

Йиринг Gene 

Xpert 

текширувида 

БК аниқланиши 

Йиринг 

экмаси-

нинг 

“мусбат” 

натижаси 

Гистологик 

таҳлилда 

туберкулёз 

аниқлани-ши 

Абс. %* Абс. %* Абс. %* Абс. %* 

Ia гуруҳ (n=51) 13 25,5 48 94,1 6 11,8 50 98,0 

Ib гуруҳ (n=33) 8 24,2 31 93,9 4 12,1 33 100 

Жами (I гуруҳ n=84) 21 25,0 79 94,0 10 11,9 83 98,8 

p p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 

*Изоҳ: фоизлар назорат гуруҳи ва ундаги ҳар бир кичик гуруҳлардаги беморларнинг 
абсолют сонига нисбатан алоҳида ҳисобланган. 

Gene Xpert, ҳамда HAIN test текширувларида назорат гуруҳидаги 
(n=84) беморлардан 62 нафарида (73,8%) жарроҳлик амалиёти вақтида 
олинган йирингда аниқланган микобактерияларнинг ТБга қарши биринчи 
қатор дори воситаларига нисбатан сезувчанлиги аниқланди. Юқорида 
таъкидлаганимиздек, Ib кичик гуруҳига Gene Xpert ва HAIN test 
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таҳлилларида асосан ТБга қарши биринчи қатор дори воситаларига 
нисбатан сезувчан ТБ микобактериялари аниқланган беморлар қамраб 
олинди, чунки бу текширувларда пиразинамидга нисбатан сезувчанлик 
таҳлил қилинмайди, пиразинамидга сезувчанликни, агарда патологик 
материалнинг экмаси “мусбат” натижа берса ва 8 хафталик муддатдан сўнг 
аниқлаш мумкин. Шундай қилиб, Ia ва Ib кичик гуруҳлари кесимида 
микобактерияларнинг ТБга қарши биринчи қатор дори воситаларига 
нисбатан сезувчанлиги кўрсаткичи мос равишда 66,6% ва 84,8% ни ташкил 
этди. Ia кичик гуруҳидаги 17,6% беморда дориларга мултирезистентлик, 
5,9% беморда эса кенг резистентлик аниқланди (11-жадвалга қаранг). 

11-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморларнинг йирингли ажралмаларидаги 

микобактерияларни дориларга сезувчанлигини аниқлаш тести 
натижалари таҳлили 

Гуруҳлар 

ТБМБ 

манфий 

Дориларга 

сезувчан 

Моноре-

зистент 
Полире-

зистент 

Мультире-

зистент 

Кенг 

резис-

тент 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Ia гуруҳ (n=51) 3 5,9 34 66,7 1 2,0 1 2,0 9 17,6 3 5,9 

Ib гуруҳ (n=33) 2 6,1 28 84,8 2 6,1 1 3,0 - - - - 

Жами 

(I гуруҳ n=84) 
5 6,0 62 73,8 3 3,6 2 2,4 9 10,7 3 3,6 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Ушбу боб аввалида таъкидлаганимиздек, Ib кичик гуруҳи беморлари 
(n=33) патологик ажралмаларида қўзғатувчи штаммларини аниқлаш 
мақсадида реал вақт режимида ПЗР ўтказилди. Унга кўра, Ib кичик гуруҳи 
беморларининг 42,4%ида (14 нафар) m. bovis аниқланди. Xpert MTB/RIF 
Ultra таҳлилида, ушбу 14 нафар беморнинг 2 нафарида ТБМБ аниқланмади, 
10 нафар беморда рифампицин ҳамда изониазидга сезувчан, 2 нафар 
беморда эса рифампицинга турғун ТБ микобактериялари аниқланди. Шуни 
ҳам таъкидлаш лозимки, рифампицин ҳамда изониазидга сезувчан ТБ 
микобактериялари аниқланган 10 нафар беморнинг 1 нафарида 
фторхинолонларга моно-турғунлик аниқланди. Шунингдек, КТМни 
аниқлаш учун ўтказилган микроскопик таҳлилда 14 нафар бемордан 
фақатгина 4 нафарида КТМ аниқланди (9-расмга қаранг). M. bovis 
аниқланган 14 нафар бемордан 2 нафарининг патологик ажралмаси 
экмасида “мусбат” натижа кузатилди ва фенотипик таҳлилда ушбу 2 
наъмунадан 1 тасидаги микобактерияларда пиразинамидга турғунлик 
аниқланди. 
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9-расм: назорат гуруҳидаги Ib кичик гуруҳи беморлари (n=33) патологик 
ажралмалари микробиологик таҳлили натижалари (p>0,05). 

*Изоҳ: фоиз кўрсаткичлари иерархия бўйича ўзидан аввалги натурал қийматга (n) 
нисбатан ҳисобланган. 

Тадқиқотимиз доирасидаги назорат гуруҳи беморларида ҳам 
жаррохлик амалиётидан аввалги ҳамда, жаррохлик амалиётидан кейинги 
даврда, қўзғатувчининг штаммлари ва қўзғатувчиларнинг дориларга 
нисбатан сезувчанлик холатига мувофиқ холатда стандарт, эмперик ва 
индивидуал режимларда туберкулёзга қарши антибактериал терапия 
бажарилди. Назорат гуруҳи беморларида жаррохлик амалиёти 
ўтказилгунига қадар ўтказилган ТБга қарши АБТ давомийлиги 
ўрганилганда қуйидагилар аниқланди: 27 нафар (32,1%) беморда 
амалиётдан аввал АБТ ўтказилмаган, 20 нафар (23,8%) беморда 1 ойгача, 25 
нафар (29,8%) беморда 1-3ой давомида ва 12 нафар (14,3%) беморда 3 ойдан 
ортиқ муддатда ТБга қарши АБТ қўлланилган. 

Ib кичик 
гуруҳи 
(n=33)

M. bovis 
POSITIVE

42,4%*

(n=14)

Xpert 
MTB/RIF 

Ultra: МТВ -
(манфий)

14,3%* (n=2)

Xpert 
MTB/RIF 

Ultra: МТВ + 
(мусбат)

85,7%* 
(n=12)

Рифампицин 
ва 

изониазидга 
сезувчан 

микобактери
ялар

83,3%*

Рифампицинг
а турғун 

микобактерия
лар

16,7%*

КТМ мусбат

28,6%* (n=4)

M. bovis 
NEGATIVE

57,6%*

(n=19)

Xpert 
MTB/RIF 

Ultra: МТВ -
(манфий)

0

Xpert 
MTB/RIF 

Ultra: МТВ + 
(мусбат)

100%*
(n=19)

Рифампицин 
ва 

изониазидга  
сезувчан 

микобактер-
иялар
94,7%*

Рифампицин-
га турғун 

микобактерия
5,3%*

КТМ мусбат
21,1%*
(n=4)
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Назорат гуруҳидаги (n=84) беморларда умумий оғриқсизлантиришга 
ва/ёки регионар лимфодиссекция ўтказишга монеълик қилувчи қуйидаги 
ҳолатлар аниқланди: 46 нафарида (54,8%) зарарланган соҳада интенсив 
даражада инфильтрланиш жараёни, 7 нафарида (8,3%) ўпкаларида фаол 
тарқалган туберкулёз жараёни; ёндош ҳолатлар ва патологиялардан ушбу 
гурухдаги 4 нафар беморда (4,8%) турли муддатдаги хомиладорлик, 3 нафар 
беморда (3,6%) “ЮИК. Стенокардия”, 3 нафарида (3,6%) токсик гепатит, 2 
нафар беморда (2,4%) “Эпилепсия”, 10 нафар (11,9%) беморда “ОИВ 
инфекцияси. 4-клиник босқичи”, 9 нафар беморда (11,8%) оғир даражадаги 
анемия.  Зарарланган соҳада интенсив даражада инфильтрация аниқланган 
46 нафар бемордан 27 нафари Ia кичик гуруҳи (n=51) ва 19 нафари Ib кичик 
гуруҳи (n=33) беморлари ҳиссасига тўғри келди. Юқорида қайд этилган 
ҳолатлар сабабли назорат гуруҳидаги беморларни хирургик даволашда 
паллиатив усуллар қўлланилди, 28 нафар (33,3%) беморда “Абсцессни очиш, 
дренажлаш”, 42 нафар (50,0%) беморда “Оқма яра ревизияси; некротик 
тўқималардан тозалаш” амалиётлари бажарилди (12-жадвалга қаранг). 

12-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморларда қўлланилган жарроҳлик усуллари 

Гуруҳлар 

Абсцессни 
очиш, 

дренажлаш 

Оқма яра 
ревизияси; 
некротик 

тўқималардан 
тозалаш 

Абсцессни очиш, 
дренажлаш + оқма яра 
ревизияси, некротик 

тўқималардан 
тозалаш 

Абс. %* Абс. %* Абс. %* 
Iа гуруҳ (n=51) 22 43,1 23 45,1 6 11,8 
Ib гуруҳ (n=33) 6 18,2 19 57,6 8 24,2 

Жами (n=84) 28 33,3 42 50,0 14 16,7 
p p<0,05 p>0,05 p>0,05 

*Изоҳ: назорат гуруҳи ва ундаги ҳар бир кичик гуруҳлардаги беморларнинг абсолют 
сонига нисбатан фоиз кўрсатилган. 

Жаррохлик амалиётидан кейинги даврда, Ia кичик гуруҳ (n=51) 
беморларига ва Ib кичик гуруҳидаги (n=33) mycobacterium bovis 
аниқланмаган 19 нафар (57,6%) беморда туберкулёзга қарши стандарт АБТ 
схемаларини қўллаш давом эттирилди. Дориларга сезувчан 
микобактериялар аниқланган, ҳамда туберкулёз микобактерияси 
аниқланмаган (ПЛТТБ диагнози гистологик усулда тасдиқланган) 
беморлар, даволашнинг жадал фазасида, таркибида изониазид 75 мг (Н 
суткалик дозаси 5-8 мг/кг), рифампицин 150 мг (R суткалик дозаси 8-12 
мг/кг), пиразинамид 400 мг (Z суткалик дозаси 25-30 мг/кг) ва этамбутол 
275 мг (E суткалик дозаси 15 мг/кг) сақловчи туберкулёзга қарши 
комбинирланган препаратлар қабул қилишди. Кейинчалик, ушбу беморлар 
даволашнинг қўлловчи фазасида изониазид 75 мг ва рифампицин 150 мг 
сақловчи комбинирланган препаратлар қабул қилишган. Дориларга 
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нисбатан моно-, поли-, мульти- ва кенг турғунлик аниқланган беморлар ҳам 
мос равишда ТБни даволаш стандартларига мувофиқ АБПлар қўлланилди. 

Ib кичик гуруҳидаги (n=33) mycobacterium bovis аниқланган 14 нафар 
(42,4%) беморни даволашда индивидуал даво схемаси қўлланилди, даво 
схемасидан пиразинамид дори воситаси чиқариб ташланиб, унинг ўрнига 
13 нафар беморда фторхинолонлардан левофлоксацин қўлланилди, 
фақатгина 1 нафар беморда левофлоксацин ўрнига линезолид 600 мг 
қўлланилди, чунки, беморнинг йирингли ажралмаси Gene Xpert Ultra 
таҳлилида аниқланган микобактерияларда рифампицин ва изониазидга 
нисбатан сезувчанлик аниқланиши билан бир қаторда, фторхинолонларга 
нисбатан турғунлик аниқланди (ПЛТТБни даволаш бўйича олиб борилган 
илмий тадқиқотларда линезолиднинг ПЛТТБда самарадорлиги 
исботланганлиги ҳақида адабиётлар шарҳи бобида келтириб ўтган эдик). 

Назорат гуруҳидаги беморларнинг барчасида жаррохлик 
амалиётидан аввалги ва кейинги даврда антисептик ҳамда гипертоник 
воситалар билан маҳаллий боғламлар қўлланилди. ТБга қарши АБПларнинг 
нейротоксик таъсирини олдини олиш мақсадида беморларнинг барчасида 
пиридоксин гидрохлорид (витамин В6) 50-100 мг/сут қўлланилди. 
Шунингдек, беморларда кузатилган интоксикацияни бартараф этиш 
мақсадида детоксикацияловчи муолажалар бажарилди, бунда асосан 
аскорбин кислотасининг 5%ли эритмаси, глюкозанинг 5%ли эритмаси, 
янтар кислотаси сақловчи эритмалардан фойдаланилди. 

АБТ таъсирида назорат гуруҳидаги 9 нафар (10,7%) бемор қони 
таркибида АЛТ миқдори ошиши кузатилди, ушбу беморларда гепатотроп 
воситалардан гептрал 400 мг/сут қўлланилди. Шунингдек, 11 нафар 
(13,1%) беморда теридаги тошма, қичиш кўринишида аллергик холатлар 
кузатилди, ушбу беморларда Н1-гистамин рецепторларини блокловчилар 
(диазолин 100-200 мг/сут), натрий тиосульфатнинг 30%-10,0 мл 
эритмалари қўлланилди. 

Назорат гуруҳидаги беморларнинг жароҳатлари бартараф бўлиш 
муддатлари Ia кичик гуруҳ беморларида 76 кун (2,5 ой) дан 164 кун (5,5 ой) 
гачани ташкил этган бўлса, Ib кичик гуруҳи беморларида бу кўрсаткич 56 
кундан 112 кунгачани ташкил этди. 

Қуйидаги кузатишларимиздан мисол тақдим қиламиз. 
Бемор Х., 1983 й.т., К/Т №1538/91 (назорат гуруҳидаги Ia кичик гуруҳ 

бемори). Диагноз: Периферик (бўйин соҳаси) лимфа тугунлари туберкулёзи, 
фаол даври. БК мусбат (йиринг – HAIN test – R-S; Inh-S; Eto/Pto-S; Mox-S; Lfx-
S; Am-S; Cm-S; Kan-S). Чап томонлама бўйин сохаси лимфа тугунларидан 
очиқ усулда биопсия олиш а.к.х. (09.12.2020й. Тошкент шаҳар Онкология ва 
Радиология маркази). Ёндош: Вирусли гепатит В. 

Беморнинг шикоятлари: бўйин соҳасида шишли ҳосила 
мавжудлигига, ушбу соҳадаги оғриқларга, умумий ҳолсизликка. 

Беморнинг сўзидан, у ўзини 5 ойдан буён касал деб ҳисоблайди. 
Дастлаб беморнинг чап томонлама бўйин соҳасида тугунли ҳосила пайдо 
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бўлган, вақт ўтиб катталашган. Беморга турур жойи бўйича умумий амалиёт 
шифокори томонидан яллиғланишга қарши носпецифик муолажалар 
тайинланган. Муолажалардан самара кузатилмаган, беморнинг ўнг 
томонлама бўйин соҳасида ҳам тугунлар пайдо бўлган. Бемор Тошкент 
шаҳар Онкология ва Радиология марказига мурожаат қилган, у ерда 
09.12.2020 йилда беморда “Чап томонлама бўйин сохаси лимфа 
тугунларидан очиқ усулда биопсия олиш” амалиёти бажарилган, 
гистологик хулоса №29323/2020й.: Туберкулёзли лимфаденит. Беморнинг 
локал холати ўрганилганда, ўнг томонлама бўйин сохаси 
m.sternocleidomastoideus проекциясида ўлчамлари 4,0х4,5смли шишли, 
кескин гиперемияланган хосила аниқланади, пальпацияда кескин оғриқли, 
атроф тўқимаси интенсив инфильтрланган (10-а расмга қаранг). Чап 
томонлама бўйин сохасида m.sternocleidomastoideus проекциясидан 
ташқарида ўлчамлари 5,0х0,3 смли амалиётдан кейинги жарохати 
аниқланади, жарохатнинг чоклари атрофидаги тери гиперемияланган, 
жарохат остки тўқимаси пальпацияда қаттиқлашган, оғриқли. Беморга 
ТБни даволаш стандартларига мувофиқ, ТБга қарши I қатор АБПлари 
тайинланди. Беморда бўйин сохасида чегаралари ноаниқ, интенсив 
инфильтрланиш жараёни мавжудлиги сабабли радикал амалиёт 
ўтказишнинг имкони бўлмади ва шу сабабли “Абсцессни очиш ва 
дренажлаш” амалиёти бажарилди (10-б расмга қаранг), амалиётдан 
кейинги 34 кунга келиб беморнинг амалиётдан кейинги жароҳати 
иккиламчи битди, аммо ундан кейин 21 кун ўтиб, беморнинг жароҳати 
ўрнида қайтадан оқма яра шаклланди, атроф тўқимасининг 
инфильтрланиши кучайди, шунинг учун кундалик боғловлар бажарилди, 
беморнинг оқма яраси 102 кунда (3,5 ой) бартараф бўлиб, ўрнида келлоид 
чандиқ шаклланди (10-в расмга қаранг). Оқма яра бартараф этилмагунича, 
атроф муҳитга бемор туберкулёз микобактериясини ажратишини инобатга 
олиб, муолажалар тўлиқ стационар шароитда давом эттирилди. Бемор жами 
112 кун стационарда бўлди. 

а)  б)  в)  
10-расм: назорат гуруҳидаги беморда ўтказилган абсцессни очиш ва 
дренажлаш амалиёти: а – жаррохлик амалиётигача бўлган холат; б – 
амалиёт вақти; в – жаррохлик амалиётидан кейинги холат (келлоид 
чандиқ). 
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Аввалги бобда таъкидлаганимиздек, беморларнинг даволанишига 
сарфланган бевосита ва билвосита харажатларни аниқлаштириш орқали 
иқтисодий самарадорликни баҳолашда “Харажатларни минималлаштириш 
таҳлили”ни (Cost minimization analysis – CMA) ўтказишдан фойдаландик. 
Аввал таъриф берганимиздек, сарф-харажатларни минималлаштириш 
таҳлили (СМА) кўрсаткичи қуйидаги формула бўйича ҳисобланади: CMA = 
(DC1 + IC1) – (DC2 + IC2), ушбу бобда эса назорат гурухидаги беморларнинг 
даволаниши учун сарфланган харажатларни (DC1 –бевосита сарф-
харажатлар ва IC1 – билвосита сарф-харажатлар) таҳлил қиламиз. Бунда, 
мисол тариқасида юқорида касаллик тарихи баён этилган назорат 
гуруҳининг Ia кичик гуруҳидаги, паллиатив жарроҳлик усули қўлланилган 
беморнинг (бемор Х., 1983 й.т., К/Т №1538/91) даволаниши учун 
сарфланган харажатларни таҳлил қиламиз. Ушбу беморнинг даволанишига 
сарфланган бевосита ва билвосита харажатлар қуйидагича: койка учун – 
256,000*106=27,136,000 сўм; овқат учун – 34,500*106=3,657,000 сўм; 
жарроҳлик амалиёти учун – 346,000 сўм; боғлов учун – 966,000 сўм; 
медикаментлар учун – 1,084,000 сўм; беморга иш берувчиси (давлат 
корхонаси) томонидан тўланган нафақа – 13,300,000 сўм, жами харажатлар 
– 46,489,000 (қирқ олти миллион тўрт юз саксон тўққиз минг) сўм (13-
жадвалга қаранг). 

13-жадвал 
Назорат гуруҳидаги бемор Х. ни даволашда сарфланган харажатлар 

таҳлили 
Сарф  

харажатлар 
 
 

Даволаш усуллари 

Бевосита 
харажатлар – 

DC (direct 
cost) 

Билвосита 
харажатлар – 

IC (indrekt 
costs) 

Жами 
(DC + IC) 

Паллиатив жаррохлик 
усули 

33,189,000 13,300,000 46,489,000 

Шунингдек, назорат гуруҳидаги ҳар бир кичик гуруҳ беморлари 
орасидан 2021-23 йилларда даволанган беморларнинг тасодифий 12 
нафари учун сарфланган харажатларнинг ўртача қийматлари ҳисоблаб 
чиқилди*, унга кўра, Iа кичик гуруҳи беморларини даволаниши 
харажатларининг ўртача қиймати 37,757,083 сўмни ташкил этган бўлса, Ib 
кичик гуруҳи беморларида бу қиймат 32,041,792 сўмни ташкил этди (14-
жадвалга қаранг). 
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14-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморни даволашда сарфланган харажатлар 

солиштирма таҳлили 
Сарф  

харажатлар 
 

Гуруҳлар 

Бевосита 
харажатлар - 

DC (direct 
cost) 

Билвосита 
харажатлар 
- IC (indrekt 

costs) 

Жами 
(DC + IC) 

1 – Iа гуруҳ 31,950,083 5,807,000 37,757,083 

2 – Ib гуруҳ 27,013,959 5,027,833 32,041,792 
Фарқи 

CMA = (DC1 + IC1) – (DC2 + IC2) 
5,715,291 

*Изоҳ: иқтисодий инфиляцияни ҳисобга олган ҳолда фақат 2021-23 йилларда 
даволанган беморлар харажатлари солиштирилди. 

§3.2. Паллиатив жаррохлик усули қўлланилган беморларда 
даволашнинг қониқарсиз натижаларини таҳлил қилиш 

Назорат гуруҳидаги беморларнинг даволаниш натижалари таҳлил 
қилинганда қуйидагилар аниқланди: амалиётдан кейин жароҳатнинг 
бирламчи битиши назорат гуруҳидаги беморларнинг фақатгина 7,1%ида 
кузатилиб, Iа ва Ib кичик гуруҳлари кесимида бу кўрсаткич мос равишда 
5,9% ва 9,1% ни ташкил этди. Назорат гуруҳидаги хеч бир беморнинг 
маҳаллий тўқималарида лимфостаз ва фациал, хусусан мандибуляр нерв 
шикастланишлари кузатилмади. 4 нафар (4,8%) беморда турли 
интенсивликдаги илдизли оғриқлар кузатилиб, Iа ва Ib кичик гуруҳлар 
ҳиссасига бу 3 (5,9%) ва 1 нафар (3,0%) бемордан тўғри келди. Бир йил 
давомида кўзатувларда, беморларнинг клиник соғайиш кўрсаткичлари 
59,5%ни ташкил этиб, Iа ва Ib кичик гуруҳларда бу кўрсаткич 56,9 ва 63,6% 
ни ташкил этди (15-жадвалга қаранг). 

15-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморларда  даволаш натижаларининг 

солиштирма таҳлили 

Илмий манбаъларда АПЛТТБни даволашда жарроҳлик амалиётигача 
бўлган даврда ўтказилиши лозим бўлган ТБга қарши АБТнинг муддати 

Гуруҳлар 

Жароҳатнинг 
бирламчи 

битиши 

Интенсив 
илдизли 
оғриқлар 

Клиник 
соғайиш 

Рецидив/ 
Самарасиз 

даво 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Iа гуруҳ (n=51) 3 5,9 3 5,9 29 56,9 22 43,1 

Ib гуруҳ (n=33) 3 9,1 1 3,0 21 63,6 12 36,4 
Жами 

(I гуруҳ n=84) 
6 7,1 4 4,8 50 59,5 34 40,5 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
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ҳақида якдил фикр мавжуд эмас, кўп муаллифлар 1–3 ойгача бўлган 
муддатни оптимал муддат ҳисобласалар, айрим муаллифлар ТБ га қарши 
АБТ фонида, илк ҳафталарда ўтказилган жарроҳлик амалиётининг 
самарадорлиги юқори бўлишини таъкидлайдилар. Тадқиқотимиз 
доирасидаги назорат гуруҳи беморлари орасида энг кам рецидивланиш 
амалиётдан аввал 1 ойгача муддатда АБТ ўтказилган беморларда кузатилди 
(16-жадвалга қаранг). 

16-жадвал 
Назорат гуруҳидаги беморларда жарроҳлик амалиётидан 

аввалги ТБга қарши АБТ муддатининг касалликнинг рецидивланиши 
билан боғлиқлиги таҳлили 

*Изоҳ: рецидивланишлар фоизи АБ терапия қўлланилган муддатлар учун, ушбу 
муддатларда даволанган беморларнинг абсолют сонига нисбатан алоҳида ҳисобланган. 

Назорат гуруҳидаги (n=84) рецидив ва самарасиз даво кузатилган 34 
нафар (40,5%) беморнинг рецидивланиш муддатлари таҳлил қилинганда, 
23 нафар (27,4) беморда жароҳатнинг қайта йиринглаши ёки ушбу 
локациядаги бошқа тугунларнинг деструкцияланиши бемор шифохонадан 
чиқарилганидан бошлаб 6 ой ичида кузатилган бўлса, 11 нафар (13,1%) 
беморда бундай қониқарсиз ҳолат 6 ойдан сўнг кузатилган. Ушбу 34 нафар 
(40,5%) беморнинг 18 нафарида (21,4%) кейинчалик маҳаллий интенсив 
инфильтрланиш жараёни бартараф бўлгач регионар лимфодиссекция 
бажарилди, регионар лимфодиссекция бажарилган бу беморларнинг 2 
нафарида 6 ойдан сўнг яна рецидивланиш кузатилди. 34 нафар (40,5%) 
беморнинг 16 нафарида  эса умумий оғриқсизлантиришга монеълик 
қилувчи турли ёндош патологиялар ва ҳолатлар сабабли регионар 
лимфодиссекцияни бажариш имкони бўлмади, ушбу беморларнинг 
жароҳатларига 3 ойдан 5,5 ойгача бўлган муддатларда антисептик ва 
гипертоник воситалар билан маҳаллий боғламлар қўлланилди, 
туберкулёзга қарши АБТ муддатлари шифокорлар консилиуми қарорлари 
билан узайтирилди. 

Шундай қилиб, периферик лимфа тугунлари туберкулёзининг 
асоратларини жаррохлик усули билан даволашда паллиатив амалиёт 
(абсцессни очиш; оқма ярани ревизияси) бажарилган назорат гуруҳидаги 
беморларда (n=84) касалликнинг рецидивланиш ва самарасиз даво 
даражаси юқорилиги кузатилиб (40,5%), назорат гуруҳининг таркибидаги 
Ia ва Ib кичик гуруҳлар кесимида эса бу кўрсаткич мос равишда 43,1 ва 36,4% 

Даво муддати 
 

ТБга қарши 
АБТ қабул 
қилмаган 

1 ойгача 1-3 ой 
3 ойдан 
ортиқ 

Даволанган бемор сони (n) 27 20 25 12 

Самарасиз даво/рецидив 
сони 

14 6 9 5 

%* 51,9 30,0 36,0 41,7 
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ни ташкил этди. Илмий манбаъларда  асоратланган периферик лимфа 
тугунлари туберкулёзини даволашдан кейинги касалликнинг 
рецидивланиш кўрсаткичи 30% дан 50 % гача деб кўрсатилиб, бизнинг 
тадқиқотимиз доирасидаги назорат гуруҳидаги беморлар кўрсаткичига мос 
келади. 

Хулоса қилиб айтганда, асоратланган периферик лимфа тугунлари 
туберкулёзини даволашда абсцессни очиш, оқма яра ревизияси, некротик 
тўқималардан тозалаш каби паллиатив амалиёт бажарилган беморларда, 
консерватив терапиянинг характери ва давомийлигидан қатъий назар, 
абсцесс ва оқма ярани ҳосил қилувчи пиоген қатламлар сақланиб қолиши ва 
ушбу йирингли-некротик манбаъларда, ҳаттоки кальцинацияланиш содир 
бўлганида ҳам ТБ микобактериялари узоқ муддат сақланиши сабабли 
касалликнинг рецидивланиш хавфи юқорилигича сақланиб қолади. Ушбу 
муаммоларга ечим топиш мақсадида олиб борилган изланиш натижалари 
кейинги бобларда ёритилади. 
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IV. АСОРАТЛАНГАН ПЕРИФЕРИК ЛИМФА ТУГУНЛАРИ ТУБЕРКУЛЁЗИНИ 
РАДИКАЛ ЖАРРОХЛИК УСУЛИДАГИ ДАВОЛАШ ХУСУСИЯТЛАРИ 

Тадқиқотимиз доирасидаги асосий гуруҳга жами 76 нафар АПЛТТБ 
аниқланган беморлар қамраб олинган бўлиб, бу беморларда умумий оғриқ 
сизлантириш остида “Абсцессни очиш. Оқма яра йўлини олиб ташлаш. 
Регионар лимфодиссекциялаш” амалиётлари бажарилган. Ўз навбатида, 
ушбу гуруҳ ҳам IIа ва IIb  кичик гуруҳларига бўлинди: IIа гуруҳни ташкил 
этувчи 50 нафар беморни даволашда cелектив лимфодиссекция, ҳамда 
туберкулёзни даволаш стандартларига мувофиқ антибактериал терапия 
қўлланилган; IIb гуруҳни ташкил этувчи 26 нафар беморнинг патологик 
ажралмалари қўзғатувчи штаммларини аниқлаш учун реал вақт режимида 
ПЗР ўтказилиб, m. bovis аниқланган беморларни даволашда cелектив 
лимфодиссекция билан биргаликда, туберкулёзни даволаш стандартларига 
мувофиқ индивидуал режимда антибактериал терапия қўлланилган. 

Асосий гуруҳдаги беморларда туберкулёз жараёнини бошланиб, 
унинг асоратланишигача бўлган муддат кўп холларда назорат гуруҳидаги 
каби 6 ойдан 1 йилгача бўлиб, IIb кичик гуруҳидаги 1 нафар беморда бу 
жараён 4,5 йил давом этган. 

Ушбу гуруҳ беморларида ҳам кўп кузатилган шикоят турли ўлчамдаги 
шишларнинг мавжудлиги бўлиб, унинг кўрсаткичи IIа ва IIb кичик 
гуруҳларда мос равишда 94% ва 96,2%ни ташкил этди. 

Зарарланган тугунлар локализацияси ўрганилганда, асосий гуруҳ 
беморларида ҳам аксарият ҳолатда бош-бўйин соҳаси лимфа тугунлари 
зарарланиши аниқланди. Асосий гуруҳнинг IIa кичик гуруҳида 7 (14,0%) 
нафар, IIb кичик гуруҳида 4 (15,4%) нафар беморда зарарланишнинг 
симметриклиги кузатилди. Шунингдек, IIa кичик гуруҳдаги 21 нафар 
(42,0%), IIb кичик гуруҳдаги 9 нафар (34,6%) беморда иккита 
локализациядаги тугунлар зарарланиши аниқланди. Зарарланган 
тугунларнинг ўлчамлари ушбу гуруҳ беморларида 56 ммгачани ташкил 
этиб, 46%дан ортиқ беморда зарарланган энг катта тугунлар ўлчами 20 
ммдан катта эканлиги аниқланди. 

Ушбу гуруҳдаги (n=76) 21 нафар (27,6%) беморда ўпкалар 
зарарланишининг рентгенологик белгилари кузатилди. 
Генерализациялашган ТБ асосий гуруҳда 24 нафар (31,6%) беморда учради, 
бунда беморларда бир ва ундан ортиқ экстранодал аъзоларда туберкулёз 
жараёни аниқланди. 

Асосий гуруҳ беморларида ҳам, диагностикада УҚТ, УСТ; АЛТ, АСТ, 
умумий билирубин, мочевина ва креатининнинг қондаги миқдорини 
аниқлаш, Иммунологик тестлар (СД 4+, СД 8+, Т ва В лимфоцитлар 
миқдорини ўлчаш) бажарилди, Манту синамаси, Диаскинтест, Квантиферон 
синамаси ўтказилди, УТТ, МРТ, МСКТ ва рақамли флюрография 
текширувлари натижалари таҳлил қилинди, морфологик (Гистологик, 
Цитологик), микробиологик (ТБ микобактериялари мавжудлигини 
аниқлашда тўғридан тўғри микроскопия ва Xpert MTB/RIF, Xpert MTB/RIF 
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Ultra, HAIN) таҳлиллар бажарилди, реал вақт режимидаги ПЗРда ТБ 
микобактериялар штаммлари аниқланди; шунингдек, носпецифик флорани 
аниқлашга таҳлиллар ўтказилди. Лаборатор таҳлиллардан умумий қон 
таҳлилида, асосий гуруҳдаги беморларнинг (n=76) 19 нафарида (25,0%) 
гемоглобин ва эритроцитлар миқдорининг турли даражада камайиши 
аниқланди. 

Периферик лимфа тугунлар туберкулёзида беморларнинг 
иммунологик статусини ўрганиш мақсадида асосий гуруҳ беморларида ҳам 
иммунологик таҳлиллар ўтказилди ва ушбу гуруҳ беморларининг қонида 
ҳам Т-лимфоцитлар миқдорининг камайганлиги, В-лимфоцитлар миқдори 
эса меъёрда эканлиги аниқланди (17-жадвалга қаранг). 

17-жадвал 
Асосий гуруҳдаги беморларнинг иммунологик таҳлили натижалари 

Иммунологик таҳлил 
компонентлари  

Асосий гуруҳдаги (n=76) кичик 
гуруҳлар  

IIa гуруҳ  (n=50) IIb гуруҳ (n=26) 

Лимфоцит % (25-40) 27,04±0,36 27,08±0,42 

Лимфоцит ҳужайра/мкл (1650-
2600) 

1354,92±44,97 1582,46±82,35 

Т-лимфоцит % (58-94) 53,12±1,11 56,73±1,50 

Т-лимфоцит ҳужайра/мкл (975-
1300) 

793,30±29,59 872,53±50,98 

В-лимфоцит ҳужайра/мкл (160-
290) 

220,32±7,53 238,50±13,53 

СД4 (Т-хелпер) % (40-69) 42,74±1,36 46,77±2,0 

СД8 (Т-супр) % (5-20) 6,38±0,44 6,38±0,55 

Асосий гуруҳидаги жами 59 нафар (77,6%) беморда Т-
лимфоцитларнинг 1 мкл қондаги миқдори 975 та ҳужайрадан кам эканлиги 
аниқланди (18-жадвалга қаранг). 

18-жадвал 
Асосий гуруҳдаги беморларнинг иммун кўрсаткичлари миқдорий 

таҳлили 

Гурухлар 

Т лимфоцит 
<975 

хужайра\ 
мкл 

В лимфоцит  
<160 хужайра\ 

мкл 

СД4 (Т-
ҳелпер) 

<40% 

СД8 (Т-
супрессор) 

<5% 

Абс %* Абс %* Абс %* Абс %* 

IIа гуруҳ (n=50) 38 76,0 5 10,0 24 48,0 21 42,0 

IIb гуруҳ (n=26) 21 80,8 2 7,7 12 46,2 11 42,3 
Жами (II гуруҳ 

n=76) 
59 77,6 7 9,2 

36 47,4 
32 42,1 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
*Изоҳ: асосий гуруҳ ва ундаги ҳар бир кичик гуруҳлардаги беморларнинг абсолют сонига 
нисбатан фоиз кўрсатилган. 
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Юқоридаги иммун кўрсаткичларга кўра хулоса қилиш мумкинки, 
лимфа тугунлари туберкулёзига олиб келувчи омиллардан бири, бу  
ҳужайравий иммунитетнинг элементи бўлмиш Т-лимфоцитлар 
танқислигидир. Гуморал иммунитетнинг элементи ҳисобланган В-
лимфоцитларнинг миқдорини меъёрдалиги эса, ушбу элементларнинг 
лимфа тугунлари туберкулёзининг кечишида жиддий аҳамият касб 
этмаслигидан далолатдир. 

Лимфа тугунларининг структур ўзгариши даражасига, тугунларнинг 
топографиясига, қон билан таъминланишига, атроф тўқималарнинг 
инфильтрланиш даражасига баҳо бериш, абсцесс ва/ёки оқмалар 
жойлашувини ўрганиш мақсадида асосий гуруҳнинг беморлари ҳам 
ултратовуш текширувидан ўтказилди, ушбу гуруҳдан 49 нафар (64,4%) 
беморда абсцессга хос эхо белгилар аниқланди (11-расмга қаранг). 

а)  б)  

в)  г)  
11-расм: асосий гуруҳ беморларининг зарарланган лимфа тугунлари УТ 
текшируви: а) лимфа тугунлари деструкцияланиб конгломерат ҳосил 
қилиши; б) йирингли йиғилма; в) лимфа тугуни гиперперфузияси; г) лимфа 
тугунида қон айланишининг кескин сусайиши. 

Таъкидлаш лозимки, ултратовуш текшируви лимфа тугунларининг 
функционал ҳолатини – қон билан таъминланишини, лимфа тугунларида 
структур ўзгаришлар – шикастланишлар бор ёки йўқлигини, зарарланган 
тугунлар локализациясини – жойлашув чуқурлиги, атроф тузилмаларга 
нисбатан топографиясини аниқлаш имконини бериши каби қатор 
афзалликларга эга бўлсада, ушбу усул микробиологик ёки морфологик 
таҳлиллар ўрнини боса олмайди, яъни ушбу усул билан қўзғатувчи тури, 
патоморфологик ўзгаришлар аниқланилмайди, шунингдек, патологик 
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тузилма характерини (йирингли йиғилма ёки тўқима-ўсма парчаланиш 
маҳсулотларини) фарқланмайди. 

Зарарланган лимфа тугунларининг холати, тўқималар 
яллиғланишининг интенсивлиги даражалари, қўшни аъзоларнинг ҳолати 
ўрганиш, яллиғланишнинг суяклар ва бўғимларга алоқадорлик 
ҳолатларига баҳо бериш, мақсадида МСКТ ва МРТ текширувлари ўтказилди, 
36 нафар (47,4%) беморда турли ўлчамдаги лимфа тугунлари ҳосил қилган 
конгломератлар аниқланди (12-расмга қаранг). Шунингдек, кўкрак қафаси 
КТ текширувида, асосий гуруҳдаги 21 нафар (27,6%) беморнинг ўпкаларида 
бир ёки икки томонлама зарарланиш ўчоғлари аниқланди. 

а)  б)  

в)  

Шуни ёдда тутиш лозимки, МСКТ ва МРТ текширув усуллари 
зарарланган соҳалардаги тўқималар яллиғланишининг интенсивлиги 
даражалари, қўшни аъзоларнинг ҳолати, суяклар ва бўғимларга 
алоқадорлик ҳолатларини баҳолаш имконини бериши билан бирга, УТТда 
мавжуд камчиликлар бу текширув усулларида ҳам мавжуд. 

Шунингдек, ЛТ туберкулёзи диагностикасидаги аҳамиятини ўрганиш 
мақсадида, асосий гуруҳдаги беморларда ҳам диагностика усулларидан 
Манту синамаси, диаскинтест ва квантиферон синамалари қўлланилди. 
Ушбу усулларнинг асосий гуруҳдаги беморлар диагностикасидаги 
самарадорлиги мос равишда 69,7%, 77,8% ва 86,7%ни ташкил этди. Умуман 
олганда, Манту синамаси ТБ диагностикасида ўз аҳамиятини йўқотмаган, 
кенг қўлланилувчи усул бўлсада, кўплаб камчиликларга эга, шу жумладан 
БЦЖ билан эмланган популяцияларда ва атипик микобактериялар билан 
инфицирланган беморларда кўпинча “сохта мусбат” натижалар кўрсатади. 
Бундан ташқари, у иммунитети заиф одамларда кўпинча “сохта манфий” 

4.2-расм: асосий гуруҳдаги беморларда 
зарарланган лимфа тугунлари 
МСКТдаги кўриниши: а) бўйин 
соҳасидаги лимфа тугунлари ҳосил 
қилган конгломерат; б) чап қўлтиқ ости 
соҳасидаги лимфа тугунлари 
деструкцияси; в) бўйин соҳасидаги 
кальцинацияланган тугунларда 
парчаланиш белгилари. 
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натижалар кўрсатади. Илмий манбаларда ДСТнинг самарадорлиги 
туберкулинли синамаларга қараганда юқори баҳолансада, ушбу усул ҳам 
“сохта манфий” натижалар кўрсатиши мумкин. Квантиферон синамаси 
туберкулинли синамалар ва ДСТга солиштирганда юқори сезувчанликни 
намоён қилади деб баҳоланади, жумладан, у БЦЖ вакцинациясида ва 
нотуберкулёз микобактериал инфекцияларда “сохта мусбат” реакциялар 
бермаслиги билан Манту синамасидан афзал ҳисобланади, аммо 
квантиферон синамаси микроорганизмни ўзини аниқламайди, унинг 
натижаси асосан беморнинг иммун тизими ҳолатига боғлиқ, квантиферон 
синамасини латент туберкулёзли инфекция (ЛТИ)ни ёки фаол ТБни 
аниқлашнинг асосий усули сифатида қўллаб бўлмайди. Фаол ТБнинг 
клиник белгилар бўлган беморларда квантиферон синамасининг ижобий 
натижаси инфекцияни тасдиқлайди, аммо бу беморларда салбий тест 
натижаси ТБни истисно қилмайди. 

Балғам микроскопик таҳлилида асосий гуруҳдаги (n=76) 
беморларнинг 2 нафарида (2,6%) кислотага турғун микобактериялар, 
балғам Gene Xpert таҳлилида эса 6 нафар (7,9%) беморда ТБ 
микобактериялари аниқланган. Йирингли ажралма микроскопик 
таҳлилида IIa кичик гуруҳидаги 16 нафар (32,0%), IIb кичик гуруҳидаги 7 
нафар (26,9%) беморда КТМ аниқланган. Экмада эса 8 нафар (10,5%) 
беморда “мусбат” натижа аниқланиб, IIa ва IIb кичик гуруҳлари кесимида бу 
кўрсаткич мос равишда 5 (10,0%) ва 3 (11,5%) ни ташкил этди (4.3-жадвалга 
қаранг). Ёддан чиқармаслик лозимки, микроскопик усул кислотага турғун 
микобактерияларни қисқа фурсатда аниқлаш имконини берган бўлсада, 
ушбу усулда лимфа тугунларидан олинувчи патологик ажралмаларда 
қўзғатувчиларни аниқлаш имконияти камлиги, шунингдек, бу усулда 
қўзғатувчиларнинг ТБга қарши АБ препаратларга нисбатан 
сезувчанлигини аниқланмаслиги, ҳамда ТБ микобактериялари штаммлари 
верификацияланмаслиги сабабли, лимфа тугунлари туберкулёзи 
диагнозини қўйишда самарадорлиги юқори бўлган усулларга мурожаат 
қилишимизга тўғри келади. Шунингдек, экиш усули орқали 
микобактерияларнинг ТБга қарши аксарият АБПларга сезувчанлик мавжуд 
ёки йўқлигини баҳолаш имкони мавжуд, лекин натижани аниқлаш узоқ 
муддат талаб қилади, шунингдек, ПЛТТБда аксарият холатларда “манфий” 
натижа кузатилади. 

Цитологик таҳлил – ТБ лимфаденитда классик цитологик картина 
лимфоцитлар ва лимфобластлар орасидаги гуруҳланган эпителиоид 
ҳужайралар мавжудлиги ва плазматик ҳужайраларнинг танқислиги билан 
ҳарактерлансада, тадқиқотларда, гистологик таҳлилда ПЛТТБ аниқланган 
аксарият беморлар цитологик таҳлилида носпецифик яллиғланишга хос 
белгилар, яъни кўрув майдонида лимфоцитлар, нейтрофиллар, 
макрофаглар тўпланиши аниқланади. Тадқиқотимиз доирасидаги асосий 
гуруҳдаги 34 нафар (44,7%) беморнинг ЛТдан олинган патологик 
ажралмаси цитологик таҳлилида ҳам “носпецифик яллиғланишнинг 
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хужайравий компонентлари” аниқланган, гистологик таҳлилда барча 
беморда (100%) “туберкулёз” аниқланган (19-жадвалга қаранг). 

19-жадвал 
Асосий гуруҳ беморлари патологик материаллари микробиологик ва 

гистологик текшируви натижалари таҳлили 

Гуруҳлар 

Йиринг 
микроскопия

-сида БК 
аниқлани-ши 

Йиринг Gene 
Xpert 

текширувида 
БК 

аниқланиши 

Йиринг 
экмаси-

нинг 
“мусбат” 

натижа-си 

Гистологик 
таҳлилда 

туберкулёз 
аниқланиши 

Абс. %* Абс. %* Абс. %* Абс. %* 
IIа гуруҳ (n=50) 16 32,0 48 96,0 5 10,0 50 100 
IIb гуруҳ (n=26) 7 26,9 24 92,3 3 11,5 26 100 

Жами (II гуруҳ n=76) 23 30,3 72 94,7 8 10,5 76 100 
p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

*Изоҳ: фоизлар асосий гуруҳ ва ундаги ҳар бир кичик гуруҳлардаги беморларнинг 
абсолют сонига алоҳида ҳисобланган. 

Шу ўринда айтиш жоизки, гистологик таҳлил – ПЛТТБ диагнозини 
аниқлашнинг ишончли усулларидан бири бўлсада, бу текширув турли 
чекловларга эга, яъни, иммун танқислиги мавжуд беморларда гранулёматоз 
ўзгариш бўлмаслиги мумкин, бундан ташқари, гранулёматоз реакциялар 
туберкулёздан ташқари яна баъзи бошқа инфекцион касалликларда, 
аутоиммун касалликларда, токсик, аллергик ҳолатларда ва неопластик 
ҳолатларда ҳам кузатилади. Шунингдек, гистологик таҳлил 
микобактерияларни ва уларнинг АБПларга нисбатан сезувчанлигини 
аниқлай олмайди. Таъкидлаш лозимки, гистологик таҳлил ўтказиш 
мақсадида наъмуна олиш учун, инцизион биопсия усулидан, соддалиги ва 
нисбатан хавфсизлиги сабабли бутун дунё бўйлаб кенг фойдаланилмоқда, 
аммо турли тадқиқотларга кўра, бу усулнинг сезувчанлигида фарқ катта 
бўлиб, “ижобий” культура 10%дан 80%гача кузатилиши мумкин, 
шунингдек, лимфа тугунлари эксцизион биопсиясига солиштирганда, 
инцизион биопсиясидан сўнг сурункали оқма ҳосил бўлиш хавфи ортади, 
шулар сабабли диагностикада экцизион биопсияни қўллаган маъқул. 

Иммуногистокимёвий усулни (ИГХ) эса, гистопатологияларни, 
хусусан ПЛТТБ диагнозини аниқлашнинг мавжуд усулларни ичида аниқлик 
кўрсатиши бўйича энг самаралиси бўлиши билан бир қаторда, 
микобактерияларни ва уларнинг АБПларга нисбатан сезувчанлигини 
аниқлай олмаслиги, текширув натижалари тайёр бўлиш муддатининг бир 
мунча узоқлиги, нархининг юқорилиги каби бир нечта жиддий 
камчиликларга эгалиги сабабли тадқиқотимиз доирасидаги беморларда 
қўламадик. 

IIb кичик гуруҳига ҳам Gene Xpert ва HAIN test текширувларида асосан 
ТБга қарши биринчи қатор дори воситаларига нисбатан сезувчан ТБ 
микобактериялари аниқланган беморлар қамраб олинди, чунки аввалги 
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бобда таъкидлаганимиздек, бу текширувларда пиразинамидга нисбатан 
сезувчанлик таҳлил қилинмайди, пиразинамидга сезувчанликни, 
патологик материалнинг экмаси “мусбат” натижа берса ва 8 хафталик 
муддатдан сўнг аниқлаш мумкин. IIa ва IIb кичик гуруҳларида 
микобактерияларнинг ТБга қарши биринчи қатор препаратларга нисбатан 
сезувчанлиги мос равишда 72,0% ва 88,5% ни ташкил этди (20-жадвалга 
қаранг). 

 
20-жадвал 

Асосий гуруҳдаги беморларнинг йирингли ажралмаларидаги 
микобактерияларни дориларга сезувчанлигини аниқлаш тести 

натижалари таҳлили 

Гуруҳлар 
ТБМБ 

манфий 

Дориларг
а 

сезувчан 

Моно-
резис-
тент 

Полире-
зистент 

Мульти-
резис-тент 

Кенг 
резис-
тент 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 
IIa гуруҳ (n=50) 2 4,0 36 72,0 2 4,0 2 4,0 6 12,0 2 4,0 
IIb гуруҳ (n=26) 2 7,7 23 88,5 1 3,8 - - - - - - 

Жами 
(II гуруҳ n=76) 

4 5,3 59 77,6 3 3,9 2 2,6 6 7,9 2 2,6 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Эслатиш лозимки, Xpert MTB/RIF, Xpert MTB/RIF Ultra, HAIN test 
усуллари эса тез ва аниқ диагноз қўйиши ва ТБга қарши АБПларига 
нисбатан сезувчанликни аниқлаш имконияти мавжудлиги билан аксарият 
диагностика усулларидан устун туради; лекин ҳар доим ҳам патологик 
наъмуналарда микобактериялар аниқланавермайди, яъни “мусбат” натижа 
беравермайди, шунинг учун бу усулларнинг “манфий” натижаси ТБни инкор 
этишга асос бўла олмайди. Шунингдек, бу усуллар микобактериялар 
штаммини, хусусан, m. bovis ни кўрсата олмайди, шунингдек, ТБга қарши 
айрим АБПларга, хусусан пиразинамидга сезувчанликни аниқламайди. 

IIb кичик гуруҳи беморлари (n=26) патологик ажралмаларида 
қўзғатувчи штаммларини аниқлаш мақсадида реал вақт режимида ПЗР 
ўтказилганда, беморларнинг 12 нафарида (46,2%) m. bovis аниқланди. Xpert 
MTB/RIF Ultra таҳлилида, ушбу 12 нафар беморнинг 2 нафарида ТБМБ 
аниқланмади, 10 нафар беморда рифампицин ва изониазидга сезувчан ТБ 
микобактериялари аниқланди. Рифампицин ва изониазидга сезувчан ТБ 
микобактериялари аниқланган 10 нафар беморнинг 2 нафарида 
фторхинолонларга моно-турғунлик аниқланди. Микроскопик таҳлилда 12 
нафар бемордан фақатгина 3 нафарида КТМ аниқланди (12-расмга қаранг). 
M. bovis аниқланган 12 нафар бемордан 1 нафарининг патологик ажралмаси 
экмасида “мусбат” натижа кузатилди ва фенотипик таҳлилда ушбу 
наъмунадаги микобактерияларда Пиразинамидга турғунлик аниқланди. 
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12-расм: асосий гуруҳдаги Ib кичик гуруҳи беморлари (n=26) патологик 
ажралмалари микробиологик таҳлили натижалари (p>0,05). 
*Изоҳ: фоиз кўрсаткичлари иерархия бўйича ўзидан аввалги натурал қийматга (n) 
нисбатан ҳисобланган. 

Шу ўринда таъкидлаш лозимки реал вақт режимидаги ПЗРда, нуклеин 
кислоталарни аниқлашга асосланиб ТБМБнинг штаммларини фарқлаш 
мумкин, лекин бунда қўзғатувчининг АБПларга сезувчанлиги 
аниқланмайди. 

Шунингдек, кузатувимизга кўра, локал статус бўйича, m. bovis 
аниқланган беморларда ҳам зарарланган тугунлар аксарият ҳолда бўйин 
соҳасига тўғри келди, ҳамда тўқималарнинг яллиғланиш даражаси, йиринг 
характерида ҳам ўзига хослик аниқланмади, яъни зарарлаш локализацияси 
ва яллиғланиш интенсивлигига кўра m. bovis инфекциясининг кечувида 
бошқа штаммлардан кескин фарқ аниқланмади. 

§4.1. Регионар лимфодиссекциялар қўлланилган беморларда 
даволаш натижаларинг тавсифи 

Аввалги бобларда таъкидлаганимиздек, ТБни даволашнинг асосий ва 
бирламчи бўғини ТБга қарши АБТ ҳисобланади ва шу сабабли 

IIb кичик 
гуруҳи 
(n=26)

M. bovis 
POSITIVE

46,2%*

(n=12)

Xpert MTB/RIF 
Ultra: МТВ -
(манфий)

16,7%* (n=2)

Xpert MTB/RIF 
Ultra: МТВ + 

(мусбат)
83,3%* (n=10)

Рифампицин ва 
изониазидга 

сезувчан 
микобактерия-

лар
100,0%*

Рифампицинга 
турғун 

микобактерия
0

КТМ мусбат

25,0%* (n=3)

M. bovis 
NEGATIVE

53,8%*

(n=14)

Xpert 
MTB/RIF 

Ultra: МТВ -
(манфий)

0

Xpert MTB/RIF 
Ultra: МТВ + 

(мусбат)
100%*
(n=14)

Рифампицин 
ва 

изониазидга  
сезувчан 

микобактерия
лар

92,9%*

Рифампицин-
га турғун 

микобактерия
7,1%*

КТМ мусбат
28,6%*
(n=4)



55 

 

тадқиқотимиз доирасидаги асосий гуруҳ беморларида ҳам жаррохлик 
амалиётидан аввалги ҳамда, жаррохлик амалиётидан кейинги даврда, 
қўзғатувчининг штаммлари ва қўзғатувчиларнинг дориларга нисбатан 
сезувчанлигига мувофиқ, стандарт, эмперик ва индивидуал режимларда 
ТБга қарши АБТ бажарилди. Жаррохлик амалиёти ўтказилгунига қадар 
ўтказилган ТБга қарши АБТ давомийлиги ўрганилганда қуйидагилар 
аниқланди: 29 нафар (38,2%) бемор амалиётгача ТБга қарши АБТ қабул 
қилмаган, 17 нафар (22,4%) беморда 1 ойгача, 21 нафар (27,6%) беморда 1-
3ой давомида ва 9 нафар (11,8%) беморда 3 ойдан ортиқ муддатда ТБга 
қарши АБТ қўлланилган. 

Асосий гуруҳдаги (n=76) беморларнинг барчасида зарарланган 
тугунларнинг жойлашувига кўра, умумий оғриқсизлантириш остида 
регионар лимфодиссекция бажарилди (21-жадвалга қаранг). Абцессли 
асоратларда, зарарланган локацияда тери кесмаси кесилиб, тери ости 
тўқимаси тафтишланади, абсцесс капсуласи бутунлиги сақланган ҳолда, 
атрофидаги соғлом тўқималардан ажратиб борилади (абсцесс капсуласи 
бутунлиги бузилганда йирингли йиғилма бўшлиқдан тортиб олинади, 
ҳамда абсцесс девори атрофдаги тўқимадан ажратилади). Фасциялар 
оралиғи бўйлаб абсцессдан кейин жойлашган, зарарланган лимфа 
тугунларини тутувчи клетчатка ажратиб, яхлит ҳолатда кесиб олинади. 
Оқма ярали асоратланишларда тери кесмаси кесилганда оқма яра тешиги 
қамраб олинади, оқма йўли атрофдаги соғлом тўқималардан ажратиб 
борилади, шунингдек, фасциялар оралиғи бўйлаб лимфодиссекция 
бажарилиб, зарарланган тугунларни сақловчи тўқималар яхлит ҳолатда 
ажратиб олинади. Шуни таъкидлаш лозимки, амалиётдан кейинги жароҳат 
бўшлиқларини дренажлаш ва у орқали манфий босим ҳосил қилиш 
амалиётдан кейинги даврда кузатилиши мумкин бўлган асоратлар, хусусан 
лимфостазни олдини олишда катта аҳамиятга эга. 

21-жадвал 
Асосий гуруҳдаги беморларда қўлланилган жарроҳлик усуллари 

Г
у

р
у

ҳл
ар

 Абсцессни очиш 
+ Регионар 

лимфодиссек-
ция 

Оқма йўлини 
олиб ташлаш + 

Регионар 
лимфодиссек-

ция 

Абсцессни очиш + Оқма 
яра йўлини олиб 

ташлаш + Регионар 
лимфодиссекция 

Абс. %* Абс. %* Абс. %* 
IIа гуруҳ (n=50) 23 56,0 17 34,0 10 10,0 

IIb гуруҳ 
(n=26) 

12 46,1 10 38,5 4 15,4 

Жами (n=76) 40 52,6 27 35,6 9 11,8 
p p>0,05 p>0,05 p>0,05 

*Изоҳ: асосий гуруҳ ва ундаги ҳар бир кичик гуруҳлардаги беморларнинг абсолют сонига 
нисбатан фоиз кўрсатилган. 
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Аввалги бобларда таъкидлаганимиздек, илмий адабиётлардаги 
маълумотларга кўра, ПЛТТБда 90%гача ҳолатларда бўйин соҳасидаги 
(бўйинтуруғ-каротид локациядаги) тугунлар зарарланади. Жарроҳлик 
амалиётида маълум бўлишича, асосий гуруҳда 64 нафар (84,2%) беморда 
йирингли яллиғланиш жараёни эндоцервикал фасциянинг париетал варағи 
соҳасида жойлашган лимфа тугунларигача, аниқроғи ушбу париетал варақ 
ҳосил қилувчи vagina сarotis (vena jugularis interna, nervus vagus, arteria 
caroticus communis ни ўровчи) соҳасидаги ЛТгача давом этган (15 ва 17-
расмларга қаранг). Бунда, аксарият беморда медиал йўналувчи йирингли 
яллиғланган тугунлар занжири аниқланди (13-а расмга қаранг). 

а)  б) в) 

 
13-расм: а) бўйин соҳасида йирингли яллиғланган лимфа тугунлари 
занжири; б) vagina сarotis га ёндош йирингли йиғилма; в) лимфа тугуни 
ичидаги казеоз характердаги йиринг. 

Vena jugularis interna га ёндош тугунлар йирингли яллиғланганида, 
аксарият ҳолатларда тугун капсуласи бутунлиги бузилиб, йирингли 
массанинг суюқ қисми қаватма-қават бўйин фасциялари орасида, 
шунингдек, тери ости соҳасида тўпланади, йирингли массанинг қуюқ қисми 
эса чуқур қатламларда сақланиб қолади (13-б расмга қаранг). Эътиборга 
олиш лозимки, асосий гуруҳдаги 18 нафар (23,7%) беморнинг амалиёт 
вақтида олинган 6 мм ўлчамдаги тугунларида ҳам макроскопик казеоз 
характердаги йирингли яллиғланиш ўчоғлари мавжудлиги аниқланди, бу 
эса илмий адабиётларда ЛТ туберкулёзида лимфа тугунларини олиб 
ташлашга кўрсатма сифатида тугунлар ўлчамини меъзон сифатида (3,0 см 
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ва ундан катта тугунлар) кўрсатилувчи фикрларни рад этади (13-в расмга 
қаранг). 

Илмий манбаъларда ПЛТТБда, хусусан АПЛТТБда ўтказилиши лозим 
бўлган амалиёт ҳажми ҳақидаги фикрлар якдил эмас. Тадқиқотимиз 
доирасидаги АПЛТТБ аниқланган асосий гуруҳ беморларидан 
амалиётларда яллиғланиш ўчоғи атрофидан ажратиб олинган лимфа 
тугунлари гистологик текширувида, 61 нафари (80,3%) нафар бемор 
тугунлари ичида кўплаб казеозли ўчоғлар аниқланди (14-расм). Бу малумот 
асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзида ўтказилиши 
лозим бўлган жаррохлик амалиёти ҳажми ҳақидаги саволларга жавоб бўла 
олади. 

а)  б)  

в)  г)  
14-расм. АПЛТТБ аниқланган асосий гуруҳ беморлари лимфа 

тугунлари гистологик кўриниши: а) оқма ярали асоратланишда бажарилган 
лимфодиссекциялашда олинган регионар лимфа тугунидаги казеоз 
ўчоғлар; б) абсцессли асоратланишда бажарилган лимфодиссекцияда 
олинган регионар лимфа тугунидаги казеоз ўчоғлар; в) ва г) зарарланган 
региондаги тугунларда экссудатив яллиғланиш.  

 Амалиётдан кейинги даврда IIa кичик гуруҳ (n=50) беморларида ва IIb 
кичик гуруҳидаги (n=26) mycobacterium bovis аниқланмаган 14 нафар 
(53,8%) беморда ҳам ТБга қарши стандарт АБ даво схемаларини қўллаш 
давом эттирилди. Дориларга сезувчан ТБ микобактериялари аниқланган, 
ҳамда ТБ микобактерияси аниқланмаган (ПЛТТБ диагнози гистологик 
усулда тасдиқланган) беморлар, даволашнинг интенсив фазасида, 
таркибида изониазид 75 мг (Н суткалик дозаси 5-8 мг/кг), рифампицин 150 
мг (R суткалик дозаси 8-12 мг/кг), пиразинамид 400 мг (Z суткалик дозаси 
25-30 мг/кг) ва этамбутол 275 мг (E суткалик дозаси 15 мг/кг) сақловчи 
ТБга қарши комбинирланган препарат қабул қилишган. Кейинчалик, ушбу 



58 

 

беморлар даволашнинг қўлловчи фазасида изониазид 75 мг ва рифампицин 
150 мг сақловчи комбинирланган препаратлар қабул қилишган. Дориларга 
нисбатан моно-, поли-, мульти- ва кенг турғунлик аниқланган беморлар ҳам 
мос равишда ТБни даволаш стандартларига мувофиқ АБПлар қўлланилди. 

IIb кичик гуруҳидаги (n=26) mycobacterium bovis аниқланган 12 нафар 
(46,2%) беморни даволашда индивидуал даво схемаси қўлланилди, даво 
схемасидан пиразинамид дори воситаси чиқариб ташланиб, унинг ўрнига 
10 нафар беморда фторхинолонлардан левофлоксацин қўлланилди, 
фақатгина 2 нафар беморда левофлоксацин ўрнига линезолид 600 мг 
қўлланилди, бунга сабаб, беморнинг йирингли ажралмаси Gene Xpert Ultra 
таҳлилида аниқланган микобактерияларда рифампицин ва изониазидга 
нисбатан сезувчанлик аниқланиши билан бир қаторда, фторхинолонларга 
нисбатан турғунлик аниқланганлигидир (ПЛТТБни даволаш бўйича олиб 
борилган илмий тадқиқотларда линезолиднинг ПЛТТБда самарадорлиги 
исботланганлиги ҳақида адабиётлар шарҳи бобида келтириб ўтган эдик). 
Пиразинамиднинг даво схемасидан чиқарилиши сабаб эса аввалги бобларда 
ва ушбу бобда таъкидлаганимиздек, m. bovis нинг пиразинамид дори 
воситасига табиатан турғунлиги турли илмий тадқиқотларда 
исботланганлигидир. 

ТБга қарши АБПларнинг нейротоксик таъсирини олдини олиш 
мақсадида, ушбу гуруҳдаги беморларда ҳам пиридоксин гидрохлорид 
(витамин В6) 50-100 мг/сут қўлланилди. Интоксикацияга қарши, асосан 
аскорбин кислотасининг 5%ли эритмаси, глюкозанинг 5%ли эритмаси, 
янтар кислотасини сақловчи эритмалардан фойдаланилди. 

Муолажалар таъсирида асосий гуруҳдаги 7 нафар (9,2%) бемор қони 
таркибида аминотрансферазалар миқдори ошиши кузатилди ва ушбу 
беморларда гепатотроп воситалардан гептрал 400 мг/сут қўлланилди. 
Шунингдек, 8 нафар (10,5%) беморда теридаги тошма кўринишида 
аллергик холатлар кузатилди, ушбу беморларда ҳам назорат гуруҳидаги 
каби 7-15 кун давомида Н1-гистамин рецепторларини блокловчилар 
(диазолин 100-200 мг/сут), натрий тиосульфатнинг 30%-10,0 мл 
эритмалари қўлланилди. 

Асосий гуруҳдаги беморларда ҳам амалиётдан аввалги ва кейинги 
даврда антисептик ҳамда гипертоник эритмали боғламлар қўлланилди. 

Асосий гуруҳдаги беморларнинг амалиётдан кейинги жароҳатлари 
бартараф бўлиш муддатлари IIa кичик гуруҳ беморларида 9 кундан 18 
кунгачани ташкил этган бўлса, IIb кичик гуруҳи беморларида бу кўрсаткич 
7 кундан 16 кунгачани ташкил этди. 

Қуйидаги кузатишларимиздан мисоллар тақдим қиламиз. 
Клиник мисол №1: Бемор Е., 1989 й.т., К/Т №701/28 (IIa кичик гуруҳи  

бемори). Диагноз: Периферик (бўйин, қўлтиқ ости) лимфа тугунлари 
туберкулёзи, фаол даври. Асорати: Абсцесс. Ёндош: ОИВ инфекцияси, 4-
клиник босқич. АРВТ билан. 
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Беморнинг шикоятлари: Бўйин, икки томонлама қўлтиқ ости 
соҳаларида тугунли хосилалар мавжудлигига, ушбу соҳалардаги 
оғриқларга, тана хароратининг 39,0*Сгача кўтарилишига, умумий 
холсизликка. 

Бемор ўзини бир неча ойдан буён касал деб хисоблайди, дастлаб ўнг 
томонлама бўйин сохасида кичик тугунли хосила пайдо бўлган, вақт ўтиб 
катталашган ва кўпайган. Бемор оилавий поликлиника шифокорига 
мурожаат қилган, яллиғланишга қарши носпецифик муолажалар қабул 
қилган, самараси бўлмаган. Онкологга мурожаат қилган, фтизиатр кўриги 
тавсия этилган. Текширувларда беморнинг қонида ОИВ инфекцияси 
аниқланган. Квантиферон синамасида “мусбат” натижа аниқланган. 

Беморнинг локал холати ўрганилганда қўйидагилар аниқланди: 
Бўйин, икки томонлама қўлтиқ ости соҳаларида ўлчамлари 1,5 смдан 5,0 
смгача катталикдаги, консистенцияси нисбатан қаттиқ, харакатчанлиги 
сақланган, шунингдек, юмшоқ консистенция (Абсцесс?), оғриқли кўплаб 
тугунлар тўплами аниқланади. Атроф тўқимаси инфильтрланган. Беморга 
туберкулёзни даволаш стандартларига мувофиқ, туберкулёзга қарши I 
қатор АБП лари тайинланди. Беморда бир этапли “Икки томонлама бўйин 
соҳасини cелектив лимфодиссекциялаш. Чап қўлтиқ ости соҳасини 
лимфодиссекциялаш” амалиётлари бажарилди. Йиринг микроскопик 
таҳлилида кислотага турғун микобактериялар (КТМ) аниқланди, йиринг 
HAIN test таҳлили хулосаси: MTB-positive, Inh-S; Eth/Pth-S; Rif-S; Kan-R; FQL-
S; AMK-S; CAP-S. Гистологик тахлил №1127-38/22: Туберкулезли 
лимфаденит. Амалиётдан кейинги 10-11 кунга келиб беморнинг 
амалиётдан кейинги жароҳати бирламчи битди, чоклар олиб ташланди (15-
расмга қаранг). 

а)  б)  в)  

г)  д)  е)  
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ё)  ж)  
15-расм. Асосий гуруҳ беморида “Икки томонлама бўйин соҳасини регионар 
лимфодиссекциялаш. Чап қўлтиқ ости соҳасини лимфодиссекциялаш” 
амалиётлари: а) чап томонлама бўйин хусусий фасциясининг юза варағи 
очилиб, m. scm лигатурага олинди, хусусий фасциянинг юза ва чуқур 
варағлари орасида абсцессланган тугунлар аниқланди, vagina сarotis га 
қадар чуқурликкача лимфодиссекция бажарилди; б) vena jugularis interna, 
nervus vagus ва arteria caroticus communis нинг ташқи кўриниши; в) ўнг 
томонлама бўйин хусусий фасциясининг юза ва чуқур варағлари орасидаги 
абсцессланган лимфа тугуни; г) чап томонлама қўлтиқ ости соҳасини 
лимфодиссекциялаш; д) макропрепарат: казеоз ўзгаришли тугунлар; е) 
бўйин ва қўлтиқ ости соҳаларидаги жароҳат бўшлиқларига қўйилган 
дренажлар ва тери ичига қўйилган узлуксиз атравматик чоклар; ё) ва ж) 
амалиёт кейинги холат: жароҳатларнинг бирламчи битиши. 

Ушбу бемор туберкулёзга қарши муолажаларни 3 ой давомида жадал, 
6 ой давомида қўлловчи босқичда, стационар ва ундан сўнг яшаш жойи 
бўйича СҚД назоратида амбулатор равишда қабул қилди. Икки йил 
давомидаги кузатувларда беморда касалликнинг рецидивланиши 
аломатлари кузатилмади. 

Бемор Р., 1995 й.т., К/Т №1247/72 (IIb кичик гуруҳ бемори). Диагноз: 
Периферик лимфа тугунлари туберкулёзи, фаол даври. Асорати: Абсцесс. 

Беморнинг шифохонага келгандаги шикоятлари: Чап томонлама 
бўйин сохасида тугунли хосила мавжудлигига, шу сохадаги оғриқларга, 
қийин ажралувчи балғамли йўталга, кўкрак қафасидаги оғриқларга, охирги 
икки ой ичида тана массасининг камайганлигига, умумий холсизликка. 

Беморда 2021йил, октябрь ойида бўйин сохасида тугунли хосила 
пайдо бўлган. Тошкент вилояти онкология диспансерига мурожаат қилган, 
пунция қилиниб, цитологик тахлил ўтказилган ва онкопатология инкор 
қилинган, бемор “биопсия”дан бош тортган. Вақт ўтиб тугун катталашган, 
оғриқлар кучайган, оилавий поликлиника шифокори тавсияси билан 
Янгийўл шахар туберкулёзга қарши курашиш диспансерига мурожаат 
қилган. Диаскинтестда 20 мм папула аниқланган, кўкрак қафаси МСКТ 
текширувида ўпкаларида специфик яллиғланишга хос белгилар 
аниқланган, балғам GeneXpert таҳлилида Рифампицинга сезувчан 
микобактериялар аниқланган. 
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Беморнинг локал холатига кўра, ўнг томонлама бўйин сохасида 
m.sternocleidomastoideus проекцияси бўйлаб ўлчамлари 4,5х5,0 смли, 
оғриқли шишли хосила аниқланади, устки териси ўзгаришсиз, атроф 
тўқимаси қаттиқлашган. Беморга ТБга қарши I қатор АБП лари тайинланди. 
“Абсцессни очиш. Регионар лимфодиссекциялаш” амалиёти бажарилди. 
Йирингда КТМ аниқланди, реал вақт режимидаги ПЗРда m. bovis  
аниқланмади. HAIN test таҳлили хулосаси: МТВС+/Rif-S; Inh-R; Eto/Pto-S. 
Гистологик тахлил №1584-89/22: ТБ лимфаденит. Беморнинг амалиётдан 
кейинги жароҳати бирламчи битди, амалиётдан кейинги 9-10 кунда чоклар 
олиб ташланди (16-расмга қаранг). 

а)  б)  в)  

г)  д)  е)  
16-расм. Асосий гуруҳ беморида “Бўйин соҳаси абсцессини очиш. Регионар 
лимфодиссекциялаш” амалиётини ўтказиш: а) m. sternocleidomastoideus 
ташқи проекцияси бўйлаб жойлашган абсцесснинг ташқи кўриниши; б) 
бўйин хусусий фасциясининг юза варағи бутунлиги бузилган, шу соҳада 
йирингли йиғилма (совуқ абсцесс) аниқланди; в) бўйин хусусий 
фасциясининг чуқур варағи очилганида бир нечта йирингли яллиғланган 
лимфа тугунларининг тўплами аниқланди, лимфодиссекция бажарилди; г) 
казеоз ўзгаришли тугунлар ва некрозланган тўқималар; д) тери ичига 
қўйилган узлуксиз атравматик чок; е) жарохатнинг бирламчи битиши. 

Ушбу бемор туберкулёзга қарши муолажаларни 2 ой давомида жадал, 
4 ой давомида қўлловчи босқичда, стационар ва ундан сўнг яшаш жойи 
бўйича СҚД назоратида амбулатор равишда қабул қилди. 18 ой давомидаги 
кузатувларда беморда касалликнинг рецидивланиши аломатлари 
кузатилмади. 

Бемор Б., 1951 й.т., К/Т №1834/96 (IIа кичик гуруҳ бемори). Диагноз: 
Периферик лимфа тугунлари туберкулёзи, фаол даври. Асорати: Оқма яра. 
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Беморнинг шикоятлари: Икки томонлама бўйин сохасида шишли – 
тугунли хосилалар мавжудлигига, ундаги оғриқларга, хосилаларга ёндош 
бир нечта оқма яралар мавжудлигига, умумий холсизликка. 

Бемор ўзини 2022йил, январь ойидан касал деб ҳисоблайди, 
беморнинг бўйин сохасига кичик тугун пайдо бўлган, бемор шифокор 
маслахатисиз бўйин сохасига махаллий муолажалар, боғламлар қўллаган. 
Тугунли хосилалар катталашиб, шишли, оғриқли хосилага айланган. 
Тошкент вилояти онкология диспансерида 18.05.2022йил “Чап томонлама 
бўйин сохаси лимфа тугунларидан очиқ усулда биопсия олиш” амалиёти 
бажарилган, гистологик тахлилда туберкулёз аниқланган. Бемор турар 
жойи ТБга қарши курашиш диспансерида 01.06.2022-йилдан 17.06.2022-
йилгача стационар шароитда даволанган (КТ.№605), даволаниши давомида 
оқма яралар ҳосил бўлган. 

Беморнинг локал холатига кўра, бўйин сохасида икки томонлама m. 
sternocleudomastoideus проекциясида ўлчамлари 4,5х5,0 смли хажмли 
хосила аниқланади, устки қисми гиперемиялашган, пальпацияда оғриқли, 
консистенцияси қаттиқ, хосилага ёндош бир нечта оқма яралар аниқланади, 
ярадан казеоз характердаги йирингли ажралма чиқиши кузатилади. 

Ушбу беморга ҳам ТБга қарши I қатор АБП лари тайинланди. Беморда 
бир этапли “Икки томонлама бўйин соҳаси оқма йўлларини олиб ташлаш; 
Регионар лимфодиссекциялаш. Ўнг томонлама қўлтиқ ости сохасини 
лимфодиссекциялаш” амалиётлари бажарилди. Йиринг микроскопик 
таҳлилида КТМ аниқланмади, Йиринг Gene Xpert Ultra – R-S; Inh-S; Eto-S; Fql-
S; Am-S; Cm-S; Kan-S. Гистологик тахлил №2781-86/22: Туберкулёзли 
лимфаденит. Беморнинг амалиётдан кейинги жароҳати бирламчи битди, 
амалиётдан кейинги 13-14 кунда чоклар олиб ташланди (17-расмга қаранг). 

а)   б)  
17-расм. Асосий гуруҳ беморида “Бўйин соҳаси оқма йўлини олиб ташлаш. 
Регионар лимфодиссекциялаш” амалиётини ўтказиш: а) m. 
sternocleidomastoideus ички ва ташқи проекциясида жойлашган оқма яра 
йўллари ажратиб борилди, fascia endocervicalis нинг париетал варағи 
(lamina parietalis) очилди, деструкцияланган лимфа тугунлари vena jugularis 
interna дан ажратилди; б) жарохатнинг бирламчи битиши. 
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Ушбу бемор ҳам туберкулёзга қарши муолажаларни 6 ой давомида 
жадал ва қўлловчи босқичда қабул қилди. Икки йил давомидаги 
кузатувларда беморда касалликнинг рецидивланиши аломатлари 
кузатилмади. 

Бемор Ш., 1983 й.т., К/Т №829/31 (IIb кичик гуруҳ бемори). Диагноз: 
“Периферик лимфа тугунлари туберкулёзи, фаол даври. Асорати: Абсцесс. 
Оқма яра”. Беморнинг шикоятлари: Ўнг томонлама бўйини сохасида шишли 
хосила мавжудлигига, ушбу соҳадаги кескин оғриқларга, хосилага ёндош 
сохада оқма яра ва тугунлар мавжудлигига, умумий холсизликка. 

Бемор ўзини уч ойдан буён касал деб хисоблайди, дастлаб беморнинг 
ўнг томонлама бўйин сохасида кичик тугунли хосила пайдо бўлган, вақт 
ўтиб катталашган. Бемор оилавий поликлиника шифокорига мурожаат 
қилган, яллиғланишга қарши носпецифик муолажалар қабул қилган, 
самараси бўлмаган. Бемор Тошкент шахар онкология диспансерига 
мурожаат қилган, фтизиатр маслаҳати тавсия этилган. Беморнинг бўйин 
сохасидан аспирация қилинган йирингда Рифампицинга сезувчан 
микобактериялар аниқланган. 

Беморнинг локал холатига кўра ўнг томонлама 
m.sternocleidomastoideus проекциясида ўлчамлари 4,0х3,5 смли шишли 
хосила аниқланади, териси кескин гиперемиялашган, пальпацияда 
“Флюктуация” симптоми мусбат. Хосилага ёндош 1,0 смли оқма ярадан 
йирингли ажралма чиқиши кузатилади. Шунингдек, ушбу проекцияда 1,5–
2,5 смгача, консистенцияси нисбатан қаттиқ, харакатчанлиги чегараланган 
бир нечта тугунлар аниқланади. 

Ушбу беморга ҳам ТБга қарши I қатор АБП лари тайинланди. Беморда 
“Бўйин соҳаси абсцессини очиш. Оқма яра йўлини олиб ташлаш. Регионар 
лимфодиссекциялаш” амалиёти бажарилди. Йирингда КТМ аниқланмади, 
реал вақт режимидаги ПЗРда m. bovis  аниқланди. G Xpert Ultra – Rif-S; Inh-S; 
Eto-S; Fql-S; Am-S; Cm-S; Kan-S. Гистологик тахлил №1291-99/23: ТБ 
лимфаденит. Беморнинг жароҳати бирламчи битди,  11-12 кунда чоклар 
олинди (18-расмга қаранг). 

а)  б)  
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 в)  г)  
18-расм. Асосий гуруҳ беморида “Бўйин соҳаси абсцессини очиш. Оқма яра 
йўлини олиб ташлаш. Регионар лимфодиссекциялаш” амалиётини ўтказиш: 
а) абсцесс ва оқма яранинг ташқи кўриниши; б) оқма йўли бўйлаб патологик 
тўқимани ажратиб бориш ва атроф клечатка билан биргаликда зарарланган 
тугунларни олиш; в) патологик тўқималарни олиб ташлангандан кейинги 
жарохат бўшлиғининг кўриниши; г) жарохатнинг бирламчи битиши. 

Бу беморда ҳам 18 ой давомидаги кузатувларда касалликнинг 
рецидивланиши аломатлари кузатилмади. 

Амалиётдан кейинги даврда IIa кичик гуруҳ (n=50) беморларида ТБга 
қарши стандарт АБТни қўллаш давом эттирилди, IIb кичик гуруҳидаги 
(n=26) mycobacterium bovis аниқланган 12 нафар (46,2%) беморни 
даволашда индивидуал даво схемаси қўлланилиб, даво схемасидан 
пиразинамид дори воситаси чиқариб ташланиб, унинг ўрнига 10 нафар 
беморда фторхинолонлардан левофлоксацин қўлланилди, 2 нафар беморда 
рифампицин ва изониазидга нисбатан сезувчанлик аниқланиши билан бир 
қаторда, фторхинолонларга нисбатан турғунлик аниқланганлиги сабабли 
фторхинолонлар ўрнига линезолид дори воситаси қўлланилди. 

Асосий гуруҳ беморларининг даволаниш натижалари таҳлил 
қилинганда қуйидагилар аниқланди: амалиётдан кейинги муддатда 
жароҳатнинг бирламчи битиши беморларнинг 90,8%ида кузатилиб, IIа ва 
IIb кичик гуруҳлари кесимида бу кўрсаткич мос равишда 90,0% ва 92,3% ни 
ташкил этди. IIа кичик гуруҳидаги 1 нафар беморнинг қўлида лимфостаз 
кузатилди. IIа кичик гуруҳидаги 2 нафар (4,0%) ва IIb кичик гуруҳидаги 1 
нафар (3,8%) беморда мандибуляр нервнинг шикастланиши кузатилди, 
ушбу асорат беморларда 3 ойдан 1,5 йилгача муддатда, нейротроп 
воситалар таъсирида бартараф бўлди. Самарасиз даво жами 4 нафар (5,3%) 
беморда кузатилиб, асосий гуруҳнинг таркибидаги IIa ва IIb кичик гуруҳлар 
кесимида эса бу кўрсаткич мос равишда 6,0 ва 3,8% ни ташкил этди. IIb 
гуруҳдаги 1 нафар беморда ёндош қандли диабет мавжуд бўлиб, амалиётдан 
икки ойдан кейин қондаги қанд миқдори кўтарилган, диспепсия кузатилган 
ва бемор АБТни бир ой қабул қилмаган ва жароҳатнинг қайта яллиғланиши 
кузатилган. Бир йил давомидаги кўзатувларда, асосий гуруҳдаги 
беморларнинг клиник соғайиш кўрсаткичлари 94,7%ни ташкил этиб, IIа ва 
IIb кичик гуруҳларда бу кўрсаткич мос равишда 94,0 ва 96,2% ни ташкил 
этди (22-жадвалга қаранг). 
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22-жадвал 
Асосий гуруҳдаги беморларда  даволаш натижаларининг солиштирма 

таҳлили 

*Изоҳ: асосий гуруҳ ва ундаги ҳар бир кичик гуруҳлардаги беморларнинг абсолют 
сонига нисбатан фоиз кўрсатилган. 

Назорат гуруҳидаги каби, асосий гуруҳда ҳам жарроҳлик амалиётидан 
аввалги ТБга қарши АБ терапия муддатининг касалликнинг 
рецидивланиши билан боғлиқлиги таҳлил қилинди, унга кўра, амалиётгача 
бўлган муддатда фақатгина бир ҳафтагача АБ терапия қабул қилган 29 
нафар бемордан 2 нафарида, бир ойгача муолажа қабул қилган 17 нафар 
бемордан 1 нафарида касалликнинг рецидивланиши кузатилди, 1 ойдан 3 
ойгача муолажа қабул қилган 21 нафар беморда рецидивланиш 
кузатилмаган бўлса, жаррохлик амалиётигача 3 ойдан ортиқ АБ терапия 
қабул қилган 9 нафар бемордан 1 нафарида рецидивланиш кузатилди (23-
жадвалга қаранг). Бу маълумотлардан кўриниб турибдики, фақатгина АБ 
терапия муддати омили АПЛТТБ даволаш самарадорлигида ҳал қилувчи 
аҳамият касб этмайди. 

23-жадвал 
Асосий  гуруҳдаги беморларда жарроҳлик амалиётидан аввалги 

ТБга қарши АБТ муддатининг касалликнинг рецидивланиши билан 
боғлиқлиги таҳлили 

*Изоҳ: рецидивланишлар фоизи АБ терапия қўлланилган муддатлар учун, ушбу 
муддатларда даволанган беморларнинг абсолют сонига нисбатан алоҳида ҳисобланган. 

Аввалги бобларда таъкидлаганимиздек, тадқиқот доирасидаги 
беморларнинг даволанишига сарфланган бевосита ва билвосита 

Г
у

р
у

хл
ар

 
Жароҳат-

нинг 
бирлам-

чи 
битиши 

Лимфо-
стаз 

Перифе-рик 
фалаж-лик 

(юз, оғиз 
тортиши) 

Интен-
сив 

илдизли 
оғриқ-лар 

Клиник 
соғайиш 

Реци-
див/ 

Самара-
сиз даво 

Абс. %* Абс. %* Абс. %* Абс. %* Абс. %* Абс. %* 
IIа гуруҳ 

(n=50) 
45 90,0 1 2,0 2 4,0 4 8,0 47 94,0 3 6,0 

IIb гуруҳ 
(n=26) 

24 92,3 - - 1 3,8 2 7,7 25 96,2 1 3,8 

II гуруҳ 
(n=76) 

69 90,8 1 1,3 3 3,9 6 7,9 72 94,7 4 5,3 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Даво муддати  ТБга қарши АБТ 
қабул қилмаган 

1 ойгача 1-3 ой 
3 ойдан 
ортиқ 

Даволанган бемор сони (n) 29 17 21 9 
Самарасиз даво/рецидив сони 2 1 0 1 

%* 6,9 5,9 0 11,1 
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харажатларни аниқлаштириш орқали иқтисодий самарадорликни 
баҳолашда “Харажатларни минималлаштириш таҳлили”ни (Cost 
minimization analysis – CMA) ўтказдик. Ушбу бобда эса асосий гуруҳдаги 
беморларнинг даволаниши учун сарфланган харажатлар (DC1 –бевосита 
сарф-харажатлар ва IC1 – билвосита сарф-харажатлар) таҳлилини 
ўтказамиз. Бунда, мисол тариқасида юқорида касаллик тарихи баён этилган 
асосий гуруҳнинг IIb кичик гуруҳидаги, релектив лимфодиссекция 
қўлланилган беморнинг (бемор Б., 1951 й.т., К/Т №1834/96) даволаниши 
учун сарфланган харажатларни таҳлил қиламиз. Ушбу беморнинг 
даволанишига сарфланган бевосита ва билвосита харажатлар қуйидагича: 
койка учун – 256,000*56=14,336,000 сўм; овқат учун – 34,500*56=1,932,000 
сўм; жарроҳлик амалиёти учун – 1,309,000 сўм; боғлов учун – 92,000 сўм; 
медикаментлар учун – 564,000 сўм; бемор шифохонада даволангунга қадар 
механик сифатида фаолият юритган ва унга иш берувчиси томонидан 
тўланган нафақа – 7,800,000 сўм, жами харажатлар – 26,433,000 (йигирма 
олти миллион тўрт юз ўттиз уч минг) сўм (24-жадвалга қаранг). 

24-жадвал 
Асосий гуруҳдаги бемор Б. ни даволашда сарфланган харажатлар 

таҳлили 
Сарф харажатлар 

 
Даволаш усуллари 

Бевосита 
харажатлар – 

DC (direct cost) 

Билвосита 
харажатлар – IC 
(indrekt costs) 

Жами 

Регионар 
лимфодиссекция 

18,233,000 7,800,000 26,033,000 

Шунингдек, асосий гуруҳдаги ҳар бир кичик гуруҳ беморлари 
орасидан 2021-23 йилларда даволанган беморларнинг тасодифий 12 
нафари учун сарфланган харажатларнинг ўртача қийматлари ҳисоблаб 
чиқилди*, унга кўра, IIа кичик гуруҳи беморларини даволаниши 
харажатларининг ўртача қиймати 24,806,583 сўмни, IIb кичик гуруҳи 
беморларида 21,241,573 сўмни ташкил этди, яъни IIb кичик гуруҳи 
беморларни даволашда IIа кичик гуруҳига қараганда ўртача 3,565,010 сўм 
кам маблағ сарфланди (25-жадвалга қаранг). 

25-жадвал 
Асосий гуруҳдаги беморни даволашда сарфланган харажатлар 

солиштирма таҳлили* 
Сарф  

харажатлар 
Гуруҳлар 

Бевосита 
харажатлар - 

DC (direct 
cost) 

Билвосита 
харажатлар - IC 
(indrekt costs) 

Жами 
(DC + IC) 

1 – IIа гуруҳ 21,704,083 3,102,500 24,806,583 
2 – IIb гуруҳ 18,570,740 2,670,833 21,241,573 

Фарқи 
CMA = (DC1 + IC1) – (DC2 + IC2) 

3,565,010 

*изоҳ: иқтисодий инфиляцияни ҳисобга олган ҳолда фақат 2021-23 йилларда 
даволанган беморлар харажатлари солиштирилди. 
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§4.2. Асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзини 
жарроҳлик усулида даволашнинг алгоритмини такомиллаштириш 

Илмий адабиётларда АПЛТТБни даволашга, хусусан жарроҳлик 
усулида даволашга доир якдил фикр мавжуд эмас, яъни, ушбу патологияни 
жарроҳлик усулида даволашга кўрсатма ва қарши кўрсатмаларни 
ифодаловчи конкрет алгоритм шакллантирилмаган. АПЛТТБни тадқиқ 
этишга бағишланган тадқиқотимизни акс эттирувчи аввалги бобларда ва 
ушбу бобда келтирилган маълумотларга асосланиб, асоратланган 
периферик лимфа тугунлари туберкулёзини даволашда жарроҳлик усулида 
ёндашув алгоритмини такомиллаштирдик, унга кўра, АПЛТТБда 
зарарланган соҳада интенсив инфильтрланиш жараёни мавжуд бўлса, 
шунингдек, беморда оғир кечувчи ёндош патологиялар ва умумий 
оғриқсизлантириш тавсия этилмайдиган бошқа ҳолатлар мавжуд 
бўлсагина вақтинчалик чора сифатида паллиатив жарроҳлик усуллари 
(абсцессни очиш ва дренажлаш; оқма ярани кюретажлаш) бажарилади, 
ушбулар истисно этилган холатларнинг барчасида абсцессланган 
бўшлиқни очиш ва оқма яра йўлини олиб ташлаш билан биргаликда, 
патологик жараён жойлашган регионда лимфодиссекция бажарилади (19-
расмга қаранг).

 
19-расм. Асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзини 
даволашда жарроҳлик усулида ёндашув алгоритми. 
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V. АСОРАТЛАНГАН ПЕРИФЕРИК ЛИМФА ТУГУНЛАРИ 
ТУБЕРКУЛЁЗИНИНГ ДИАГНОСТИКАСИ ВА ДАВОЛАШ НАТИЖАЛАРИНИ 

ТАҚҚОСЛАШ 

Тадқиқотимиз доирасидаги асосий ва назорат гуруҳлари беморларида 
туберкулёзга қарши комплекс терапия натижалари қуйидаги мезонлар 
бўйича таққосланди: беморларнинг объектив холатлари, шикоятлари, 
асоратларнинг, ҳамда амалиётдан кейинги жароҳатларнинг бартараф 
бўлиш муддатлари, консерватив даволаш давомийлиги, касалликнинг 
рецидивланиш кўрсаткичлари. 

Тадқиқод доирасидаги ҳар иккала гуруҳдаги беморларнинг асосий 
шикоятлар тугунли ва шишли хосила мавжудлигига (I гуруҳ ва II гуруҳ 
беморларида мос равишда 96,4 ва 94,7%), ҳамда ушбу соҳалардаги суст 
оғриқлар мавжудлигига бўлди (I гуруҳ ва II гуруҳ беморларида мос равишда 
88,1 ва 73,7%). 

Илмий адабиётларга кўра, ПЛТТБ да 90%гача ҳолатларда бўйин 
соҳасидаги тугунлар зарарланади, бўйинтуруғ-каротид локациядаги 
тугунлар зарарланиши тез-тез учрайди. Ушбу кўрсаткичлар бизнинг 
тадқиқотимиз доирасидаги кўрсаткичларга мос келиб, I гуруҳ 
беморларининг 85,7%ида ва II гуруҳ беморларининг 77,6%ида айнан 
бўйинтуруғ-каротид локациясидаги тугунларнинг зарарланиши 
аниқланди. 

I гуруҳ беморларининг 83,3%ида, II гуруҳ беморларининг 85,5%ида 
лимфа тугунларининг асимметрик зарарланганлиги кузатилди. Иккала 
гуруҳда ҳам энг катта улуш иккита локализациядаги тугунлар 
зарарланишига тўғри келиб, бунда асосан бош-бўйин ва ўмров усти 
соҳаларидаги тугунларда яллиғланиш аниқланди. Иккита локализацияли 
зарарланиш I гуруҳдаги 32 нафар (38,1%), II гуруҳдаги 30 нафар (39,5%) 
беморда аниқланди. Учта локализацияли зарарланишда яллиғланиш асосан 
бош-бўйин, ўмров усти ва қўлтиқ ости соҳаларидаги тугунларда кузатилди. 
Учтадан кўп локализацияли зарарланишда бўйин, ўмров усти, қўлтиқ ости, 
чов соҳалари, ўмров ости, курак ости ва бошқа локализациядаги тугунларда 
яллиғланиш аниқланди. Беморларда периферик лимфа тугунлари билан 
биргаликда ўпкаларда, қорин бўшлиғи аъзоларида, суяк-бўғим тизимида ва 
бошқа аъзоларда хам туберкулёз жараёни аниқланди. 

Шундай қилиб, тадқиқотимиз доирасидаги назорат гуруҳи 
беморларини асосий гуруҳ беморлари билан таққослаганда, оғриқнинг 
интенсивлиги ва интоксикация белгилари, умуман, объектив белгиларга 
кўра ҳар икки гуруҳ беморлари кўрсаткичларида кескин фарқланишлар 
кузатилмади. 
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§5.1. Асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзида 
диагностика усулларининг афзалликлари ва камчиликлари 

Тадқиқот доирасидаги барча беморларда туберкулёз диагностикаси 
стандартларига мувофиқ текширув усуллари қўлланилди. Жумладан, ҳар 
икки гуруҳ беморларида УҚТ, УСТ; АЛТ, АСТ, умумий билирубин, мочевина 
ва креатининнинг қондаги миқдорини аниқлаш, Иммунологик тестлар (СД 
4+, СД 8+, Т ва В лимфоцитлар миқдорини ўлчаш), Манту синамаси, 
Диаскинтест, Квантиферон синамаси, УТТ, МРТ, МСКТ ва рақамли 
флюрография, Гистологик, Цитологик текширувлар, микроскопия ва Xpert 
MTB/RIF, Xpert MTB/RIF Ultra, HAIN test каби текширувлари натижалари 
таҳлил қилинди. 

Иммунологик статусни лимфа тугунлари туберкулёзини келиб 
чиқишига, унинг кечувига таъсирини ўрганиш мақсадида тадқиқотимиз 
доирасидаги беморлар иммунологик ҳолати таҳлил қилинди, унга кўра, ҳар 
иккала гуруҳ беморлари қонида аксарият холатда Т-лимфоцитларнинг 
миқдорини камайганлиги, В-лимфоцитларнинг миқдори эса аксарият 
беморларда нормал даражада эканлиги аниқланди (26-жадвалга қаранг). 
Бундан хулоса қилиш мумкинки, лимфа тугунлари туберкулёзининг 
кечувида Т-лимфоцитлар аҳамиятли ўринга эгадир. 

26-жадвал 
Беморлар иммун кўрсаткичларининг миқдорий таҳлили 

Гуруҳлар 

Т лимфоцитлар 
<975 

хужайра\мкл 

В лимфоцитлар  
<160 

хужайра\мкл 

СД4 
(Т-ҳелпер) 

<40% 

СД8 
(Т-

супрессор) 
<5% 

Абс* % Абс* % Абс* % Абс* % 

I гуруҳ, n=84 73 86,9 8 9,5 43 51,2 39 46,4 

II гуруҳ, n=76 59 77,6 7 9,2 36 47,4 32 42,1 
Жами, n=160 132 82,5 15 9,4 79 49,4 71 44,4 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
*Абсолют кўрсаткичда беморлар сони кўрсатилган. 

Шунингдек, ҳар иккала гуруҳ беморлари ультратовуш текширувидан 
ўтказилди, унда лимфа тугунларининг структур ўзгариши даражаси, 
тугунларнинг топографияси, қон билан таъминланиш ҳолати, атроф 
тўқималарнинг инфильтрланиш даражаси, абсцесс ва/ёки оқма яралар 
жойлашуви бўйича маълумотлар олинди; Назорат гуруҳидан 42 нафар 
(50,0%) беморда, асосий гуруҳдан 49 нафар (64,4%) беморда бир ва ундан 
ортиқ камерали абсцессланган бўшлиқларга хос эхо белгилар аниқланди. 

Илмий адабиётларда Манту синамаси, диаскинтест ва квантиферон 
синамасининг ПЛТТБни диагностикасидаги аҳамияти турлича баҳоланади, 
хусусан, Манту синамаси нинг самарадорлигини турли муаллифлар 30% дан 
70% гача деб таъкидлашади. Квантиферон синамаси нинг ПЛТТБни 
диагностикасидаги аҳамияти етарлича баҳоланмаган. Тадқиқотимиз 
доирасидаги беморларда ҳам диагностика усулларидан туберкулинли 
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синама, диаскинтест ва квантиферон синамалари қўлланилди ва ушбу 
усулларнинг самарадорлиги баҳоланди (27-жадвалга қаранг). 

27-жадвал 
Беморларда туберкулинли синама, диаскинтест ва квантиферон 

синамалари натижаларининг қиёсий таҳлили 
Текширув номи Самарадорлик (%) p 

I гуруҳ II гуруҳ 
Манту синамаси 72,5% 69,7%  p>0,05 
Диаскинтест 79,5% 77,8% p>0,05 
Квантиферон синамаси 85,7% 86,7% p>0,05 

Тадқиқот доирасидаги барча беморлардан олинган патологик 
ажралмалар ва тўқима наъмуналари микробиологик ва гистологик таҳлил 
қилинди. Илмий адабиётларда келтирилишича, оқма яра ажралмаси ва 
«совуқ» абсцессдан олинган пунктатда, микроскопия усулида ТБ 
микобактериясининг аниқланиши 5-8% дан 60%гача деб кўрсатилган. 
Тадқиқотимиз доирасидаги I гуруҳ беморларининг 21 нафарида (25,0%), II 
гуруҳ беморларининг эса 23 нафарида (30,3%) КТМ аниқланди. Шунингдек, 
экмада I гуруҳ беморларидан фақатгина 10 нафарида (11,9%), II гуруҳ 
беморларининг эса 8 нафарида (10,5%) “мусбат” натижа аниқланди  (5.5-
жадвалга қаранг). I гуруҳдаги  беморлардан 1 нафарида жарроҳлик 
амалиёти вақтида олинган тўқима наъмуналари гистологик таҳлилида 
“Носпецифик яллиғланиш” хулосаси берилган, ушбу бемор йирингли 
ажралмаси Gene Xpert таҳлилида рифампицинга сезувчан микобактериялар 
аниқланган, қолган 83 нафар (98,8%) беморда ва  II гуруҳдаги барча 
беморларда гистологик таҳлилда туберкулёз аниқланди (28-жадвалга 
қаранг). 

28-жадвал 
Беморларнинг патологик материаллари микробиологик ва 

гистологик таҳлили натижаларини қиёслаш 

Гуруҳлар 

Йиринг 
микроскопия-
си (БК мусбат) 

Gene Xpert 
(БК мусбат) 

Йиринг 
экмаси 

(“мусбат”) 

Гистологик 
таҳлил 

(туберкулёз
) 

Абс %* Абс %* Абс %* Абс %* 
I гуруҳ, n=84 21 25,0 79 94,1 10 11,9 83 98,8 
II гуруҳ, n=76 23 30,3 72 94,7 8 10,5 76 100 
Жами, n=160 44 27,5 153 95,6 18 11,3 159 99,4 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
*Изоҳ: фоизлар назорат гуруҳи, асосий гуруҳ ва жами беморларнинг абсолют сонига 
нисбатан алоҳида ҳисобланган. 

Gene Xpert, ҳамда HAIN test текширувларида Ia ва Ib кичик гуруҳлари 
беморларида аниқланган микобактерияларнинг ТБга қарши биринчи қатор 
АБПларига нисбатан сезувчанлиги кўрсаткичи мос равишда 66,6% ва 84,8% 
ни ташкил этди, IIa ва IIb кичик гуруҳларида эса бу кўрсаткич 72,0% ва 
88,5% ни ташкил этди (29-жадвалга қаранг). 
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29-жадвал 

Беморларнинг йирингли ажралмаларидаги микобактерияларни 
дориларга сезувчанлигини аниқлаш тести натижалари қиёсий 

таҳлили 

Гуруҳлар 
ТБМБ 

манфий 
Дориларга 
сезувчан 

Моно-
резис-
тент 

Полире-
зистент 

Мульти-
резис-тент 

Кенг 
резистен

т 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Ia гуруҳ 
(n=51) 

3 5,9 34 66,7 
1 2,0 

1 2,0 
9 17,6 3 5,9 

Ib гуруҳ 
(n=33) 

2 6,1 28 84,8 
2 6,1 

1 3,0 
- - - - 

Жами 
(I гуруҳ n=84) 

5 6,0 62 73,8 3 3,6 2 2,4 9 10,7 3 3,6 

IIa гуруҳ 
(n=50) 

2 4,0 36 72,0 
2 4,0 

2 4,0 
6 12,0 2 4,0 

IIb гуруҳ 
(n=26) 

2 7,7 23 88,5 
1 3,8 

- - 
- - - - 

Жами 
(II гуруҳ 

n=76) 
4 5,3 59 77,6 3 3,9 2 2,6 6 7,9 2 2,6 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Аввалги бобларда таъкидлаганимиздек, Ib ва IIb кичик гуруҳларига 
Gene Xpert ва HAIN test текширувларида асосан ТБ қарши биринчи қатор 
АБПларига нисбатан сезувчан ТБ микобактериялари аниқланган беморлар 
қамраб олинди, чунки бу текширувларда пиразинамидга нисбатан 
сезувчанлик таҳлил қилинмайди ва ушбу гуруҳлар беморлари патологик 
ажралмаларида қўзғатувчи штаммларини аниқлаш мақсадида реал вақт 
режимида ПЗР ўтказилди, чунки аввалги бобларда келтириб ўтганимиздек, 
турли илмий тадқиқотларда m. bovis пиразинамидга табиатан турғун 
штамм эканлиги исботланган [104, 110, 170]. ПЗР натижаларига кўра, Ib 
кичик гуруҳи беморларининг 42,4%ида (14 нафар) m. bovis аниқланди (20-
расмга қаранг), улардан фақатгина 4 нафарида КТМ аниқланди. IIb кичик 
гуруҳи беморларининг 12 нафарида (46,2%) m. bovis аниқланди, улардан 3 
нафарида КТМ кузатилди. Шунингдек, Ib кичик гуруҳдаги m. bovis 
аниқланган 14 нафар бемордан 2 нафарининг патологик ажралмаси 
экмасида “мусбат” натижа кузатилди ва фенотипик таҳлилда ушбу 2 
наъмунадан 1 тасидаги микобактерияларда Пиразинамидга турғунлик 
аниқланди, IIb кичик гуруҳдаги m. bovis аниқланган 12 нафар бемордан 1 
нафарининг патологик ажралмаси экмасида “мусбат” натижа кузатилди ва 
фенотипик таҳлилда ушбу наъмунадаги микобактерияларда 
Пиразинамидга турғунлик аниқланди. 
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20-расм: Ib ва IIb кичик гуруҳлари беморларининг патологик ажралмалари 
реал вақт режимидаги ПЗР натижалари солиштирма таҳлили (p>0,05). 

Аввалги бобларда таъкидлаганимиздек, локал статусга кўра, 
беморларда зараланиш локализацияси ва яллиғланиш интенсивлигига 
кўра m. bovis инфекциясининг кечувида m. tuberculosis штамми кўзғатган 
ТБдан фарқланишлар аниқланмади. Шунингдек, беморлар жинси, ёши, ва 
иммун статусига кўра ҳам m. bovis қўзғатган ПЛТТБ ва бошқа штаммлар 
қўзғатган ПЛТТБ ўртасида сезиларли фарқланишлар кўзга ташланмади. 

Шундай қилиб, кузатувларимизга мувофиқ, ПЛТТБни 
диагностикасида билвосита ва бевосита аҳамиятга эга бўлган асосий 
усулларнинг қатор камчиликлари аниқланди. ПЛТТБнинг диагностикасида 
турли усулларнинг роли ҳақида кам маълумот нашр этилган ва турли 
тадқиқотларнинг натижалари бир-биридан кескин фарқ қилади. ПЛТТБга 
шубҳа қилинганда, диагностика нуқтаи назаридан биринчи навбатда қайси 
усулни қўллаш кераклиги тўғрисида ягона тўхтам йўқ. Диагностика 
усулларининг барчаси ўзига хос камчиликларга эга. Шу сабабли якуний 
диагноз аксарият холатларда ПЛТТБнинг асоратланган босқичида 
аниқланади.  Клиник, рентгенологик ва микробиологик усуллар 
комбинациясидан фойдаланиш касалликка эрта диагноз қўйиш имконини 
беради ва турли диагностик хатоликларни олдини олади. 

§5.2. Асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзида 
жаррохлик даволаш усулларининг афзалликлари ва камчиликлари 

АПЛТТБни комплекс (АБТ ва жаррохлик амалиётлари) даволаш 
тадбирларининг самарадорлигини биз қуйидаги асосий кўрсаткичлар 
орқали баҳоладик: специфик жараённи даволаш натижаси, органларнинг 
ҳаётий фаолияти ҳолати, беморларнинг меҳнат қилиш қобилиятининг 
тикланиши. 

Тадқиқотимиз доирасидаги барча беморларга жаррохлик 
амалиётидан аввал ҳамда, жаррохлик амалиётидан кейинги даврда ТБни 
даволаш стандартларига мувофиқ АБТ бажарилди. Жаррохлик 
амалиётидан аввалги даврда туберкулёзга қарши АБТ қўлланилиш 
муддатини амалиётнинг натижасига таъсирини ўрганиш мақсадида, ушбу 
муддатлар таҳлил қилинди, унга кўра, I гуруҳнинг 27 нафар (32,1%) 
беморида ва II гуруҳнинг 29 нафар (38,2%) беморида жарроҳлик 
амалиётларидан аввал фақатгина 1 хафтагача бўлган муддатда, мос 
равишда 25 нафар (29,8%) ва 21 нафар (27,6%) беморда 1 ойдан 3 ойгача 
бўлган муддатда туберкулёзга қарши АБТ қўлланилган. 

46,2

42,4
m.bovis

Ib гр (n=33)

IIb гр 
(n=26)
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Барча беморларда амалиётлардан аввалги ва кейинги даврда 
антисептик ҳамда гипертоник воситалар билан маҳаллий боғламлар 
қўлланилди. 

ТБга қарши АБПларнинг нейротоксик таъсирини олдини олиш 
мақсадида беморларнинг барчасида 30 сутка давомида, пиридоксин 
гидрохлорид (витамин В6) 50-100 мг/сут қўлланилди. Шунингдек, 
интоксикацияни бартараф этиш мақсадида детоксикацияловчи 
муолажалар бажарилди. АБТ таъсирида I гуруҳидаги 9 нафар (10,7%), II 
гуруҳдаги 7 нафар (9,2%) бемор қони таркибида АЛТ миқдори ошиши 
кузатилди, ушбу беморларда 5 кундан 15 кунгача гепатотроп воситалардан 
гептрал 400 мг/сут қўлланилди. I гуруҳидаги 11 нафар (13,1%), II гуруҳдаги 
8 нафар (10,5%) беморда теридаги тошма, қичиш кўринишида аллергик 
холатлар кузатилди, ушбу беморларда 10 кундан 20 кунгача Н1-гистамин 
рецепторларини блокловчилар (диазолин 100-200 мг/сут), натрий 
тиосульфатнинг 30%-10,0 мл эритмалари қўлланилди. 

I гуруҳдаги беморларда умумий оғриқсизлантиришга ва/ёки регионар 
лимфодиссекция ўтказишга монеълик қилувчи қуйидаги ҳолатлар 
аниқланди: 46 нафарида (54,8%) зарарланган соҳада интенсив даражада 
инфильтрланиш жараёни, 7 нафарида (8,3%) ўпкаларида тарқалган ТБ; 
ёндош ҳолатлар ва патологиялардан ушбу гурухдаги 4 нафар беморда 
(4,8%) турли муддатдаги хомиладорлик, 3 нафар беморда (3,6%) “ЮИК. 
Стенокардия”, 3 нафарида (3,6%) токсик гепатит, 2 нафар беморда (2,4%) 
“Эпилепсия”, 10 нафар (11,9%) беморда “ОИВ инфекцияси. 4-клиник 
босқичи”, 9 нафар беморда (11,8%) оғир даражадаги анемия. Ушбулар 
сабабли бу беморларни хирургик даволашда паллиатив усуллар 
қўлланилди (30-жадвалга қаранг). 

30-жадвал 
АПЛТТБ аниқланган беморларда қўлланилган жарроҳлик 
усуллари 

Г
у

р
у

хл
ар

 Абсцесс-
ни очиш, 
дренаж- 

лаш 

Оқма яра 
ревизияси, 
некротик 

тўқималар-
дан тозалаш 

Абсцессни 
очиш, 

дренажлаш + 
оқма яра 

ревизияси, 
некротик 

тўқималар- 
дан тозалаш 

Абсцесс-
ни очиш + 
Регионар 

лимфо-
диссек-

ция 

Оқма 
йўлини 

олиб 
ташлаш + 
Регионар 

лимфо-
диссек-

ция 

Абсцессни 
очиш + Оқма 
яра йўлини 

олиб 
ташлаш + 
Регионар 

лимфодис-
секция 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 
I гурух, 

n=84 
28 33,3 42 50 14 16,7 - - - - - - 

II гурух, 
n=76 

- - - - - - 40 52,6 27 35,6 9 11,8 

Жами, 
n=160 

28 17,5 42 26,3 14 8,7 40 25 27 16,9 9 5,6 

p p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 
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АПЛТТБда жарроҳлик амалиётигача бўлган даврда ўтказилиши лозим 
бўлган ТБга қарши АБТнинг муддати ҳақида илмий манбаъларда якдил 
фикр мавжуд эмас, кўпчилик муаллифлар 1 ойдан 3 ойгача бўлган муддатни 
оптимал муддат сифатида тавсия этсалар, айрим муаллифлар ТБга қарши 
АБТ фонида, илк ҳафталарда ўтказилган жарроҳлик амалиётларининг 
самарадорлиги юқори бўлишини таъкидлайдилар. Шулар сабабли, 
тадқиқотимиз доирасидаги беморларда касалликнинг рецидивланиш 
кўрсаткичларини амалиётдан аввалги даврда ўтказилган АБТ муддати 
билан боғлиқлиги таҳлил қилинди, I гуруҳдаги беморлар орасида энг кам 
рецидивланиш амалиётдан аввал 1 ойгача муддатда АБТ ўтказилган 
беморларда кузатилди (31-жадвалга қаранг). 

31-жадвал 
Беморларда жарроҳлик амалиётидан аввалги ТБга қарши АБ 

терапия муддатининг касалликнинг рецидивланиши билан 
боғлиқлиги таҳлили 

*Изоҳ: рецидивланишлар фоизи АБ терапия қўлланилган муддатлар учун, ушбу 
муддатларда даволанган беморларнинг абсолют сонига нисбатан алоҳида ҳисобланган. 

Тадқиқот доирасидаги беморларнинг комплекс даволаниш 
натижалари таҳлил қилинганда АПЛТТБни хирургик даволашда паллиатив 
амалиёт (абсцессни очиш; оқма ярани ревизияси) бажарилган I гуруҳ 
беморларида самарасиз даво ва касалликнинг рецидивланиш даражаси 
юқорилиги кузатилди, амалиётдан кейинги муддатда жароҳатнинг 
бирламчи битиши ушбу гуруҳдаги беморларнинг фақатгина 7,1%ида 
кузатилди. Абсцессни очиш, оқма йўлини олиб ташлаш билан бирга 
регионар лимфодиссекция бажарилган беморларда эса касалликнинг 
рецидивланиши кескин пасайганлиги кузатилди (21-расмга қаранг). 
Назорат гуруҳидаги беморларнинг жароҳатлари бартараф бўлиш 
муддатлари Ia кичик гуруҳ беморларида 76 кун (2,5 ой) дан 164 кун (5,5 ой) 
гачани, Ib кичик гуруҳи беморларида 56 кундан 112 кунгачани ташкил этган 
бўлса, ушбу муддат асосий гуруҳдаги беморлар орасида сезиларли даражада 
кам бўлиб, IIa кичик гуруҳ беморларида 9 кундан 18 кунгачани, IIb кичик 
гуруҳи беморларида 7 кундан 16 кунгачани ташкил этди.

Гуруҳлар Даво муддати  ТБга қарши 
АБТ қабул 
қилмаган 

1 
ойгача 

1-3 ой 
3 ойдан 
ортиқ 

I гуруҳ Даволанган бемор сони 
(n) 

27 20 25 12 

Самарасиз даво/рецидив 
сони 

14 6 9 5 

%* 51,9 30,0 36,0 41,7 
II гуруҳ Даволанган бемор сони (n) 29 17 21 9 

Самарасиз даво/рецидив 
сони 

2 1 0 1 

%* 6,9 5,9 0 11,1 
p p<0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 
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21-расм: беморларда даволаш натижаларининг солиштирма таҳлили (%*). 
*изоҳ: фоизлар ҳар бир гуруҳ ва кичик гуруҳлардаги беморларнинг абсолют қийматига нисбатан кўрсатилган.

7,1

59,5

40,5

5,9

56,9

43,1

9,1

63,6

36,4

90,8
94,7

5,3

90
94

6

92,3
96,2

3,8

Жароҳатнинг бирламчи битиши 
(p<0,05)

Клиник соғайиш (p<0,05) Рецидив/ Самарасиз даво (p<0,05)

I гр (n=84)

Ia гр (n=51)

Ib гр (n=33)

II гр (n=76)

IIa гр (n=50)

IIb гр 
(n=26)
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Тадқиқот доирасидаги беморларнинг даволанишига сарфланган 
бевосита ва билвосита харажатларни аниқлаштириш орқали иқтисодий 
самарадорликни баҳолашда “Харажатларни минималлаштириш 
таҳлили”ни (Cost minimization analysis – CMA) ўтказишдан фойдаланилди. 
Тадқиқот доирасидаги ҳар бир кичик гуруҳ беморлари орасидан 2021-23 
йилларда даволанган беморларнинг тасодифий 12 нафари учун 
сарфланган харажатларнинг ўртача қийматлари ҳисоблаб чиқилди* ва 
ўзаро солиштирилди, унга кўра, IIb кичик гуруҳи беморларини даволаш 
учун Ia кичик гуруҳидаги беморларни даволаш харажатларига қараганда 
33,5% кам маблағ сарфланганлиги аниқланди (22-расмга қаранг). 

 
22-расм: беморларни даволашда сарфланган харажатлар солиштирма 
таҳлили. 
*Изоҳ: иқтисодий инфиляцияни ҳисобга олган ҳолда фақат 2021-23 йилларда 
даволанган беморлар харажатлари солиштирилди. 

Тадқиқот доирасидаги иккала гуруҳ беморларининг клиник-
лаборатор таҳлиллари натижаларида кескин фарқланишлар 
аниқланмади. Шу жумладан, иммунологик таҳлилларда ҳам, хар иккала 
гуруҳ беморларида Т-лимфоцитларнинг қондаги миқдори камайганлиги 
аниқланди. 

Шунингдек, жарроҳлик амалиётигача ўтказилган ТБга қарши 
АБТнинг муддатларини даволаш натижасига таъсирини ўрганиш 
мақсадида таҳлил этилганда, турли муддатдаги даволашда 
рецидивланишлар даражаларида кескин фарқланишлар аниқланмади. 

Асосий гуруҳ беморларида ўтказилган жарроҳлик амалиётларида 
олинган регионар тугунлар гистологик таҳлилида аксар холатда (80,2%) 

21241573

2670833

18570740

24806583

3102500

21704083

32041792

5027833

27013959

37757083

5807000

31950083

Жами (DC + IC)

Билвосита харажатлар -
IC (indrekt costs)

Бевосита харажатлар - DC 
(direct cost)

Iа гуруҳ Ib гуруҳ IIа гуруҳ IIb гуруҳ
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казеоз характердаги яллиғланиш ўчоғлари аниқланди ва бу АПЛТТБда 
лимфодиссекцияларнинг нечоғлик аҳамиятли эканлигини исботлайди. 

Ва яна, регионар лимфодиссекция бажарилган, шунингдек, 
туберкулёзга қарши индивидуал схемада АБ терапия қўлланган асосий 
гуруҳнинг IIb кичик гуруҳидаги  беморларида касалликнинг 
рецидивланиши кескин пасайганлиги (3,8%) кузатилди. 

Шундай қилиб, АПЛТТБда регионар лимфодиссекцияларни қўллаш, 
шунингдек, m.bovis аниқланган беморларда туберкулёзга қарши 
индивидуал схемада АБТни қўллаш касалликнинг рецидивланишини 
олдини олиш, ҳамда ТБга қарши специфик терапиянинг муддатини 
қисқартириш ва бу орқали иқтисодий самарадорликка эришиш 
имконини берди. 

 

ХОТИМА 

ТБга қарши тузилмалар фаолиятида узоқ вақт давомида ПЛТТБ 
долзарб муаммо бўлиб қолмоқда. Ушбу касалликка чалинган 
беморларнинг аксарияти жамиятдаги таълим ва меҳнатга лаёқатли 
ёшдаги инсонлардир. ПЛТТБда диагнознинг ўз вақтида қўйилмаслиги ва 
самарасиз даво касалликнинг асоратланган шакллари улушининг 
ортишига олиб келиб, хозирги кунда бу кўрсатгич адабиётларда 40% ва 
ундан юқори деб кўрсатилади [66, 138]. Деярли ҳар учинчи беморда 
(31,2%) ПЛТТБнинг эпидемиологик хавфли хисобланган варианти – оқма 
яра аниқланади ва ҳатто ПЛТТБда ҳам ТБ инфекцияси тарқалиши хавфи 
мавжудлиги ҳақида огоҳлантиришдир [43]. 2022-йил 9 ойлигидаги 
маълумотларга кўра эса, Академик Ш.Алимов номидаги РИФ ва ПИАТМ 
ЎТАЖ бўлимида периферик лимфа тугунлари туберкулёзи диагнози 
билан даволанган беморларнинг 87%и касалликнинг асоратланган 
босқичида мурожаат қилишган. 

Энг кўп зарарланишга учрайдиган тугунлар бўйин олдинги ва орқа 
занжиридаги тугунлар, жағ ости ва ўмров усти-бўйин соҳалари тугунлари 
бўлиб, уларнинг зарарланиши турли манбаъларда 74% дан 90%гача деб 
кўрсатилади, Ундан кейинги ўринда қўлтиқ ости соҳаси лимфа тугунлари 
14-20% ва чов лимфа тугунлари 4-8% ҳисобланади [124, 137]. 

Далилларга асосланган тиббиёт нуқтаи назаридан туберкулёзнинг 
этиологик диагностикаси диагностик материалда ТБ микобактерияси 
мавжудлигини тасдиқлашга ва унинг хусусиятларини аниқлашга 
(биринчи навбатда дориларга турғунлигини истисно қилиш ёки 
тасдиқлаш) қаратилган лаборатор диагностика усулларига асосланади, 
аммо турли илмий манбаъларда, оқма яра ажралмаси ва «совуқ» 
абсцессдан олинган пунктатда ТБ микобактерияси 5% дан 60% гача 
ҳолларда топилади деб кўрсатилган. Шунинг учун, патологик 
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материалда МБТнинг аниқланмаслиги ПЛТТБни инкор этмайди [123, 
152]. 

Xpert MTB/RIF – 2 соат ичида материалда M. tuberculosis комплекси 
ва унинг рифампицинга турғун ёки сезувчанлигини proB генида 
мутацияни аниқлашга асосланган тест бўлиб, ПЛТТБни диагностикасида 
ушбу усулнинг самарадорлиги микроскопик текширувда «манфий» 
натижа бўлган наъмуналарда 61-74%, «мусбат» бўлган наъмуналарда 97-
99%дир [152]. ПЛТТБни диагностикасида фақатгина Xpert тестини 
қўллаш 60%дан кам бўлган самарадорликни беради, Xpert тести 
гистопатологик текширувлар билан бирлаштирилганда самарадорлик 
95%дан ошиши мумкин [168]. 

M. bovisни M. tuberculosisдан фарқлаш беморларни даволашда катта 
аҳамиятга эга. M.tuberculosis комплексининг бошқа аъзоларидан фарқли 
ўлароқ, M.bovis табиатан пиразинамид дори воситасига нисбатан 
чидамлидир. M. bovis қўзғатган ТБ клиник, рентгенологик ва 
микроскопик жиҳатдан M. tuberculosis чақирган ТБдан фарқ қилмайди. M. 
bovisни аниқлашнинг энг муқобил усули реал вақт режимидаги 
полимеразали занжир реакцияси (ПЗР) бўлиб, унинг самарадорлиги 
95%ни ташкил этади [104, 110, 170]. 

AБТ ПЛТТБни даволашнинг асосий усули бўлиб қолади, аммо турли 
тадқиқотлар натижаларига кўра, фақатгина медикамент терапиядан 
19,2% беморда клиник соғайиш кузатилган, 80,8% бемор эса медикамент 
ва жаррохлик усулидаги давога муҳтож бўлган [120], яъни ПЛТТБнинг 
эрта босқичида ТБга қарши АБТ орқали юқори самарадорликка 
эришилади, аммо касалликнинг асоратланган босқичларида фақатгина 
консерватив терапиянинг ўзи билан самарадорликка эришиб бўлмайди. 
ПЛТТБ ни даволаш давомийлиги бўйича глобал масштабда аниқ 
консенсус йўқ [162]. 

Илмий адабиётларда ПЛТТБ ни жарроҳлик усулида даволаш бўйича 
маълумотлар саноқлидир. Жаррохлик усулида даволашга кўрсатма деб 3 
см ва ундан катта тугуннинг мавжудлиги, абсцесс ва/ёки оқма яранинг 
мавжудлиги, антибактериал препаратларга нисбатан турғунлик 
аниқланиши, рецидивлар, парадоксал реакцияларнинг ривожланиб 
бориши кўрсатилади. Лимфа тугунларининг деструкцияси уларда 
қайтмас ўзгаришлар мавжудлигини кўрсатади ва консерватив 
терапиянинг натижасидан қатъий назар, жаррохлик усулида даволаш 
учун қўшимча кўрсатма ҳисобланади [43, 66, 112, 120, 137, 138]. 

ПЛТТБнинг абсцесс ва оқмали асоратларини жарроҳлик усулида 
даволаш бўйича кўрсатмаларда паллиатив усуллар (Абсцессни очиш ва 
дренажлаш; Оқма ярани кюретажлаш) тавсия этилади. Аммо бунда 
зарарланган тугунлар жойида сақланиб қолади ва бу кейинчалик 
касаллик қайталаниши хавфини оширади. Баъзи тадқиқотларда 
жаррохлик усулида даволашда кюретаждан қўлланилган беморларда 
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касалликнинг рецидивланиш частотаси 30-50%гача бўлганлиги ва бу 
беморларда қайта жарроҳлик амалиётлари бажарилганлиги аниқланган. 
ПЛТТБ оқма яра билан асоратланганида оқма ярани бартараф бўлиши 
учун 3,7 ойдан 4,6 ойгача бўлган муддатда боғловлар амалга оширилиши 
ва ТБга қарши препаратларни узоқ муддат қўллаш талаб этилади [48, 
112]. 

Бугунги кунда, АПЛТТБда радикал жаррохлик усулида даволаш 
масалалари ва ушбу патологияда ўтказиладиган операция ҳажми 
ҳақидаги савол мунозарали бўлиб қолмоқда. Асоратланган периферик 
лимфа тугунлари туберкулёзида (АПЛТТБ) янги даволаш стратегиясини 
ишлаб чиқиш зарурияти долзарбдир. 

Ушбу клиник тадқиқотнинг материали 2014-2023-йилларда 
Академик Ш. Алимов номидаги Республика ихтисослаштирилган 
фтизиатрия ва пульмонология илмий амалий тиббиёт маркази, ўпкадан 
ташқари аъзолар жарроҳлиги бўлимида “Периферик лимфа тугунлари 
туберкулёзи” диагнози билан даволанишда бўлган 160 нафар беморнинг 
комплекс даволаниш натижаларидир. 160 нафар беморнинг барчасида 
(100%) касалликнинг абсцесс ва оқма ярали асоратлари, яъни 
асоратланган периферик лимфа тугунлари туберкулёзи (АПЛТТБ) 
аниқланди. 

Илмий тадқиқотда қўйилган мақсадга эришиш учун барча 
беморлар 2 гуруҳга тақсимланди. I гуруҳда – 84 нафар бемор бўлиб, бу 
беморларда паллиатив амалиётлар, яъни “Абсцессни очиш ва 
дренажлаш”, ҳамда “Оқма яра ревизияси, йирингли ва некротик 
тўқималардан тозалаш”  амалиётлари бажарилган ва консерватив 
терапия қўлланилган. Ўз навбатида, I гуруҳ Iа ва Ib  кичик гуруҳларига 
бўлинди: Iа гуруҳни ташкил этувчи 51 нафар беморнинг патологик 
ажралмалари микробиологик таҳлилида Xpert MTB/RIF ҳамда HAIN test 
диагностика усулларидан фойдаланилган ва ушбу беморларни 
даволашда паллиатив жарроҳлик усуллари, ҳамда туберкулёзни даволаш 
стандартларига мувофиқ антибактериал терапия қўлланилган; Ib 
гуруҳни ташкил этувчи 33 нафар беморнинг патологик ажралмалари 
микробиологик таҳлилида Xpert MTB/RIF ва HAIN test билан бир қаторда, 
қўзғатувчи штаммларини аниқлаш учун реал вақт режимида ПЗР 
таҳлили ўтказилиб, m. bovis аниқланган беморларни даволашда 
паллиатив жарроҳлик усуллари билан биргаликда, туберкулёзни 
даволаш стандартларига мувофиқ индивидуал режимда антибактериал 
терапия қўлланилган. II гуруҳ – 76 нафар бемор бўлиб, бу беморларда 
“Абсцессни очиш. Оқма яра йўлини олиб ташлаш. Регионар 
лимфодиссекциялаш” амалиётлари бажарилган ва консерватив терапия 
қўлланилган. Ушбу гуруҳ ҳам IIа ва IIb  кичик гуруҳларига бўлинди: IIа 
гуруҳни ташкил этувчи 50 нафар беморни даволашда cелектив 
лимфодиссекция, ҳамда туберкулёзни даволаш стандартларига мувофиқ 
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антибактериал терапия қўлланилган; IIb гуруҳни ташкил этувчи 26 
нафар беморнинг патологик ажралмалари қўзғатувчи штаммларини 
аниқлаш учун реал вақт режимида ПЗР ўтказилиб, m. bovis аниқланган 
беморларни даволашда cелектив лимфодиссекция билан биргаликда, 
туберкулёзни даволаш стандартларига мувофиқ индивидуал режимда 
антибактериал терапия қўлланилган. 

Гуруҳлар беморларнинг ёши, жинси, локал холати, ёндош 
патологиялари, клиник-лаборатор текширув натижалари, даволаш 
натижалари каби кўрсаткичлари бўйича таққосланди. Ҳар иккала 
гуруҳда аёл жинсига мансуб беморлар кўпчиликни ташкил этиб, 
уларнинг улуши I (назорат) гуруҳда 66,7%, II (асосий) гуруҳда эса 68,4% 
эканлиги аниқланди, шунингдек, ҳар икки гуруҳдаги аксарият 
беморларнинг ёши 18 ёшдан 44 ёшгачани ташкил этди. Беморларнинг 
асосий шикоятлар тугунли ва шишли хосила мавжудлигига бўлиб, бу 
кўрсаткич I гуруҳда 96,4%, II гуруҳда 94,7% ни ташкил этди. Локал холат 
таҳлил этилганда, аксарият беморларда зарарланган лимфа тугунлари 
локализацияси бош-бўйин соҳасига тўғри келиб, бу кўрсаткич I ва II 
гуруҳда мос равишда 85,7 ва 77,6% ни ташкил этди. Шунингдек, 
беморларда периферик лимфа тугунлари билан биргаликда ўпкаларда, 
қорин бўшлиғи аъзоларида, суяк-бўғим тизимида ва бошқа аъзоларда 
хам фаол холатдаги туберкулёз жараёни аниқланди, жумладан, I 
гуруҳдаги 40,5% беморда ва II гуруҳдаги 27,6% беморда ўпкалар 
зарарланишининг рентгенологик белгилари кузатилди. 

I гуруҳдаги беморларнинг 47,6 %ида, II гуруҳдаги беморларнинг 
38,2%ида бир ва ундан ортиқ турдаги ёндош патологиялар аниқланди. 
Ҳар иккала гуруҳдаги беморларда анемия учраш частотаси юқори бўлиб, 
гуруҳларда бу кўрсаткич мос равишда 32,1% ва 25%ни ташкил этди. 

Клиник-лаборатор таҳлилларда иккала гуруҳдаги беморларнинг 
натижаларда кескин фарқланишлар аниқланмади, хусусан, умумий қон 
таҳлили компонентлари ўртача қийматларида меъёрий 
кўрсаткичлардан сезиларли оғишлар кузатилмади. Иммунологик 
таҳлилларда, аксарият беморларда Т-лимфоцитларнинг қондаги 
миқдорини камайганлиги, В-лимфоцитларнинг миқдори эса аксарият 
беморларда нормал даражадалиги аниқланди. Шунингдек, иккала гуруҳ 
беморларида ҳам D витаминининг қондаги миқдорини ўртача қиймати 
меъёрдан пастлиги аниқланди. 

Ультратовуш текширувида I гуруҳнинг 50,0% беморида, II 
гуруҳнинг 64,4% беморида бир ва ундан ортиқ камерали абсцессланган 
бўшлиқларга хос эхо белгилар аниқланди. 

Тадқиқотимиз доирасидаги беморларда туберкулинли синама, 
диаскинтест ва квантиферон синамалари ҳам қўлланилди, бунда 
квантиферон синамасининг самарадорлиги юқори баҳоланиб, I гуруҳда 
85,7% ва II гуруҳда 86,8% беморда “мусбат” натижа қайд этилди. 
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Тадқиқот доирасидаги барча беморлардан олинган патологик 
ажралмалар ва тўқима наъмуналари микробиологик ва гистологик 
таҳлил қилинди, унга кўра, I гуруҳда 25,0%, II гуруҳда эса 30,3% 
беморнинг патологик наъмуналарида КТМ аниқланди; ген-молекуляр 
усулда (Xpert/Rif, HAIN test) ТБ микобактерияси аниқланиши кўрсаткичи 
гуруҳларда мос равишда 94,1 ва 94,7% ни ташкил этди; I гуруҳдан 98,8%, 
II гуруҳдан 100% беморда гистологик таҳлилда туберкулёз аниқланди. 
Gene Xpert, ҳамда HAIN test текширувларида Ia ва Ib кичик гуруҳлари 
беморларида аниқланган микобактерияларнинг ТБга қарши биринчи 
қатор АБПларга нисбатан сезувчанлик кўрсаткичи мос равишда 66,6% ва 
84,8% ни ташкил этди, IIa ва IIb кичик гуруҳларида эса бу кўрсаткич 
72,0% ва 88,5% ни ташкил этди. Реал вақт режимидаги ПЗР натижаларига 
кўра, Ib кичик гуруҳи беморларининг 42,4%ида, IIb кичик гуруҳи 
беморларининг 46,2%иди m. bovis аниқланди. 

Беморларда комплекс терапия ўтказишнинг асосий тамойиллари 
қуйидагича бўлди: микобактерияларнинг дориларга нисбатан 
сезувчанлиги ва штаммига кўра АБТ қўллаш ва регионар 
лимфодиссекция бажариш. 

Барча беморларда жаррохлик амалиётидан аввал ҳамда, жаррохлик 
амалиётидан кейин ТБга қарши АБТ қўлланилди. Амалиётлардан 
аввалги ва кейинги даврда барча беморларда антисептик ҳамда 
гипертоник воситалар билан боғламлар қўлланилди, бу яллиғланиш 
интенсивлигини камайтирди. 

I гуруҳдаги беморларда умумий оғриқсизлантиришга ва/ёки 
регионар лимфодиссекция ўтказишга монеълик қилувчи бошқа ҳолатлар 
аниқланганлиги сабабли, бу гуруҳдаги беморларни жаррохлик усулида 
даволашда паллиатив усуллар (абсцессни очиш ва дренажлаш; оқма яра 
ревизияси, некротик тўқималардан тозалаш) қўлланилди. II гуруҳдаги 
беморларнинг барчасини жаррохлик усулида даволашда 
лимфодиссекция бажарилди, жароҳат бўшлиқлари дренажланди ва у 
орқали манфий босим ҳосил қилинди, бу амалиётдан кейинги даврда 
кузатилиши мумкин бўлган асоратлар, хусусан лимфостазни олдини 
олишда катта аҳамиятга эга. 

Амалиётдан кейинги даврда Ib кичик гуруҳидаги m. bovis 
аниқланган 14 нафар беморни даволашда индивидуал даво схемаси 
қўлланилиб, даво схемасидан пиразинамид дори воситаси чиқарилди, 
унинг ўрнига 13 нафар беморда фторхинолонлардан левофлоксацин 
қўлланилди, фақатгина 1 нафар беморда левофлоксацин ўрнига 
линезолид 600 мг қўлланилди, бунга сабаб, беморнинг йирингли 
ажралмаси Gene Xpert Ultra таҳлилида рифампицин ва изониазидга 
нисбатан сезувчанлик аниқланиши билан бир қаторда, 
фторхинолонларга нисбатан турғунлик аниқланганлигидир. IIb кичик 
гуруҳидаги m. bovis аниқланган 12 нафар беморни даво схемасидан 
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пиразинамид чиқарилиб, унинг ўрнига 10 нафар беморда 
фторхинолонлардан левофлоксацин қўлланилди, фақатгина 2 нафар 
беморда левофлоксацин ўрнига линезолид 600 мг қўлланилди, бу 2 
нафар беморнинг йирингли ажралмасида ҳам рифампицин ва 
изониазидга нисбатан сезувчанликлик аниқланиши билан бир қаторда, 
фторхинолонларга нисбатан турғунлик аниқланди. АБТ таъсирида I 
гуруҳдаги 10,7%, II гуруҳдаги 9,2% бемор қони таркибида АЛТ миқдори 
ошиши кузатилди, ушбу беморларда гепатотроп воситалардан гептрал 
400 мг/сут қўлланилди. Шунингдек, I гуруҳдаги 13,1%, II гуруҳдаги 10,5% 
беморда аллергик холатлар кузатилиб, ушбу беморларда Н1-гистамин 
рецепторларини блокловчилар (диазолин 100-200 мг/сут), натрий 
тиосульфатнинг 30%-10,0 мл эритмалари қўлланилди. 

Жароҳатларни бартараф бўлиш муддатлари Ia кичик гуруҳ 
беморларида 76 кун (2,5 ой) дан 164 кун (5,5 ой) гачани, Ib кичик гуруҳи 
беморларида 56 кундан 112 кунгачани ташкил этган бўлса, ушбу муддат 
II гуруҳдаги беморлар орасида сезиларли даражада кам бўлиб, IIa кичик 
гуруҳ беморларида 9 кундан 18 кунгачани, IIb кичик гуруҳи беморларида 
7 кундан 16 кунгачани ташкил этди. АБТнинг жадал босқичидан сўнг, 
беморлар турар жойларидаги ТБга қарши курашиш диспансери 
фтизиатри назоратида муолажаларни қўлловчи босқичини қабул 
қилдилар.  

Паллиатив амалиёт (абсцессни очиш; оқма ярани ревизияси) 
бажарилган I гуруҳда касалликнинг рецидивланиши ва самарасиз даво 
кўрсаткичи 40,5% бўлди, назорат гуруҳининг таркибидаги Ia ва Ib кичик 
гуруҳлар кесимида эса бу кўрсаткич мос равишда 43,1 ва 36,4% ни ташкил 
этди.  II гуруҳда самарасиз даво жами 4 нафар (5,3%) беморда кузатилиб, 
IIa ва IIb кичик гуруҳлар кесимида эса бу кўрсаткич мос равишда 6,0 ва 
3,8% ни ташкил этди. Регионар лимфодиссекциялар қўлланган, 
шунингдек, m.bovis аниқланганда туберкулёзга қарши индивидуал 
схемада АБ терапия қўлланган беморларда клиник соғайиш жараёнини 
тезлашганлиги ва беморларнинг ҳаёт сифати сезиларли даражада 
яхшиланганлиги қайд этилди. 

 Тадқиқот доирасидаги беморларнинг даволанишига сарфланган 
бевосита ва билвосита харажатларни аниқлаштириш орқали иқтисодий 
самарадорликни баҳолашда “Харажатларни минималлаштириш 
таҳлили”ни (Cost minimization analysis – CMA) ўтказишдан фойдаланилди. 
Ҳар бир кичик гуруҳлардаги беморларнинг даволаниши учун сарфланган 
харажатларнинг ўртача қиймати ҳисоблаб чиқилди (иқтисодий 
инфиляцияни ҳисобга олган ҳолда фақат 2021-23 йилларда даволанган 
беморлар харажатлари солиштирилди), унга кўра, харажатларнинг 
ўртача қиймати Ia, Ib, IIa, ва IIb кичик гуруҳлари беморлари учун мос 
равишда 37,757,083 сўм, 32,041,792 сўм, 24,806,583 сўм ва 21,241,573 
сўмни ташкил этди. Ia ва IIb кичик гуруҳлари беморларининг даволаниш 
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харажатлари орасидаги фарқ 16,515,510 (ўн олти миллион беш юз ўн беш 
минг беш юз ўн беш) сўмни ташкил этди, яъни, АПЛТТБни комплекс 
даволашда такомиллаштирилган усулни қўллаш орқали, ҳар бир бемор 
учун ўртача ҳисобда 16,515,510 (ўн олти миллион беш юз ўн беш минг 
беш юз ўн беш) сўмни тежашимиз мумкинлиги ойдинлашди. 

Шундай қилиб, асоратланган периферик лимфа тугунлари 
туберкулёзида даволаш самарадорлигини ошириш, рецидивланишни 
олдини олиш чораларини кўриш фтизиатриянинг долзарб вазифаси 
бўлиб, такомиллаштирилган даво усулларини қўллаш (абсцессланган 
бўшлиқни очиш ва оқма яра йўлини олиб ташлаш билан биргаликда, 
патологик жараён жойлашган регионда лимфодиссекция бажариш, ҳамда 
m.bovis аниқланганда ТБга қарши индивидуал схемада АБТ бажариш) 
орқали ушбу патологияни даволашда юқори самарадорликка эришиш 
мумкин. Тадқиқотимизда белгиланган ҳар бир вазифа ҳал этилди ва 
тадқоқот олдига қўйилган мақсадга эришилди. 
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MСKT 
НКАУ 

Mултиспирал компютер томография 
Нуклеин кислотасини амплификациялаш усули 

ОИВ Одам иммун танқислиги вируси 
ОИТС Одам иммун танқислиги синдроми 
РТ Рифампицинга турғунлик 
ПЗР Полимераз занжир реакциялари 
ПЛТ Периферик лимфа тугуни 
ПЛТТБ Периферик лимфа тугунлар туберкулёзи 
РНК Рибонуклеин кислота 
СРО С-реактив оқсил 
TБ Tуберкулёз 
УТТ Ултратовуш текшируви 
УҚT Умумий қон таҳлили 
УСT Умумий сийдик таҳлили 
ЎТТБ Ўпкадан ташқари туберкулёз 
ЭЧТ Эритроцитлар чўкиш тезлиги 
ЭКГ Электрокардиография 
m. scm musculus sternocleidomastoideus (тўш-ўмров-сўрғичсимон 

мускули) 
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