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являются обратный дот-блот-анализ и амплификация, специфичная для праймера, с набором 
зондов или праймеров, комплементарных наиболее распространенным мутациям в популяции, 
из которой произошел пораженный индивидиум [2, 13].Если целевой анализ мутаций не 
позволяет обнаружить мутацию, для обнаружения мутаций в HBB можно использовать анализ 
последовательности HBB. Анализ последовательности может быть рассмотрен в первую 
очередь, если пострадавший индивидуум не относится к группе высокого риска или если 
целевой анализ выявляет только один патогенный вариант или вообще не выявляет его. Анализ 
гена, направленный на делецию/дублирование, может быть рассмотрен, если после анализа 
последовательности обнаружен только один патогенный вариант или его отсутствие.

Таким образом, для выявления мутаций следует провести анализ ДНК. Были разработаны 
различные молекулярные методы для обнаружения точечных мутаций при β-талассемии и 
точек останова мутантов с большой делецией при α-талассемии. Однако эти методы имеют 
различные преимущества и недостатки. Был внедрен молекулярный скрининг генов α- и 
β-талассемии с использованием секвенирования следующего поколения. Этот метод может 
обеспечить точный диагноз талассемии, в то время как другие традиционные методы могут 
быть неправильно диагностированы. Генетические модификаторы, которые уменьшают любые 
вторичные осложнения, возникающие в результате анемии или чрезмерной нагрузки железом 
из-за повторных переливаний, также являются важными параметрами, определяющими 
прогрессирование и тяжесть заболевания.
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МОЛЕКУЛЯРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ ПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ НА 
МИНЕРАЛЬНУЮ ПЛОТНОСТЬ КОСТНОЙ ТКАНИ У ЖЕНЩИН ФЕРТИЛЬНОГО ВОЗРАСТА
Муратов Ф.Х., Юсупова Д.Ю.
Ташкентская медицинская академия

В данной публикации рассматриваются вопросы неблагоприятного влияние противоэпилептических препаратов 
на костную ткань, которые повышают риск развития переломов у пациентов с эпилепсией по сравнению с общей 
популяцией. Во многих исследованиях показано снижение минеральной плотности костной ткани, увеличение риска 
развития остеопении и остеопороза у пациентов, получающих традиционные и новые ПЭП. Политерапия и длительность 
приема ПЭП связаны с наиболее значительным риском снижения минеральной плотности костной ткани. Тем не менее 
молекулярные механизмы воздействия различных ПЭП на костную ткань остаются малоизученными.

Ключевые слова. Эпилепсия, противоэпилептический препарат, дефицит витамина D, минеральная плотность 
костей.
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ФЕРТИЛ ЁШИДAГИ AЁОЛЛAРДA AНТИЭПИЛЕПТИК ТЕРAПИЯНИНГ СУЯК ТЎҚИМAСИНИНГ МИНЕРAЛ ЗИЧЛИГИГA 
ТAЪСИРИНИНГ МОЛЕКУЛЯР МЕХAНИЗМЛAРИ

Ушбу мақолада антиепилептик дориларнинг суяк тўқималарига салбий таъсири муҳокама қилинади, бу еса 
епилепсия билан оғриган беморларда умумий аҳолига нисбатан суяк синиш хавфини оширади. Кўпгина тадқиқотлар суяк 
минерал зичлигининг пасайишини, анъанавий ва янги AЕДларни қабул қилган беморларда остеопения ва остеопороз 
хавфининг ошишини кўрсатди. Политерапия ва AЕДни қўллаш муддати суяк минерал зичлиги пасайишининг енг муҳим 
хавфи билан боғлиқ. Шунга қарамай, турли AЕДларнинг суяк тўқималарига таъсирининг молекуляр механизмлари ҳали 
ҳам яхши ўрганилмаган.

Калит сўзлар. Епилепсия, антиепилептик препарат, Д витамини етишмовчилиги, суяк минерал зичлиги.

MOLECULAR MECHANISMS OF THE EFFECT OF ANTIEPILEPTIC THERAPY ON BONE MINERAL DENSITY IN WOMEN 
OF CHILDBEARING AGE.

This publication discusses the adverse effects of antiepileptic drugs on bone tissue, which increase the risk of fractures 
in patients with epilepsy compared with the general population. Many studies have shown a decrease in bone mineral density, 
an increase in the risk of osteopenia and osteoporosis in patients receiving traditional and new AEDs. Polytherapy and duration 
of AED use are associated with the most significant risk of decreased bone mineral density. Nevertheless, the molecular 
mechanisms of the effect of various AEDs on bone tissue remain poorly understood.

Keywords. Epilepsy, antiepileptic drug, vitamin D deficiency, bone mineral density.

Эпилепсия остается распространенным неврологическим заболеванием с необходимостью 
длительного приема одного или нескольких противоэпилептических препаратов (ПЭП) с 
высокими показателями побочных эффектов [1]. Во всем мире эпилепсией страдает около 50 
млн человек, из которых от 25 % до 40 % составляют женщины репродуктивного возраста. В 
связи с чем проблемы репродуктивного здоровья женщин, страдающих эпилепсией, остаются 
открытыми и требуют дальнейшего углубленного изучения и особого подхода. Побочные 
эффекты ПЭП оказывают значительное влияние на качество жизни больных, могут нарушать 
функции эндокринной системы и провоцировать развитие сексуальных нарушений (гипо- или 
гиперсексуальности), ожирения, гипотиреоза, поликистоза яичников, задержки полового развития, 
менструальной дисфункции и нарушений овуляции. Одной из областей, представляющих 
значительный интерес, является влияние ПЭП на минеральный метаболизм и плотность костей. 
О неблагоприятных воздействии ПЭП на здоровье костей впервые сообщили почти четыре 
десятилетия назад. С тех пор появляется все больше доказательств, связывающих различные 
биохимические, метаболические и радиологические нарушения в костях. В последние годы 
стало очевидно, что длительное (более 2 лет) применение ПЭП ассоциировано со снижением 
минеральной плотности костей (МПК). ПЭП-индуцированные дефицит витамина D и остеопороз 
отмечены и у пациентов, принимающих энзим-ингибирующие ПЭП. Описано усиление обмена 
витамина D в костной ткани и повышение костной резорбции у больных на фоне приема ПЭП.

Костная структура и метаболизм. Кость представляет собой динамичную ткань, которая 
непрерывно обновляется. Остеобласты инициируют формирование костей, остеоциты 
составляют костную ткань, а остеокласты резорбируют кость. Плотность костей определяется 
динамическим балансом между формированием и ее резорбцией. Формирование костной ткани 
начинается с отложения органического матрикса остеобластами с последующим процессом 
минерализации [10]. 

В работе А. Verrotti et al. подробно описаны особенности органического матрикса, который 
состоит преимущественно из коллагена I типа (90–95%) с участием различных других белков, 
включая остеокальцин, остеонектин, остеопонтин и тромбоспондин [10]. Минеральную 
часть костной ткани составляет гидроксиапатит, в составе которого есть кальций и фосфор. 
Концентрация этих ионов в плазме крови и внеклеточной жидкости определяет скорость 
образования и отложения гидроксиапатита. Физиологическая концентрация кальция в плазме 
достаточно стабильна, меняется в очень узких пределах и регулируется с высокой точностью.  
Zhidkova I.A. et al. в своих исследованиях уделили особое внимания механизму влияния АЭП 
на костный метаболизм. Отмечалось, что при снижение концентрации в крови ионизированного 
кальция (Са2+) на 1–2% вызывает незамедлительное повышение уровня паратгормона (ПТГ) на 
40–50% [16, 17]. Действие ПТГ направлено на сохранение кальция в организме и увеличение его 
концентрации в плазме крови. Эти эффекты ПТГ обусловлены стимуляцией резорбции Са2+ из 
костей, увеличением абсорбции Са2+ из клубочкового фильтрата и ускорением преобразования 
25-гидроксихолекальциферола (25(ОН)D) в 1,25-дигидроксихолекальциферол (1,25(ОН)2D3) 
в проксимальных канальцах почечной коры при участии фермента 1α-гидроксилазы [18]. 
Регуляция синтеза 1,25(ОН)2D3 в почках является непосредственной функцией ПТГ. При 
отсутствии ПТГ 1,25(ОН)2D3 практически не образуется. Физиологическая роль 1,25(ОН)2D3 
заключается в стимуляции всасывания кальция в кишечнике до уровня, необходимого для 
минерализации органического матрикса костной ткани. Об эффективности данного механизма 
свидетельствует тот факт, что без участия витамина D в кишечнике абсорбируются лишь 10–
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15% пищевого кальция и 60% фосфора. Взаимодействие между 1,25(ОН)2D3 и рецепторами к 
витамину D повышает эффективность кишечной абсорбции ионизированного кальция (Са2+) до 
30–40%, т. е. в 2–4 раза, а фосфора — до 80%. Существует критический предел концентраций 
ионов кальция и фосфора, ниже которого минерализация органической матрицы не происходит 
[15]. 

Helen A Valsamis et al. в своих публикациях не раз отмечали ряд биохимических 
маркеров, отражающих общую скорость ремоделирования костей. Их можно разделить на 
маркеры формирования кости, происходящие из остеобластов, и маркеры резорбции кости, 
представляющие собой деградированные продукты активности остеокластов [10]. Щелочная 
фосфатаза, остеокальцин и С-концевой пептид проколлагена I типа (PICP) являются 
маркерами остеобластов [10]. Мочевые маркеры резорбции кости включают гидроксипролин, 
гидроксилизин и костно-специфические перекрестные связи коллагена гидроксипиридина. Так 
же, ремоделирование костей регулируется несколькими гормонами и факторами роста, включая 
эстрогены, андрогены, витамин D, ПТГ, фактор некроза опухоли (ФНО). Надо отметить, что 
костные маркеры физиологически повышены в периоды роста и восстановления костей. 

Образование Резорбция

Сыворотка:
Остеокальцин, общая и 
специфическая костная щелочная 
фосфотаза,  карбокси- и 
аминотерминальные пропептиды 
проколлагена I типа

Плазма: устойчивая к тартрату кислая фосфотаза, 
пиридинолин и дезоксипиридинолин, продукции 
деградации коллагена I типа – и С - телопептиды

Моча: пиридинолин и дезоксипиридинолин, продукты 
деградации коллагена коллагена I типа – и С – 
телопептиды, кальцый и гидроксипринолин натощак, 
гликозиды гидроксилизина; спиралевидные участки α 
цепи коллагена I типа

Функции остеобластов контролируются различными факторами роста, включая 
инсулиноподобные факторы роста I и II, паратиреоидный гормон (ПТГ) и витамин D3 
[1,25(ОН)2Д3] [10]. Повышенная активность остеобластов приводит к повышению концентрации 
в сыворотке костно-специфической щелочной фосфатазы и остеокальцина [10]. Гистологически 
активные остеобласты отличаются специфической скелетной формой щелочной фосфатазы 
и рецепторами паратгормона и витамина D 3[10]. Во многих исследованиях были показаны 
биохимические изменения, такие как гипокальциемия, гипофосфатемия, снижение концентрации 
метаболитов витамина D в сыворотке крови и вторичный гиперпаратиреоз у женщин, получающих 
противоэпилептические препараты. Повышение уровня ПТГ, вероятно, представляет собой 
вторичную реакцию на низкий уровень витамина D. Эти изменения могут повышать риск 
уменьшения минеральной плотности костной ткани (МПКТ), остеопороза, остеомаляции и 
переломов.

Известно, что различают первичный и вторичный остеопороз. Первичный остеопороз 
возникает при уменьшение МПКТ. А вторичный остеопороз возникает на фоне специфического 
патогенетического механизма. Как показали многие зарубежные исследователи АЭП являются 
признанным фактором, который может способствовать развитию вторичного остеопороза. 
Золотым стандартом для измерения МПКТ является двухэнергетическая рентгеновская 
абсорбциометрия (ДЭРА) с точностью до 99% [14]. Но этот метод не подходит для немедленной 
оценки адекватности лечения, т.к. улавливает изменения в плотности костной ткани только 
через год и более. При денситометрической оценке рекомендуется проводить исследование 
поясничного отдела позвоночника и одной или двух бедренных костей. Всемирная организация 
здравоохранения использует показатель T для определения остеопении и остеопороза 
следующим образом:

• Нормальная МПК: Т-балл больше –1.
• Остеопения: показатель Т от –1 до –2,5.
• Остеопороз: показатель T менее –2,5.
Alison Pack et al (2004) провели исследования с использованием метода ДЭРА и было 

обнаружено значительное снижение МПК в рёберных костях, позвоночнике и в бедренном 
кости у людей принимающих противосудорожные препараты [36]. Известно, что ПЭП – 
индукторы микросомальных ферментов печени (цитохрома Р450): фенобарбитал, фенитоин, 
карбамазепин, примидон – оказывают неблагоприятное влияние на МПК, приводя к развитию 
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остеопении или остеопороза. В нескольких исследования отмечалось роль политерапии 
при лечении эпилепсии, и было показано, что политерапия связана с более высоким риском 
нарушений костного метаболизма, в отличии от монотерапии [34,36]. L. Tjellesen и C. Christiansen 
[36] еще в 1982 г. Одними из первых описали снижение уровня витамина D (25(ОН)D), кальция 
и повышение уровня щелочной фосфатазы у пациентов, принимающих карбамазепин (КБЗ). 
Снижение уровня витамина D на фоне монотерапии КБЗ было описано в работах S. Kim и 
соавт. [35], S. Kumandas и соавт. [37], S. Mintzer и соавт. [3]. В исследовании A. Verrotti с соавт. 
[38] у пациентов, принимающих КБЗ, показано увеличение уровня щелочной фосфатазы с 
изменением других маркеров костного образования и резорбции, однако концентрация витамина 
D оставалась в пределах нормальных значений. При изучении гендерных аспектов влияния 
энзим-индуцирующих ПЭП на МПК показано большее снижение последней и увеличение риска 
переломов у женщин в менопаузе [42–44]. За последнее десятилетие появилось множество 
новых одобренных противоэпилептических препаратов, обещающих лучшее качество жизни с 
меньшими побочными эффектами для многих больных эпилепсией. Однако в настоящее время 
возникает вопрос, вызывают ли более новые противоэпилептические препараты, такие как 
ламотриджин, габапентин, леветирацетам и топирамат, незначительные или не вызывающие 
неблагоприятных костных изменений. Поиск в литературе показывает, что данные о воздействии 
новых противоэпилептических препаратов на костную ткань ограничены и дают противоречивые 
результаты.

Классификация ПЭП по их влиянию на систему микросомальных 
ферментов печени – цитохром Р450 (по данным 2011 года [19])

Индукторы цитохрома Р450 Ингибиторы цитохрома 
Р450

Не индицирующие 
цитохром Р450 ПЭП

Карбамазепин Вальпроевая кислота Габапентин

Окскарбазепин Ламатриджин

Фенобарбитал Левитирацетам

Фенитоин Зонисамид

Топирамат

По данным отечественных авторов, снижение МПК (остеопения и ОП) находится в прямой 
зависимости от длительности заболевания и проводимой противоэпилептической терапии. 
Применение индукторов системы цитохрома Р450 и политерапии повышает риск развития 
костных потерь [5] и усугубляет нарушения кальциевого гомеостаза, приводя к вторичному 
гиперпаратиреозу и развитию остеопении [9]. 

Таким образом, проблема влияния ПЭП на МПК пациентов, страдающих эпилепсией, 
требует дальнейшего углубленного изучения с целью определения основных факторов риска 
снижения МПК, выделения групп риска для осуществления мониторинга биохимических 
маркеров костного метаболизма и своевременной коррекции противоэпилептической терапии, 
проведения превентивных мероприятий по минимизации негативного влияния ПЭП, снижения 
риска переломов у данного контингента больных, что, безусловно, будет способствовать 
улучшению качества и продолжительности жизни больных эпилепсией. 
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ЮЗ-ЖАҒ СОХАСИ ШИКАСТИ БЎЛГАН ҚЎШМА ЖАРОХАТЛИ БЕМОРЛАРНИ ДАВОЛАШДА 
ЦИТОКИН КЎРСАТКИЧЛАРИНИНГ АХАМИЯТИ
Кубаев А.С.,1 Каршиев Ш.Г.,2 Базаров Б.Б.,2

Самарқанд давлат тиббиёт институти1, Тиббиёт ходимларининг касбий малакасини риво-
жлантириш маркази

Мақолада юз-жағ сохаси шикасти бўлган қўшма жарохатли беморларда иммунологик бузилишларни аниқлаш учун 
тананинг умумий жароҳатланишларида иммун тизимининг жавоб қайтаришида катта аҳамият касб этувчи цитокинларни 
аниқлаш усулини қўллаган холда жаррохлик амалиётини оптимал вакти борасидаги тадқиқот натижалари келтирилган.

Калит сўзлар: юз жағ сохаси жарохати, интерлейкин, юз-жағ соҳаси қўшма шикасти, цитокинлар.

ЗНАЧЕНИЕ ЦИТОКИНОВЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ В ЛЕЧЕНИИ У БОЛЬНЫХ С СОЧЕТАННЫМИ ТРАВМАМИ  
ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ 

В статье представлены исследования по определеные оптимальных сроков хирургической вмешателств у больных 
с сочетанными травмами челюстно-лицевой области с использованием метода выявления цитокинов, имеющих боль-
шое значение в ответной реакции иммунной системы на повреждения организма.

Ключевые слова: челюстно-лицевая травма, интерлейкин, сочетанные травмы челюстно-лицевой области, ци-
токины 

SIGNIFICANCE OF CYTOKINE INDICATORS IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH COMBINED INJURY WITH FACIAL 
INJURIES

The article presents studies on determining the optimal timing of surgical interventions in patients with associated injuries 
of the maxillofacial region using the method of detecting cytokines that are of great importance in the response of the immune 
system to damage to the body 

Key words: maxillofacial injury, interleukin, combined injuries of the maxillofacial region, cytokines.

Кириш. Бош ва юз соҳасидаги шикастланишлар кўпчилик ҳолларда йўл-транспорт 
ҳодисалари, кўча ва маиший жароҳатлар натижасида юзага келади (Aндреева Т.М., 2010; 
Aндрианова A.В., 2016). 2007 йилда ёши катталар орасида шикастланишлар ва заҳарланиш 
ва бошқа бахтсиз воқеалар орасида кўрсаткичлари  бўйича рўйхатдан ўтган барча жароҳатлар 
сонининг 5,1 % ни бош суяги ва бош мия жароҳатланишлари ташкил этади [1, 2]. 

Юз-жағ соҳаси билан жароҳатланганлар орасида юмшоқ тўқималарнинг жароҳатланиши 
9,9-13,5 % ни, шу билан бирга юз скелети суяклари синиши 86,5 % дан 88,2 % гача учраши 
кузатилган. Шулар орасида пастки жағ изоляцияланган синишлари 79,7 %ни, иккинчи ўринда 9,2 
%ни юқори жағ синишларига, кейинги ўринда бурун суяклари синиши 4,6 % ни, ёноқ суяклари 
ва ёйининг синиши 4,1 % ни ва айрим ҳолатларда 2,4 % да иккала жағлар синиши кузатилади. 
Айрим муаллифларнинг таъкидлашича кўз косаси деворлари синиши 10 % гача аниқланган 
[3,4,5].

Америка Қўшма Штатларда шошилинч тиббий ёрдам бўлимига юз ўрта соҳасидаги 
жароҳатланишлар ва кўзнинг қўшма жароҳатланиши мурожаат этган беморларнинг 3% аниқланган. 
Шулардан кўз ва кўриш органлари шикастланишлари умумий касалликларини тахминан 20,0% 
ни ташкил қилади. Бир кўзнинг шикастланиши 50,0% ҳолларда, иккала кўзнинг кўр бўлиши 20,0% 
ҳолларда аниқланган. Замонавий адабиётлар таҳлили шуни кўрсатадики, жароҳатлар сабабчи 
омиллар орасида асосий ўринларни маиший жароҳатлар 83%, йўл-транспорт ҳодасилари-12%, 
4,5 % саноат жароҳатларига ҳамда спорт (0,5%) жароҳатларини ташкил этади. Жароҳатларга 
қарши иммун тизимнинг ривожланишининг дастлабки босқичида, одатда тизимли яллиғланишли 
реакция (ТЯР) мувофиқ келувчи фаоллашув жараёнлари устунлик қилади. Тўқима парчаланиш 
маҳсулотлари ва микроб антигенлари билан фаоллашган тўқима макрофаглари ва моноцитар-
макрофаг тизим компонентлари эндо ва экзотоксикоз шароитида турли хилдаги цитокинлар 
ишлаб чиқаришни бошлайди[4,5]. 

Маълумки, қўшма ва кўп сонли жароҳатлар бўлса, миянинг механик шикастланиши таъсирида 
бирламчи мия касалликларининг ўткир даври ривожланади. Иккиламчи касалликлар-катта 
ёки кичик қон айланишининг доиралари, маҳаллий қон оқимининг гемоциркуляцион ва гемик 
касалликлари натижасида ривожланади. Касалликнинг барча даврларида мия синдромлари  
ривожланиши мумкин. Бирламчи бош мия ўзгаришлари динамикаси миянинг шикастланиш 
даражасига боғлиқ ва босқичма-босқич ривожланади. Травматик касаллик даврида мия 



125

ИЛМИЙ-АМАЛИЙ ТИББИЁТ ЖУРНАЛИ, 1/2023

ҲО
ТИ

РА
 

 ДЖАББАРОВ КАРИМ ДЖАББАРОВИЧ ҲОТИРАСИГА БАҒИШЛАНГАН

Ўзбекистонда тиббиётнинг ривожланишига, жумладан 
оториноларингологиянинг замон талабларига мослашиши, 
янги технологияли даволаш усулларини қўлланилиши, ЛОР-
касалликларини эрта аниқлаш ҳозирги кунда долзарб масалалардан 
бири бўлиб қолмоқда. Айнан шу борада оториноларингологиянинг 
ривожига қўшган ҳиссаси бўйича устозимиз Джаббаров Карим 
Джаббарович ажралиб турардилар. 

1943 йилнинг 20 февралида Хоразм вилоятида колхозчи 
оиласида таваллуд топган. 1960 йилдан 1966 йилгача Тошкент 
тиббиёт институти даволаш факультетининг талабаси. Институтни 
тамомлагач Хоразм вилояти Янгиариқ тумани марказий туман 
касалхонасида ЛОР шифокори бўлиб ишлаган. 1967 йилдан 

ТошДавТИда клиник ординатор, сўнгра ТошДавТИ аспиранти, 1971 йилдан ассистент, 1985 
йилдан бошлаб ТошДавТИ ЛОР касалликлари кафедраси доценти, даволаш факультетининг 
декан муовини (1988 – 1990 йй.) бўлган. 

Тиббиёт фанлари номзоди илмий даражасини ёқлаш учун “50 ёшдан ошган шахсларда 
ЛОР аъзолари касалликларининг клиникаси ва даволаш” мавзусидаги диссертациясини ҳимоя 
қилган (ТошДавТИ 1972), Ленинград шаҳридаги Ҳарбий медицина академиясида “Ҳомиладор 
аёлларда ЛОР аъзоларининг яллиғланиш касалликларини даволаш ва профилактика қилишнинг 
патогенетик асосланиши” мавзусида докторлик диссертациясини ёқлаган (1992 й.) 1990 йилдан 
1993 йилгача Ўзбекистон Республикаси ССВ бош мутахассис – отоларингологи ва эшитишни 
тиклаш Маркази раҳбари бўлган..

1993 йилдан 1995 йилгача Хоразм вилояти Соғлиқни Сақлаш вилоят бўлими мудири. 
Шу йиллар мобайнида Карим Жабборович раҳбарлиги остида оналар, шунингдек аёллар 
ва болаларни соғломлаштириш борасида ва болалар ўлимимни пасайтиришда талайгина 
ютуқларга эришилди. Вилоят туманларида амбулатор жарроҳлик ёрдами ташкил қилинди ва 
репродуктив ёшдаги аёллар учун экстрагенитал касалликлар бўлимлари очилди. 1995 йилда 
Хоразм вилояти жисмоний тарбия диспансерига бош шифокор этиб тайинлади.

1995 йилдан 2000 йилгача Биринчи ТошДавТИ Урганч филиалига қарашли ЛОР касалли-
клари кафедрасини биринчи бўлиб ташкил қилди. 1995- 1999 йиллар педиатрия факультети де-
кани, вилоят касалхонаси ЛОР бўлими мудири ва бош отоларингологи лавозимларида ишлаб, 
тиббиёт ходимлари, беморлар ва талабалар ўртасида ҳурмат эътибор қозонди. 2000 йилда То-
шВМОИ ЛОР касалликлари кафедрасининг профессори ва Тошкент ш. 1-сонли шаҳар клиник 
касалхонасида ЛОР клиникасини бошқарди. 2005-2017 йилари ТошВМОИ ЛОР касалликлари 
кафедраси мудири ва 2003 йилдан 2012 йилгача ТошВМОИ жарроҳлик факультетининг декани. 
2017-2022 йиларида Тошкент давлат стоматология институти оториноларингология кафедрас-
ининг профессори бўлиб ишлаган. К.Д. Джаббаров – олий тоифали шифокор, юксак малакали 
хирург-оториноларинголог, ЛОР аъзоларидаги мураккаблиги юқори операция амалиётларини 
бажарди. Беморлар ва кўп сонли шогирдларининг ҳурмат- эҳтиромларига сазовар бўлган алло-
ма ва меҳрибон устоз.

К.Д. Джаббаровнинг шогирдлари томонидан 1докторлик ва 4та номзодлик диссертациялари 
бажарилган, 4 та номзодлик диссертациялари ёқлашга тайёрлаб қўйилган. Унинг раҳбарлигида 
162 нафар клиник ординаторлар таълим олган. Асосий илмий асарлари ўсмирларда, қариялар-
да ва кекса ёшдаги кишиларда қулоқ, томоқ, бурун ва бурун ёндош бўшлиқларидаги касалли-
клар этиологияси, патогенези, клиникаси ва даволаш масалаларига бағишланган. К.Д. Джабба-
ровнинг беқиёс хизмати шундаки, у Республикамизда ва МДҲда биринчи бўлиб ҳомиладор аёл-
лар ва эмизикли оналар ЛОР аъзолари касалликларининг кечиш хусусиятларини ва даволаш 
муаммосини кўтариб чиқди, теран ва ҳар томонлама ёритди. Илмий ишланмалари натижалари 
Республикада соғлиқни сақлашнинг устивор йўналишларидан бири бўлган она ва бола соғлиги-
ни муҳофаза қилиш ишига муайян улуш қўшди.288 та илмий асарлар, улардан 2 монография, 
20 таси ўқув услубий тавсияномалар ва 23 таси рационализаторлик таклифларининг муаллифи. 
Ўзбекистон, Россия, Қозоғистон ва Қирғизистон оториноларингологлари илмий анжуманлари ва 
конференцияларининг иштирокчиси ҳисобланади.Ўзбекистон оториноларинголог шифокорлари 
илмий жамияти раисининг ўринбосари, диссертациялар ҳимояси бўйича ихтисослашган илмий 
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кенгаш аъзоси, ЎзР ССВ қошидаги аттестация ҳайъати аъзоси, Тошкент шаҳар CСББ бош ЛОР 
мутахассиси, “Стоматология” журнали ва “Ўзбекистон врачлар Ассоциацияси” журнали таҳрир 
кенгаши аъзоси бўлган. Инсон сифатида ақл заковатли, билимдон, ташаббускор, меҳнатсевар, 
мақсадга интилувчан, юксак маънавиятли, талабчан, қаттиятли, самимий суҳбатдош.Кўп сон-
ли ёрлиқлар ва “Соғлиқни сақлаш аълочиси” нишони билан тақдирланганлар.К.Д. Джаббаров 
ташкилотчилик, шифокорлик, илмий ва педагогик фаолиятларини уйғунликда олиб бориб, бу 
жавҳаларнинг ҳар бирига муайян улуш қўшган ҳурмат эҳтиромга лойиқ шифокор, олим ва раҳ-
бар сифатида эътироф этилганлар. 2022 йил 29 декабр куни соғлиғи ёмонлашганлиги сабабли 
вафот этган.

Устозни хотирлаб, ҳурмат ва эҳтиром билан
Ўзбекистон врачлар ассоциацияси 

Оториноларингология бўлими,
Тошкент давлат стоматология институти 

Оториноларингология кафедраси


