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ШАРТЛИ БЕЛГИЛАР ВА АТАМАЛАР РЎЙХАТИ 

EMGPS - этилметилгидроксипиридинсуксинат 

FSS шкаласи - Fatigue Severity Scale (чарчоқнинг оғирлик 

даражасини баҳолаш шкаласи) 

HIF-1α - Hypoxia-inducible factor - 1α 

IDO - Индоламин-2,3-диоксигеназа 

MERS-CoV - Яқин Шарқ респиратор синдромини юзага келтирувчи 

коронавирус тури 

Nrf2 - NF-E2-related factor 2 

PGC1α - Peroxisome proliferator activated receptor gamma 

coactivator 1 alpha 

SARS - оғир ўткир респиратор синдром 

SARS CoV - коронавирус, оғир ўткир респиратор синдром юзага 

келишига сабаб бўловчи вирус 

SARS CoV-2 - коронавируснинг янги тури, 2019-2020 йилларда 

эпидемия авж олишига сабаб бўлган 

SERT  - Serotonin Transporter 

TDO - Триптофан-2,3-диоксигеназа 

TMTACO - тетраметил тетраазабициклооктандион 

МКСТ - Мультиспирал компьютер томография 

ПЦР - полимераза занжири реаксияси 

СРO - C-реактив оқсил 

ССТ - Соғлиқни Сақлаш Ташкилоти 

Sheehan 

шкаласи 
- Sheehanнинг хавотирни ўзини-ўзи баҳолаш шкаласи 
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Сўз боши 

COVID-19нинг асоратли синдиромлардан кўп учрайдиган 

синдромлардан бири астеник синдром ҳисобланади. Астениянинг асосий 

белгилари: чарчоқнинг кучайиши, ақлий ва жисмоний фаолликнинг пасайиши 

ва кайфиятнинг сустлиги, бугунги кунда астениянинг кўп учрайдиган тури 

церебро-астеник синдроми, ушбу ҳолатнинг ривожланишининг сабаби мия 

нейронлари метаболизмининг бузилиши қайт қилинган. Одатда бу юқумли 

касалликлар, бошнинг шикастланиши ва бошқалар туфайли юзага келади. 

Болалар, ўсмирлар, эркаклар, аёллар ва кекса иноснларда учрайдиган энг кенг 

тарқалган психопатология ҳисобланади. Астениянинг асосий муаммоси 

шундаки, ташхис қўйиш жуда қийин, чунки намоён бўлган аломатлар бошқа 

кўплаб патологик ҳолатларга хос бўлиши мумкин. Шу сабабли, постковид 

синдромига хос церебро-астенияни ривожланишини дифференциал 

ташхислаш ва даволаш алгоритмини ишлаб чиқиш, беморларда касалликдан 

тезроқ фориғ бўлиш, уларда интеллектуал вазифаларни ва фаол меҳнат 

фаолиятига қайтишини тиклашга ёрдам беради. COVID-19 патогенези, 

асоратлари, постковид синдроми келиб чиқиши механизми ва SARS-CoV-2 

нинг МНТга патологик таъсири механизмларини тушуниш ва постковид 

синдромида церебро-астения синдроми келиб чиқиши механизмини хорижда 

амалга оширилган клиник ва экспериментал тадқиқотларни ўрганилган ҳолда, 

илмий тадқиқотимизни шунга асослаб режалаштириш амалга оширилди. 

Хорижлик олимлар томонидан SARS-CoV-2 тузилиши, структур ва 

ноструктур оқсилларини ўрганишга қаратилган экспериментлар тадқиқотлар, 

шуниндек вируснинг вирулентлиги, хаёт цикли, иммун тизими, юрак-қон 

томир тизими ва МНТга таъсири ўрганилиб чиқилди. Ушбу соҳадаги 

тадқиқотлар ҳорижлик олимлар Gorkhali R, Miknis ZJ, Bouvet M, Mir T, Young 

R.E. (АҚШ), G. R. Williams, McBride Ruth (Буюк Британия), Duart G (Италия), 

Millet JK (Германия) V’kovski P (Чехия), Zhang Q, Fu Y, Lee WS (Хитой) ва 

бошқалар томонидан ривожлантирилган. МДҲ мамлакатларида Болдырева 

М.Н., Йокота Ш., Пащенков М.В., Хаитов М.Р. COVID-19 патогенезида 
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тизимли яллиғланиш келиб чиқиши ва бу жараёнда иммун тизими ва SARS-

CoV-2 ўзаро таъсири билан боғлаб тушунтиришган. Шуниндек, Ғарб 

олимлари томонидан, хусусан Raony Í, de Figueiredo CS, Alenina N, Behl T, 

Ferreira AC, Boldrini M, Blaylock RL, Gupta M, Angileri F, McGonagle D, 

Mazzeffi MA каби олимлар SARS-CoV-2 бевосита нерв хужайраларига 

цитопатик таъсири, цитокинлар гиперпродукцияси, гиперкоагулопатия 

натижасида ва аутоиммун жараёнилар сабабли МНТ зарарланиши 

механизмларини тушунтиришга оид илмий ишлари ўрганилиб чиқилди. 

Шуниндек, COVID-19 ўткир даврини ўтказиб бўлган беморларда тизимли 

яллиғланиш, эндотелиал дисфункция, гиперкоагуляция ва МНТ дисфункцияси 

узоқ вақт сақланиб қолиши – постковид синдроми келиб чиқиши механизми, 

айниқса бу холатда МНТ бузилишига урғу берилган ҳолда, Jimeno-Almazán A, 

Maltezou HC, Sun B, Karnati HK, Wostyn P ва Nacul L илмий ишлари ўрганилди. 

 Республикамизда С.С. Саидалиев, Д.С. Мирзабаев, М.М. Мадаминов 

томонидан амалга оширилган COVID-19 эпидемиологияси, Д.Т.Содиқова 

томонидан COVID-19 ташхислаш ва интенсив терапияси, А.К.Шадманов, 

Ф.И.Саломова томонидан Ўзбекистондаги коронавирус инфекциясини 

даволаш усуллари, Ф.Х.Иноятова, Н.А.Вахобова бошчилигида амалга 

оширилган COVID-19 индуцирлаган нерв яллиғланиш жараёнини ЭЛИ-Н-

Тест-12 ёрдамида баҳоланган, бироқ, COVID-19дан кейинги церебро-астеник 

синдромини ташхислаш ва даволаш хусусиятлари оптималлаштирилмаган. 

Юқоридагиларни инобатга олиб COVID-19дан кейинги церебро-астеник 

синдром билан хасталанган беморларда яллиғланишни жараёни ва асаб руҳий 

ўзгаришларни умумқабул қилинган шкалалари ёрдамида когнитив белгилари 

баҳолангамаган. COVID-19дан кейинги церебро-астеник синдром билан 

хасталанган беморларда яллиғланиш ва коагулопатия маркерларини ўзига 

хослиги, церебро-астеник синдромли беморларни ташхислаш ва даволаш 

тартибини ишлаб чиқилмаганлиги муаммонинг долзарблиги ва зараратини 

тақоза қилади. 
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Ушбу монографияда қўлланилган назарий ёндашув ва усуллар, олиб 

борилган тадқиқотларнинг услубий жиҳатдан тўғрилиги, етарли даражада 

беморлар ва материал танланганлиги, қўлланилган усулларнинг 

замонавийлиги, уларнинг бири иккинчисини тўлдирадиган клиник, 

биокимёвий, иммунофермент ва статистик тадқиқот усуллар асосида COVID-

19дан кейинги церебро-астеник синдромини ташхислаш ва даволаш 

хусусиятларини оптималлаштиришнинг ўзига хослиги, халқаро ҳамда 

маҳаллий тажрибалар билан таққослангани, хулоса, олинган натижаларнинг 

ваколатли тузилмалар томонидан тасдиқлаганлиги билан асосланади.  
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I БОБ. COVID-19 БИЛАН ХАСТАЛАНГАН БЕМОРЛАРДА 

НЕВРОЛОГИК ВА ПСИХОЛОГИК БУЗИЛИШЛАР, ХУСУСАН 

ЦЕРЕБРО-АСТЕНИК СИНДРОМИ КЕЛИБ ЧИҚИШ 

МЕХАНИЗМИНИНГ ЗАМОНАВИЙ ТАЛҚИНИ 

§1.1. Церебро-астеник синдроми (астения ёки сурункали чарчоқ 

синдроми) хақида тушунчалар 

Церебро-астения (астения) синдроми – доимий чарчоқ, заифлик ва 

кучcизлик каби субъектив белгилардан иборат бўлган касаллик бўлиб, 

кўпгина касалликлар ва омиллар таъсири натижаси юзага келади. 

Адабиётларда бу касаллик турлича талқин этилган бўлсада, уларнинг 

кўпчилигидан, астения ҳолати – бу организмни турли хил сурункали 

омилларга нисбатан, организмни, унинг нерв тизимини мослаша олмаганлиги 

натижасида келиб чиқади, деган маънони чиқарсак бўлади [89; 1-12-б, 96; 69-

74-б]. Турли омиллар таъсирида қон томир первузиялаш қобилятини ўзгариши 

касаллик ривожланишида муҳим патогенетик босқич ҳисобланади [96; 69-74-

б]. 

«Астения» терминига изо= берадиган бўлсак, индивиднинг мослашган 

жисмоний ва ақлий фаолиятидан кейин юзага келган ҳамда дам олишдан 

кейин ҳам ўтиб кетмайдиган чарчоқ хиссига нисбатан айтилади ва грек 

тилидан таржими қилинганида «кучсизлик», «куч ёқлиги» каби маъноларни 

билдиради [90; 104-111-б].  

Чарчоқ – бу организмни ресурсларини сақлашга қаратилган химоя-

мослашув механизми бўлиб, меъёрий ҳолатда сурункали ва интенсив иш 

фаолиятидан сўнг келиб чиқади. Чарчоқ сабабли, координация-мотор 

фаолиятлари, энергия сафарбарлиги камаяди, организм реакция тезлиги 

пасаяди, ахборотни ўзлаштириш ва қайта ишлаш, диққатни сусайиши келиб 

чиқади [91; 282-287-б].  

Кучсизлик – организмнинг мавжуд имкониятини маълум талабга 

нисбатан номутаносиблиги натижасида келиб чиқади [93; 108-117-б].  



11 

Астеник симптомлар индуцирловчи омилларга кўра турли тезликда 

ривожланади ва маълум вақт давомида сақланади [95; 65-67-б]. Унинг 

симптомларига кундузги вақтда уйқу босиши, кечки пайтда эса ухлашининг 

қийинлашуви кузатилади. Бундан ташқари жисмоний симптомлардан - 

мушакларнинг кучсизлиги, жисмоний харакатларга чидамлиликни пастлиги, 

озгина жисмоний характдан кейин ҳам чарчаб қолиш; оғриқ симптомларидан 

- миалгия, бош оғриғи, кардиалгия, абдомиалгия, бел оғриғи, кўчиб юрувчи 

артралгия, лимфа тугунлардаги оғриқ; интеллектга боғлиқ симптомлардан - 

диққат ва хотирани бузилиши, озгина ақлий фаолиятдан кейин ҳам чарчоқ 

хиссини пайдо бўлиши; психолигик симптомлардан; мотивациясизлик, ўзига 

ишонч йўқлиги, вегетатив бузилишлардан – энг асосий симптомлардан бири 

артериал босимни тебраниши (чиқиб тушиб туриши), тахикардиялар 

кузатилиш, диспепсия, гипергидроз, юз гиперемияси, оёқ ва қўллар доимий 

совуқ туриши, полиурия, меъёрий хароратда исиб кетиш ёки совуқ қотиш 

хиссини пайдо бўлиши; жинсий бузилишлардан; либидони камайиши кабилар 

киради [94; 1330-1334-б, 95; 65-67-б]. 

Астенияни келиб чиқишида ҳозирги замонавий таснифи 

классификацияси бўйича органик ва функционал бузилишларга бўлинади. 

Органик бузилишларга сурункали неврологик касалликлар (цереброваскуляр 

касалликлар), юқумли (вирусли инфекциядан кейинги астения), эндокрин 

(қандли диабет 2 тури, семизлик), аутоиммун, гематологик, неопластлик, 

психик (масалан, шизофрения) кабилар киради ва улар умумий астенияга 

касаллигини сабабчиси жихатидан 45% ташкил этади. Шуни қайд қилиш 

лозимки, постинфекцион астеник синдромга айниқса H1N1, SARS, MERS, 

SARS-CoV-2 вируслари келтириб чиқарган гиперергик яллиғланиш хисобига, 

тузалган беморларда ҳам астеник синдромлар сақланиб қолмоқда [95; 65-67-

б]. Бошқа томондан, функционал астения 55% ни ташкил этади ва касаллик 

ўтиб кетганидан кейин йўқолади, масалан стресс ёки оғир иш фаолиятидан 

кейинги астения [90; 104-111-б, 95; 65-67-б].  
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Клиник жихатидан асосан икки хил астения фарқланади. Гиперстеник 

астения ва гипостеник астения. Гиперстеник астенияда меъёрий ташқи омилга 

нисбатан гиперсезгирлик кузатилади, масалан ёруғга ёки товушни 

ёқтирмаслик ва кўп ҳолатда, асабийлик ва уйқуни бузилиши билан кечади. 

Иккинчидан гипостеник астенияда идрок қилиш, ўзлаштириш сусаяди ва кўп 

ухлаш, ланжлик ҳамда кундузи уйқу босишлар кузатилиши билан кечади [90; 

104-111-б]. 

Касалликларни халқаро таснифи(КХТ) 10 – қайта кўришда сонида 

келтирилганидек, астения синдроми асосан қуйидаги сарлавҳаларда тилга 

олинган: Неврастения – F48.0; Органик эмоциал-лабил (астеник) бузилиш – 

F06.6; Вирусдан кейинги чарчоқ синдроми – G93,3; Носпецифик астения – R53 

Чарчоқ синдроми – Z73.0; Психастения – G48,8 

Бундан ташқари педиатрияда учрайдиган астения синдромига оид 

алоҳида махсус тасниф ҳам мажуд [97;824-829-б]. 

Астения хасталиги патогенезини изоҳлашда турли хил экпериментал 

тадқиқотлар ва шуларга мос назариялар ҳам мавжуд. Масалан, тадқиқотларда 

аниқланишича, астения синдромида бош мияда липидларни перекис 

оксидланиши кучайиш натижасида, эркин радикал ва гидпоперекислар 

тўпланиб қолади, қонда эса гидроперокис ва малонил диалдегид ошади, ҳамда 

ҳужайраларда гипоксия натижасида анаэроб оксидланиш кучайиб, аэроб 

оксидланиш пасаяди ва энергия етишмовчилиги юзага чиқади [95; 65-67-б]. Бу 

маълумотлардан хулоса қилинганида, астения синдроми ривожланишида 

энергия етишмаслиги, макроэргик моддаларни синтези пасайиши, эркин 

радикалларни нейтралланиши бузилиши ва шу орақали нейронлар ва уларнинг 

митоходрияси зарарланиши келиб чиқишида - гипоксия асосий аҳамият 

тутади [96; 69-74-б]. 

Маълумки, ретикуляр формация (РАС) орқа миядан фаоллаштирувчи 

импулсларни қабул қилиб юқори соҳаларга, хусусан, таламус ва 

гипоталамусга, улар орқали эса бош мия пўстлоқ соҳаларига, бундан ташқари 

миячага ҳам активлаштирувчи, кучайтирувчи сигналлан юборади. Шу 
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сабабли, РАС бош мияда энергетик потенциялни регуляциясилашда муҳим 

ўрин тутгани сабабли, уни ўзига хос «дрижер» га ўхшатилган. Мос равишда, 

нейротрансмиттерлар етишмаслиги, РАСнинг ўзидан юқори соҳаларда 

жойлашган марказларга кўзғатувчи таъсири сусаяди ва ўзига хос астеник 

симптомокомлпекс ривожланади [96; 69-74-б]. 

Бошқа бир назарияга кўра, астеник синдром келиб чиқишида, 

инфекциядан кейин ҳам сурункали тарзда цитокинларлар абнормал 

продукцияси натижасида, нерв ва нейроэндокрин тизимидаги бузилишлар 

келиб чиқиши ҳисобланади [98; 428-433-б, 99]. Зеро, цитокинлар гипер ва/ёки 

сурункали персистециясида нафақат бош мияда балким, бутун организмда 

турли хил патофизиологик ўзгаришлар келиб чиқади. Бош мия мисолида, 

цитокинлар таъсирида гиперфаоллашган астроцит ва микроглиоцитлар 

ўзларидан про-яллиғланиш омиллари ҳамда экситотоксик моддалар ажратиши 

натижасида МНТ дисфункциясига сабаб бўлади ва ўзига хос астения 

симптомокомплекси келиб чиқишини индуцирлайди [99; 945-950-б]. 

Гарчи турли хил назариялар астения синдромини тушунтиришда турли 

хил жараёнларни асосий омил деб изоҳласа ҳам, уларнинг барчаси бир-бирига 

боғлиқ бўлиб, патологик жараёни бошқасини индуцирлайди. Бу 

патофизиологик жараёнларни чуқурроқ тушуниш мақсадида, аввал COVID-19 

хасталигини юзага келтирувчи SARS-CoV-2 вируси ҳамда унинг 

организмдаги турли тузилмаларда турли хил патофизиологик ўзгаришлар 

келтириб чиқариши, бундан ўзгаришларни бош мияга таъсирини ва охири бу 

ўзгаришларни узоқ вақт сақланиб қолиб, ўзига хос COVID-19 асорати синдром 

келиб чиқиши натижасида астения синдроми ривожланиш механизмлари 

келтирилади. 

§1.2. SARS-CoV-2 вируси, унинг вирулентлиги, структур ва 

ностурктур оқсилларининг вазифалари 

Ҳаммамизга маълумки, ҳозирги кунда дунёнинг барча нуқталарига 

тарқалишга улгурган ва бир неча юз миллион инсонларда аниқланган COVID-

19 (СоronaVirusDisease-19) касаллиги инсонларга ҳар томонлама хавф 
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солишни давом этмоқда. COVID-19 касаллигини қўзғатувчи вирус SARS-

CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) деб номланди. Тадқиқот 

натижаларига кўра, SARS-CoV-2 2019 йили Хитойнинг Ухан шаҳридаги 

Хубей вилоятида келиб чиққан. Бу вирус коронавируслар оиласига мансуб 

бўлиб, шу асрда ушбу оила вируслари келтириб чиқарган учинчи эпидемия 

ҳисобланади (биринчиси SARS-CoV-severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2002 йили Хитойнинг Гуанжу шаҳрида, иккинчиси эса MERS-CoV 

Middle East Respiratory Syndrome Coronavirus Саудия Арабистонининг Жидда 

шаҳрида келиб чиққан ва уларнинг барчаси нафас олиш тизимини қуйи 

қисмларини зарарлаш орқали нафас олиш тизимини оғир бузилиши ва 

пневмонияга ривожланишига сабаб бўлган.  

Коронавируслар (Coronaviruses - CoVs) тури «Coronaviridae» оиласига 

мансуб бўлиб, бу вируслар капсидини ташқи томонида тожга-ўхшаш ўсималар 

(лотинчада: Corona=тож маъносини билдиради) тутади, шу сабабли 

коронавируслар атамаси билан номланган. Тадқиқотлар натижасида олимлар 

шундай хулосага келишдики, SARS-CoV-2 Coronaviridae оиласи Coronavirinae 

суб-оиласига ва Betacoronavirus авлодига киради) [124; 182-186-б]. 

SARS-CoV-2 вируси ўзида нуклеокапсид билан ўралган ягона РНК(+) 

(геноми 30 кб узунликдаги) занжирини тутади ва 16 та ностуктур, 4 структур 

ва 9 та ёрдамчи оқсилларни экпрессиялайди [23; 1-32-б, 123; 280-294-б]. 

SARS-CoV-2 геноми 78% SARS-CoV геномига ўхшаш бўлиб, унинг 

РНКсида очиқ ўқилувчи фрагментлар (ORFs – open reading frames) мавжуд. 

SARS-CoV-2 геноминин 2/3 қисмини ORF1a ва ORF1b ташкил этади ва айнан 

шу қисмдан барча ноструктур оқсилларнинг гени жойлашган [34; 1-19-б].  

Ноструктур оқсилларга SARS-CoV-2 ни хўжайин ҳужайрада репликация 

ва транскрипциясини таъминловчи оқсиллар комплекси (RTC – 

replication/transcription complex) ҳамда вирус РНКсини иммун 

деградациясидан сақловчи nsp3 nsp4 nsp6 оқсиллари - хўжайин ҳужайранинг 

ген экпрессиясини блокловчи ва шу орқали носпецифик иммун жавобни 

ингибирловчи ҳамда SARS-CoV-2 ни кўшалоқ мембрана ҳосил қилишини nsp1 
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ва nsp2 оқсили эса - вирус иРНК сини 5’ учини кепловчи nsp-10, 13 ва 14 

оқсиллари (шу орқали вирус иРНК си хўжайин ҳужайра иРНК сига ўхшаш 

тусин олади ва мимикрияланади) ва бошқа хил вазифаларни бажарувчи nsp 

оысиллари мавжуд [23; 1-32-б]. 

Структур оқсилларга қуйидаглар киради: ўсимта ёки тикан оқсили (S) 

Spike protein, вирус қоибиғи оқсили (E - Envelope protein), нуклеокпсид оқсили 

(N -Nucleocapsid protein) ва мембрана оқсили (М - Membrane protein) [124; 182-

186-б]. 

S оқсили, адабиётларда келтирилишича, вируснинг хўжайин ҳужайрага 

киришини (ACE2 рецептори орқали) таъминлайди, шу сабабли айнин шу 

оқсил махсус дорилар ва антитаналарга (аммо S оқсили гликозилланиш 

қобилятига эга бўлгани сабабли ўзининг структурасини ўзгартириб 

антитаналар опсонизацияланишидан сақлана олади [37; 155-170-б) нишон 

оқсили ҳисобланади [23; 1-32-б]. S оқсили вирус капсиди ташқарисида 

жойлашади ва вирусга ўзига хос тож кўринишини беради. S оқсили бундан 

ташқари макроорганизмдаги турли хил бузилишларга сабабчи бўлади. 

Хусусан, у эндотелиал ҳужайраларда яллиғланиш жараёнини ICAM1, 

VCAM1, CD45, TNFα, IL-1β, and IL-6 каби цитокинлар синтезини кучайтириш 

орқали келтириб чиқаради, шу орқали тизимли васкулит, респиратор дистресс 

синдром, гиперкоагулопатия, мултиорганлар етишмовчилиги ва цитокинлар 

гиперпродукциясига (цитокинли бўронга) сабаб бўлиши мумкин. Бундан 

ташқари S оқсили ACE2 рецепторига уланиб уни дисфункциясига сабаб 

бўлади. Натижада кучли вазоконструктур бўлган ангиотензин элиминацияси 

бузилади ва бу эса органлар ишемиясига сабаб бўлади [24; 81-87-б].  

Таъкидлаш лозимки, S оқсили ўз конформациясини гликозилланиш ва 

бошқа механизмлар асосида ўзгартира олиши, унга қарши синтезланаятган 

антитаналарни аффинлигин камайтиради. Натижада, макрофаглар FcR 

ёрдамида опсонинлашган SARS-CoV-2 фагоцитлаганда, вирус ҳужайра ичида 

яна экринликка чиқади (антитана аффинлиги паст бўлганлиги сабабли, ва 

репликацияланиб, антитана – антиген комплекси барқарор бўлмайди) иммун 
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ҳужайралар орқали бошқа органларга тарқалади ва/ёки иммун ҳужайраларни 

пироптозига сабаб бўлади. Бу ҳолат мос равишда, ADE (Antibody-dependent 

Enhancement) ва ADCC (antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity) деб 

аталади [55; 266-271-б, 56; 1185-1191-б]. 

Бундан ташқари вирус РНК сини кепланишини ҳам таъминлайди. Баъзи 

адабиётларда келтирилишича, SARS-CoV-2 нинг N структур оқсили хўжайин 

ҳужайрада циклооксигеназа-2 продукциясини индуцирлайди ва бу эса ўз 

навбатида яллиғланиш жараёнини гиперэргик тусда ўтишида муҳим 

аҳамиятга эга [23; 1-32-б. 25; 1-13-б]. Шуниндек, N оқсили ўзининг шаперон 

оқсили каби вазифаси орқали вирус РНКсини ҳимоя қилади [26; 101-115-б]. 

Структур оқсиллардан яна бири E оқсили ҳисобланиб у ҳам вирус 

капсиди ташқарисида жойлашади. E оқсили COVID-19 патогенезида муҳим 

аҳамият ҳисобланади ва асосий вирулент омилларидан бири ҳисобланади [23; 

1-32-б].  

Адабиётларда келтирилишича, айнан шу оқсил ўткир респиратор 

синдром келиб чиқишида хал қилувчи омил ҳисобланади [27; 1-3-б]. 

Тажрибавий тадқиқотларга кўра, сичқонларда Е оқсили 

синтезланманмайдиган SARS-CoV вируслар билан касалланганда уларда кам 

про-яллиғланиш омиллари ишлаб чиқарланлиги аниқланди. Е оқсили хўжайин 

ҳужайра метаболизми ва ген экспрессиясини монипуляциялаш орқали про-

яллиғланиш цитокинларини гиперподукциялашини ва шу орқали гиперэргик 

яллиғланиш касаллигини келтириб чиқариши аниқланди [28; 1-21-б]. E оқсили 

хўжайин ҳужайра томонидан экпрессиялянганидан кейин эндопламатик тўр ва 

Голъджи аппаратини оралиғида (ERGIC - The ER-Golgi intermediate 

compartment) жойлашади ва шу ерда вирус компонентларини тўпланиши ва 

ўзаро йиғилишини таъминлайди. Бундан ташқари, Е оқсили хўжайин 

ҳужайрада пентамер ион каналлар-виропоринларни ҳосил қилиш орқали 

хўжайин ҳужайрадан чиқишига ёрдам беради [27; 1-3-б].  
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SARS-CoV-2 нинг М оқсили бошқа М оқсиллари ва шу билан бирга S ва 

N оқсиллари билан ҳам оқсил-оқсил боғланишлар ҳосил қилиш орқали вирус 

компонентларини йиғилишида муҳим рол ўйнайди [23; 1-32-б]. 

SARS-CoV-2 экпрессияловчи кўшимча оқсилларга ORF оқсиллар: 3a, 

3b, 6, 7a, 7b, 8a, 8b, ва 9b киради. Уларнинг вазифалари турли хил бўлиб, 

COVID-19 патогенезида, интерферон синтези ингибирланишида ва 

цитокинлар гиперпродукциясида муҳим рол ўйнайди [29; 1-12-б]  

SARS-CoV-2 вируси бошқа коронавируслардан ўта тез тарқалиши ва 

кенг мослашувчанлик қобилиятига эгалиги, янги штаммлари ҳосил бўлиш 

тезлигининг юқорилиги, бир неча рецепторлардан фойдаланиб кўп органларга 

нисбатан тропизм хусусиятини намоён қилиши билан фарқ қилади (хусусан, 

II тур альвеоляр ҳужайра, энтероцит, нейрон, кардиомиоцит, жигар 

холангиоцитлари, буйрак проксимал каналчалари, урогенитал тизим 

ҳужайраларини ACE2 рецептори орқали, макрофаглар, моноцитлар ва Т-

лимфоцитларни CD147 ва С-тип лектин рецептори орқали зарарлайди), оғир 

ҳолатларда атипик пневмония, ўткир респиратор дисстресс синдром, ўпка 

фиброзланиши, «цитокинли бўрон», васкулитсимон аутоиммун касаллик, 

тромбоз ва тромбоэмболиялар, юрак-қон томир касалликлари, психик ва 

неврологик бузилишлар келтириб чиқариши аниқланди [34; 1-19-б, 2].  

SARS-CoV-2 вирусининг вирулентлиги, структур ва ноструктур 

оқсилларнинг вазифалари, хастлаикнинг ўзига хос бўлган асоратларни олдини  

олиш ва унинг натижасида ривожланадиган асаб руҳий тизимига 

кўрсатиладиган таьсирини олдини олиш ва самарали даволаш бугунги кундаги 

долзарб муаммолардан биридир. 

§1.3. SARS-CoV-2 ҳаёт цикли, COVID-19 патогенези ва цитокинли 

бўрон келиб чиқиши механизми 

COVID-19 касаллигининг патогенези кўпчилик тадқиқотларни 

эътирофига кўра, қуйидаги босқичлардан иборат: организмга вирус кириши ва 

репликацияси, дисфункционал иммун жавоб, бир неча органларнинг 
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жароҳатланиши ва соғайишбосқичи [31; 85-164-б, 32; 120-134-б]. Аммо шуни 

ҳам айтиб ўтиш зарурки, баъзи беморларда COVID-19 хасталиги узоқ вакт 

давом этиб, COVID-19 асорати синдромига ҳам сабаб бўлиши мумкин [33; 

575-581-б].  

SARS-CoV-2 ҳаёт цикли 5 босқичдан иборат бўлади. Биринчи босқичда, 

юқорида айтилганидек, SARS-CoV-2 ўзининг S оқсили ёрдамида хўжайин 

ҳужайрага ACE2 рецепторларига бирикади ва иккинчи босқичда бошқа хил 

ҳужайра ичи оқсиллари ёрдамида, хусусан катепсинлар ва TMPRSS2 ҳужайра 

ичига эндоцитоз ёки мембраналар бирикиши орқали киради (пенентрация). Бу 

рецепторлар кўп миқдорда ўпка, ичак, жигар ва юракда қон томир 

эндотелийсида, уруғдонда, буйракларда ва мияда экрессияланди. Шу сабабли 

COVID-19 хасталигида шу органлар турли хил бузилишлар келиб чиқади [35; 

660-694-б, 36; 1323-1329-б, 122; 3-20-б]. Хўжайин ҳужайрага кирган вирус 

ўзининг S оқсили ёрдамида ҳужайра ферментларини хусусан кетепсин, фурин 

бошқа хил ферментлар орқали протеолитик ўзгаришларга учрайди ва 

нуклеокaпсидидан вирус РНКси ажралиб чиқади. Вирус (+) РНКси хўжайин 

ҳужайра ферментлари ёрдамида трансляцияга учрайди ва ноструктур оқсил ва 

репликация/транскрипция комлпексини экпрессиялайди (учинчи босқич–

биосинтез). Тўртинчи босқичда, улар орқали эса қайта репликацияланади ва 

охирги босқичда хўжайин ҳужайрадан чиқади [37; 155-170-б, 38; 1-7-б].  

SARS-CoV-2 хўжайин ҳужайрага цитопатик таъсири орқали уни лизига 

(айниқса, касалликни ўткир даврида эпителиал ва эндотелиал ҳужайраларни 

массив апоптозига ва некрозини чақиради [55; 266-271-б] учратиб кўплаб 

цитокинлар гиперсекрециясига сабаб бўлади. Баъзи тадқиқотларга кўра, 

SARS-CoV-2 вирусининг ўзи про-яллиғланиш цитокинларини секрециясини 

ошириб, яллиғланишга қарши бўлган цитокинлар секрециясини тормозлайди 

[39 1-8-б]. 

COVID-19 касаллигига хасталанган беморлар организмида кўплаб про-

яллиғланиш омиллари - IL-1β, IL-1RA, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-9, IL-13, FGFb, 

Г-КСФ, ГМ-КСФ, INF-γ, IP-10, MIP-1α, MIP-1β, TNFα (Tumor necrosis factor), 
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гранулоцитар колониал-стимулловчи омил ва бошқа цитокинлар ҳамда ўсиш 

омиллари миқдорининг кескин ортиши «цитокин бўрони»ни юзага 

келтиришига сабаб бўлади [30; 497-506-б, 125; 3-10-бб 126; 459-472-б, 127; 1-

12-б, 137; 65-80-б, 138; 4-19-б, 140; 217-230-б]. Цитокинлар гиперпродукцияси 

ва индуцирланган гиперкоагуляция ҳамда лейкоцитлар, хусусан 

нейтрофилларнинг зарарланган жойга кўплаб миграцияси ва уларнинг 

пролитик моддаларни гиперсекрецияси [40; 4493-4502- б.] натижасида 

нафақат алтерацияланган ҳужайралар балки соғлом ҳужайраларни ҳам 

зарарлайди ва органларнинг етишмовчилигига сабаб бўлади [39;1-8-б, 127; 19-

25-б].  

Ўпка яллиғланишида нафақат коронувируснинг ўпка алвеоцит ва 

эндотелиоцитларига цитопатик таъсири, балки цитокинларнинг 

гиперпродукцияси натижасида алъвеоцит ва эндотелиоцитлар ўтказувчанлиги 

ошиши ва гиперкоагуяция ҳамда лейкоцитларни хемокинлар таъсирида 

кўплаб миграцияси ва улардан фаол моддаларни секрецияси ўпка тўқимасини 

оғир зарарлайди. Қон оқимини секинлашиши, тромбоз ва ACE2 рецепторини 

дисфункцияси (нафақат вирус тўғридан-тўғри таъсирида балки, цитокинлар 

гиперподукцияси ҳам бу рецепторини фаолиятини бузади) таъсирида 

ангиотензин IIни таъсирида кучли ва узоқ вазоконструкцияси ўпка 

тўқимасини гипоксиясига сабаб бўлади, ҳамда ренин-ангиотензин-алдостерон 

тизмини фаолияти бузиши организмда ортиқча суюқликни ушланиб қолишга 

ва бу эса ўткир респиратор дисресс синдромини янада ривожланишини 

таъминайди [55; 266-271-б]. Буларнинг ҳаммаси ўпка етишмовчилига ва 

бошқа орган ва тўқималар айниқса бош миянинг гипоксиясига сабаб бўлади 

[39; 1-8-б, 41; 197-205-б]. 

Цитокинли бўронга яна асосий сабаблар бири иммуноцитларни SARS-

CoV-2 билан зарарланишидир. Адабиётларда келтирилишича, SARS-CoV-2 

иммуноцитлар хусусан макрофаглар ва лимфоцитлар ўзларидаги ACE2 

рецептори ҳамда энг асосийси CD147 рецептори орқали киради ва шу орқали 

бутун танага тарқалади, бунинг натижасидабошқа орган ва тўқималарни ҳам 
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зарарлайди SARS-CoV-2 зарарланган иммун ҳужайраларни пироптозини 

индуцирлайди [43; 1049-1059, 44]. Пироптоз – эса апоптозга ўхшаш 

программалаштирилган ҳужайра ўлими бўлиб, ундан фарқи ҳужайра нобуд 

бўлганида кўплаб цитокинлар секрециялайди. Бу эса, COVID-19 патогенезида 

лимфопения келиб чиқишини тушунтира олади. Бундан ташқари, зарарлaнган 

ҳужайралар макрофаглар томонидан фагоцитланади, аммо макрофагларда ҳам 

турли хил носпецифик иммун ҳимоя реакциялари ҳамда SARS-CoV-2 

томонидан ингибирланади (масалан, nsp6 макрофаглар фагоцитлаган 

вируслар аутофагасомасини лизосома билан бирикиб элиминацияланиши 

бузади ва х.з) натижада макрофаглар вирусни нафақат элиминациялай 

олмайди, балким организм бўйлаб тарқалишини ҳам ўзи таъминлаб беради 

[44; 1–7-б]. 

Бундан ташқари SARS-CoV вируси яллиғланиш жараёнини 

инфламассома NLPR3 фаоллаштириш орқали кучайтиради олади [45; 13-25-

б]. Бунинг натижасида юзага келган кучли яллиғланиш жараёни вирусга 

қарши курашишга ёрдам беришдан кўра соғлом ҳужайраларнинг иккиламчи 

шикастланиши кучайишига сабаб бўлади. Инфламмасома–мутлимолекуляр 

комплекс ҳисобланиб, прокаспазани-1ни каспаза-1га айлантириб 

фаоллаштиради. Каспаза-1 эса про-IL-1β ва про-IL-18 цитокинларни парчалаб 

фаол шаклга ўтказади. IL-1, IL-18 миқдорини оширилиши макрофагларни 

фаоллаштиради, эпителиал ҳужайралар апоптозига сабаб бўлади [46; 5-18-б]. 

Инфламмасома-NLPR3 гиперфаоллашишида вирусдаги структур E оқсили 

(ҳужайра Гольджи комплексида ион каналлар очиб, ион дисбалансига сабаб 

бўлиши орқали) ва ноструктур Orf8b, Orf3a оқсиллар (мос равишда, ҳужайра 

ЭПРида эримайдиган агрегатлар ҳосил қилиш билан ҳужайра стрессини 

чақиради, лизосома ва эндосома мембраналарини олигомеризациялаши 

натижасида улардан моддаларни ўтишини бузиш орқали) аҳамият касб этади 

[46; 5-18-б].  

Интерферон синтези ва биологик самарасини Orf3а, Orf3b, Orf6, nsp1, 

nsp16 ва папаинга-ўхшаш протеазалар томонидан ингибирланади. Бу 
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механизмлар ҳисобига SARS-CoV-2 вирусига қарши носпецифик ҳимоя 

сифатсиз бўлади, специфик иммунитет ҳосил бўлиши чўзилади натижада 

вирус эркин репликацияланишига қулай шароит пайдо бўлади [4; 89-100-б, 23; 

1-32-б 16; 945-953-б, 17; 203-214-б, 46; 5-18-б].  

SARS-CoV-2 вируси нафақат носпецифик иммун жавобни манипуляция 

қила олади, балки, адаптив иммунитетга ҳам таъсир кўрсата олади. Хусусан, 

вирус такрибидаги тузилиши тартибига эга бўлган оқсил nsp6 таъсирида 

ҳужайрадаги аутофагосома билан лизосоманинг бирлашиши бузилади. Бунинг 

натижасида антиген тақдим этувчи (АТЭ) ҳужайралар вазифаси издан чиқади, 

оқибатда CD4+ ва CD8+ ҳосил бўлиши ҳам бузилади. Бундан ташқари 

вируснинг E-оқсили Т-лимфоцитлар апоптозини кучайтиради [46; 5-18-б].  

COVID-19 касаллигида иммунопаталогик жараёнлар ва цитокинли 

бўрон келиб чиқиши кетма-кетлиги қуйидагича кўринишда интерферон ва 

бошқа хил носпецифик иммунитетни чап бера олиши ва/ёки ингибирлаши, 

иммуноцитларга билвосита (инлфамассома орқали) ва бевосита 

(иммуноцитларни ўзини зарарлаши орқали) цитокинли бўрон, тизимили 

яллиғланиш бўлади. Бу эса қон томир эндотелиоцитларини ишдан чиқаради, 

гиперкоагуляцияни чақиради органларни иммун ҳужайралари томонидан 

иккиламчи алтерациясини кучайтиради. COVID-19 патогенезида юзага келган 

турли хил патофизиологик бузилишлар турли орган ва тизимларни зарарлаши 

орқали мултиорганли етишмовчиликқа сабаб бўлади [41; 197-205-б]. COVID-

19 касаллигининг самарали даволаш воситалар асоратратлар олдини олиш 

борасида қатор тадқиқотлар зарур. 

§1.4. COVID-19 хасталигининг асоратида бош мияни зарарланиши 

COVID-19 хасталигини ўтказган беморларда турли хил неврологик ва 

психик бузилишлар, хусусан, атаксия, онг ўзгаруви, ишемик ва геморрагик 

инсультлар, менингит, энцефалит, ўткир тарқалган энцефаломиелит, 

периферик нейропатия, миопатия, Бикерстафф энцефалити, Гийен-Барре 

синдроми, невралгия, миастения, депрессия (24,7-40,9% ўткир ҳолатида, 

10,5% COVID-19 билан хасталанган беморларда), хавотир (27,6-44, 2%), 
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агевзия, аносмия, психозлар, астеник синдром, суицидал ҳаракатлар, хотира 

бузилиши (26,2% – 42,5%), посттравматик стресс (96,2% ўткир фазасида, 

32,2% COVID-19 билан хасталанган беморларда), делерия ва уйқу бузилиши 

(22,5 – 50,5% ўткир ҳолатида, 100% COVID-19 ўтказган беморларда) кабилар 

кузатиши [7; 62-63-б, 10; 1-15-б, 51; 611-627-б, 53; 1-7-б, 57; 1-34- б, 85;, 88; 

25-30-б; 113-б; 397-412; 114; 21-23-б; 117; 383-384-б, 118; 2574-2576-б, 119; 

2827-2839-б.] ҳамда орқа мия суюқлигида SARS-CoV-2 нинг РНКси топишили 

[37; 55-58-б.], бу вирусни МНТ кира олиши ва бош мияни COVID-19 

хасталигида оғир шикастланиши хақида далолатдир.  

COVID-19 касаллигида нерв тизимининг зарарланишига сабаб бир неча 

бўлиб, уларга қуйидагилар киради: ҳидлов нерви толалари (камроқ миқдорда 

нафас ва ҳазм аъзоларини иннервацияловчи адашган нерв толалари) орқали 

SARS-CoV-2 вируси ретроград йўналишда бош мияга етиб боради [10; 1-15-б, 

50; 7264-7275-б, 129; 1-12-б, 130; 358-368-б] ҳамда нейронлардаги ACE2 

рецепторлар орқали уларни зарарлайди [57; 1-34- б, 59; 1323-1329-б].  

Ҳидлов нерви толалари орқали вирус лимбик тизимга кирувчи нерв 

тузилмаларига, хусусан, гипоталамус ва гиппокамп соҳасига базал 

ганглияларга ва хатто бош мия пўстлоғига етиб бориб, шу соҳаларни 

зарарлаши мумкин [56; 1-34-б].  

МНТ етиб борган SARS-CoV-2 нейронларга ACE2 рецептори орқали 

кириб уни алтерациялайди. Бундан ташқари ACE2 рецепторлари глиал 

ҳужайралар ҳам экпрессияланиши сабабли [61; 1-28-б] у ҳужайраларни ҳам 

зарарлайди [134; 4-14-б]. Натижада сурункали нейрояллиғланиш ва 

нейродегенерация келтириб чиқаради [78; 2558-2561-б]. 

Маълумки, астроцит ва микроглиоцитлар фаолиятлари турли хил бўлиб, 

улар ортиқча нейротрансмиттерларни ютиш, ион балансини сақлай, 

кислородни фаол шаклларини элиминациялаш, нейрогенез, синаптогенез 

жараёнларини таъминлаш, МНТ меъёрий қон оқими ва ундаги глюкоза 

миқдори, қон рН ини ҳамда гематоэнцефал барерни ҳосил бўлишини 

таъминлайди шу орқали нейронларни турли хил токсин моддалар ва 
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инфекциялардан сақлайди [72; 1-15-б]. Коронавирус инвазияси эса микроглия 

ва атроцитларни гиперфаоллаштиради (реактив астроглиоз келиб чиқади), 

натижада у ҳужайралардан ҳам цитокинлар продукциясини индуцирланади ва 

меъёрий фаолияти бузилади [71; 48-58-б]. Бунинг оқибатида токсик моддалар 

элиминацияси бузилади ва гематоэнцефал барерни меъёрий фаолияти ҳам 

ишдан чиқади [72; 1-15-б, 115; 307-320-б]. Бундан ташқари, коронавирус 

олигодентроцитларни апоптози ва некрозига сабаб бўлиши натижасида 

нейронларда меъёрий миелинизация жараёни бузилади [71; 48-58-б]. SARS-

CoV-2 МНТ кириши мумкин бўлган иккинчи усул, гематоген усул 

ҳисобланади. Бунда юқорида айтилганидек, SARS-CoV-2 вируси томонидан 

зарарланган иммун ҳужайралар (бевосита CD147 рецептори орқали, билвосита 

фагоцитланган вируслар иммун ҳужайралар томонидан элиминациялай 

олмайди ва ҳужайра ичида вируслар ўз репликациясини давом эттиради [42; 

44;) МНТга ўтиши орқали улар ўзи билан вирусни пассив холда киришини 

таъминлайди ва/ёки вирусемия даврида SARS-CoV-2 бош мия қон 

томирларидаги ACE2 рецепторини экпрессияловчи эндотелиал 

ҳужайраларига кириши ва шу орқали МНТ ўтиши мумкин [10; 1-15-б, 51, 52; 

547-560-б]. 

Вирусемия даврида SARS-CoV-2 гипоталамусни зарарлаши мумкин, бу 

гипоталамус соҳасида ГЭБ кучсиз ривожланганлиги ва ACE2 рецепторлари 

мавжудлиги билан боғлиқ. Бундан ташқари SARS-CoV-2 вирусини 

эндотелиоцитларга дисфункциясини келтириб чиқариши, МНТ 

гематоэнцефал баръер ишини бузади [57; 1-34-б ]. Шуниндек, ҳазм трактининг 

SARS-CoV-2 томонидан зарарланиши унинг барьер вазифасини бузиб, 

эндотоксинемияга сабабчи бўлади [58; 1-7-б, 60; 1-15-б]. Эндотоксинлар 

бевосита ҳамда цитокинлар гиперпродукцияси орқали билвосита МНТ 

фаолиятини бузилишига сабабчи бўлади. Бундан ташқари SARS-CoV-2 

вируси орқа мия суюқлигига ўтиш ва бош мия қоринчаларига етиб бориш 

орқали ҳам бош мияга ишғол қилиши мумкин. Адабиётларда келтирилишича, 

қоринчалар капиллярида гематоэнцефал баръер кучсиз ривожланганлиги 
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сабабли, коронавирус у ердан МНТ осонликча ўта олади [62; 682-683-б, 70; 48-

58-б]. SARS-CoV-2 вируси индуцирлаган «цитокинли бўрон» таъсирида ГЭБ 

ўтказувчанлиги ошиши натижасида иммуноцитлар диапедези, цитокинлар 

таъсирида микроглиоцитларни гиперфаолланиши, эксайтотоксик моддалар 

ишлаб чиқарилиши ва оқибатда МНТ альтерацияси содир бўлиши мумкин [62; 

682-683-б].  

Маълумкин, глутамат МНТ қўзғатувчи асосий нейротрансмиттерлардан 

ҳисобланади. Аммо унинг нейрондаги гомеостазини бузилиши, ҳужайрани 

зарарланишига ва охир-оқибат ўлимига сабаб бўлади [63; 223-242-б, 64; 12464-

12473-б]. Бу ҳолатда, юқори миқдордаги глутамат нейротрасмиттери NMDA 

ва AMPA рецепторларини гиперстимуллаши натижасида, нейронлар 

цитоплазмасига Ca2+ ва Na+ оқими кучаяди ва у ўз навбатида ҳужайрада 

осмотик стрессга ва бошқа каскад реакцияларни фаоллаштириш орқали эркин 

радикалларни ҳосил бўлишини кучайтиради ва оксидатив стрессни юзага 

келтиради, митохондриал дисфункциясини келиб чиқишини ва ҳужайра 

мембранаси, цитоскелети ва ДНКсини зарарлайди ва нейронларнинг некротик 

ўлимига сабаб бўлади [65; 3-13-б, 67; 1205-1213-б]. Глутамат миқдорини 

ҳужайралараро бўшлиқда ошишига бир неча сабаблар мавжуд. Хусусан, 

цитокинлар гиперпродукцияси макрофоглар ва мироглияларни 

гиперфаолланишига сабаб бўлади ва ўз навбатида улардан глутамат 

продукциясини оширади [63; 223-242-б, 66; 139-156-б].  

COVID-19 патогенезида, турли хил тизимлар бузилиши ва омиллар 

таъсирида МНТни зарарланиши: A, SARS-CoV-2 (ACЕ2) рецепторлари 

трансмембран протеаза, серин 2 (TMPRSS2) томонидан енгиллаштирилиши 

орақли эндотелиал ҳужайраларга кириб боради ва уларга цитопатик таъсир 

кўрсатади. В цитокиннинг ошиши ва микроглиянинг фаоллашиши кинуренин, 

хинолин кислотаси ва глутаматнинг кўпайишига ва нейротрансмиттернинг 

камайишига олиб келади. C, коагуляция каскади ва фон Виллебранд 

омилининг (vWF) кўтарилиши тромбоз ҳодисаларга олиб келади. D, Меъёрий 

нейротрансмиссиянинг бузилиши, глутаматнинг ортиши билан экситотоксик 
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ва гипоксик шикастланиш нейрон дисфункцияси ва ўлимига сабабчи бўлади. 

Е, нейропсихик ўзгаришлар (бош миянинг қайси соҳаси зарарланишига қараб 

фарқланади). IL - интерлейкин; NMDA - Н-метил-д-аспартат; TNF - ўсма 

некрози омили [62; 682-683-б]. 

Бундан ташқари адабиётларда келтирилишича, цитокинлар 

гиперпродукцияси, хусусан TNF-α ва IL-1β нейронларда NMDA ва AMPA 

рецепторларини экпрессиясини оширади, глутамат миқдорини камайтиришга 

хизмат қилувчи транспортерларни - EAATs (Na+-dependent excitatory amino 

acid transporters) экпрессиясини пасайтиради. Бу икки механизм, яъни 

глутамат продукциясини ошиши ва уни меъёрий транспортини камайиши, 

глутамат миқдорини токсик даражагача олиб чиқади. Шу билан бирга, 

глутаматни ҳужайра ташқарисида миқдорини ошиши ва ҳужайра ичида 

концентрациясини пасайиши глутаматдан ГАМК (гамма-аминомой кислота) 

нейротрансмиттерини синтезини бузилишига сабаб бўлади [68; 15-27-б]. 

Маълумки, ГАМК МНТда нейронларни тормозловчи нейротрансмиттер 

ҳисобланади ва уларни экситотоксиклик жароҳатланишидан сақлайди. 

Глутамат-ГАМК мувозанатининг глутамат томонга силжиши бир томондан 

тормозланиш жараёнларининг бузилиши туфайли функционал бузилишлар, 

иккинчи томондан глутаматли эксайтотоксиклик туфайли структур 

ўзгаришларга сабаб бўлиб, COVID-19 билан хасталанган беморларда хавотир, 

диққатни жамлашнинг қийинлиги, қисқа муддатли хотиранинг пасайиши 

(гиппокамп атрофияси ҳисобига), уйқу ҳамда томрозланиш жараёнини 

бузилиши натижасида сурункали стресс эса депрессия келиб чиқишига сабаб 

бўлади [69; 2338-2347-б, 73; 75-90-б]. Бир неча хил нейротрансмиттерларни 

(серотонин, дофамин, норадреналин ва х.з) синтези, ажратилиши ва қайта 

ютилишини бузилишига сабаб бўлиши мумкин [54; 297-306-б, 62; 682-683-б]. 

COVID-19 билан хасталанган пациентлар турли хил психик бузилишлар юзага 

келиши патогенезида серотонин етишмаслиги муҳим аҳамиятли манба 

ҳисобланади. Серотонин алмаштириб бўлмайдиган аминокислота 

триптофандан (умумий триптофаннинг деярли 1% қисми) метоксиндол 
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метаболик йўли орқали синтезланади. Триптофаннинг қолган қисми эса (оқсил 

синтезидан ташқари) триптофан-2,3-диоксигеназа (TDO) ферменти таъсирида 

жигарда, шунингдек, индоламин-2,3-диоксигеназа (IDO) ферменти ёрдамида 

буйрак, ўпка, мия, эндокрин безларда кинуренин ва унинг метаболитлари 

синтезига сафарбар бўлади [74; 35-41-б].  

SARS-CoV-2 индуцирлаган цитокинли бўрон туфайли, айниқса, IL-6 

гиперсекрецияси натижасида трифтофандан серотонин синтезланиши 

бузилади. Иккинчи томондан, прояллиғланиш омиллари таъсирида нерв 

тўқимаси ва периферик аъзоларда триптофаннинг кинуренин ва унинг 

метаболитлари синтезига сафарбар этилиши кучаяди [54; 297-306-б]. 

Серотониндан фарқли равишда кинуренин ГЭБ орқали ўта олади. Унинг 

метаболитларидан 3-гидрокси-антранил кислота ва хинолин кислота нейрон 

ва глиал ҳужайраларга эксайтотоксик, нейротоксик ва апоптотик таъсир этади 

[74; 35-41-б]. COVID-19 билан хасталанган беморлар қони ва орқа мия 

суюқлигида айнан триптофан, серотонин ва индолпируват миқдори 

камайишини, кинуренин ҳамда унинг ҳосилалари миқдори эса ошишини 

текширувлар кўрсатди [75; 1463-1481-б]. Кинуренин метаболитларининг бош 

мияга тўғридан-тўғри токсик таъсири ва серотонин етишмаслиги психик 

бузилишлар келиб чиқиш механизмида муҳим ўринни эгаллайди [62; 682-683-

б, 74; 35-41-б]. Шунингдек, цитокин, нейрон ҳамда глиоцитларда асосан 

серотонин ва камроқ миқдорда норадреналин, дофаминнинг қайта 

сўрилишини индуцирлаш учун махсус ташувчи SERT (Serotonin Transporter) 

миқдорини кўпайтиради ва бу нейромедиаторларнинг етишмаслиги юзага 

келишида қўшимча хусусият касб этади [54; 297-306-б, 76; 2121-2131-б]. 

Серотонин етишмаслиги ўз навбатида ундан етарли миқдорда мелатонин 

синтезланмаслигига сабаб бўлади, шунинг учун депрессия аксарият ҳолларда 

уйқу бузилиши билан бирга кечади [7; 62-63-б]. Глутамат, ГАМК, серотонин, 

дофамин, норадреналин нейротрансмиттерларнинг меъёрий фаолияти 

бузилишидан ташқари, баъзи адабиётларда келтирилишича, цитокинли бўрон 

натижасида, айниқса IL-1 таъсирида ацетилхолинэстераза экспрессияси ва 
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фаоллиги ошади, натижада ацетилхолин нейронтрасмиттерида ҳам 

етишмаслиги юзага келиши мумкин [54; 297-306-б]. 

Бундан ташқари цитокинлар гиперпродукцияси, гипотамусни қитиқлаш 

орқали ундан АКТГ секрециясини кучайтиради, натижада буйрак усти пўстоқ 

қисмидан кортизол ажралиши кучаяди. Кортизол–стресс гормони ҳисобланиб, 

руҳиятда турли хил бузилишларни (депрессия, психозлар ва х.з.) келтириб 

чиқаради [10; 1-15-б]. 

SARS-CoV-2 вирусининг бир неча антиген эпитоплари борки, улар бош 

миядаги турли хил аутогенларга мимикрияланган. Шу сабабли, SARS-CoV-2 

антигенлари иммун ҳужайраларни кросс-реактив жавоб орқали МНТга ҳам 

хужуми индуцирлайди [78; 2558-2561-б, 133; 1-4-б]. Бошқа томондан, 

цитокинлар гиперпродукцияси эса бу аутоиммун жараённи янада оғир 

бўлишини таъминлайди.  

COVID-19 индуцирлаган цитокинли бўрон натижасида, ҳамда юқорида 

эслатилганидек, эндотелиоцитлар ACE2 рецептори экпрессияланиши сабабли, 

SARS-CoV-2 томонидан бевосита алтерацияланиши ва эндотелиал 

ҳужайралардан экпрессиялановчи SCL12A6 оқсилига SARS-CoV-2 вирусини 

нуклеокапсид оқсили мимикрияланиши натижасида васкулитлар келиб 

чиқиши орқали гиперкоагуляция ривожланади ва бош мияда турли хил 

ишемик инсульт ва микроинсульт содир бўлиш хавфини оширади [84; 2645-

2651-б, 116; 10-16-б, 131; 321-323-б, 132; 271-278-б, 135; 267-269-б, 136; 14-19-

б, 139; 51-57-б]. 

Адабиётларда келтирилишича, COVID-19 хасталанган беморлар 

текширилганда, уларда фибриноген концентрацияси, VIII жуфт нерв 

фаоллигини Виллибранд омилини юқориги ва фибринолиз жараёнилари 

сусайгани келтирилган [82; 465-471-б].  

Эндотелиал ҳужайралар, қон томирлар ўтказувчанлигини, гемостазни 

меъёрий сақлашда (тробмоцит ҳамда про- ва антикоагуляцион омилларни 

модуляциялаш орқали), яллиғланиш жараёнини бошқаришда муҳим 

аҳамиятга эга бўлади [79; 437-445-б, 82; 465-471-б]. Меъёрий ҳолатда, 
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эндотелиал ҳужайралар антикоагулянт омиллардан–простациклин (PGI2), азот 

оксиди, тўқима омили активатори ингибиторини продукциялаш орқали қон 

меъёрий оқимини тамъинлайди, аммо уларнинг алтерацияловчи омиллар ва 

цитокинлар, улардан прокоагулянт омиллар (тромбоксан А2, тўқима омили, 

плазминоген активатори ингибитори (PAI-1) ва VII омилларни) синтезини 

кучайтиради [81; 1-9-б, 82; 465-471-б]. Бундан ташқари, IL-6 ҳам мононуклеар 

ҳужайраларни тўқима омилини ажралишини кучайтиради. Тўқима омили VII 

плазма омили билан комлекс ҳосил қилиб, уни фаоллаштириш ва оқибатда 

коагуляция каскади тромбин ва фибрин ҳосил бўлиши кучаяди [80; 1989-1996-

б]. Қондаги фибриноген концентрацияни юқорилиги IL-6 ва бошқа 

цитокинлар таъсирида жигарда ўткир фаза оқсилларини продукцияси ошиши 

билан боғлиқ. TNFα С протеин меъёрий фаолиятини бузиши натижасида, 

тромбоз ҳосил бўлиш жараёни нафақат маҳаллий балки тизимли кечади [82; 

465-471-б]. 

Бундан ташқари фибринолиз жараёни PAI-2 таъсирида сусаяди 

натижада тромбоз жараёни ва тромбоэмболиялар ҳосил бўлиши янада кучаяди 

[82; 465-471-б].  

Юқорида айтилганидек, SARS-CoV-2 индуцирлаган ACE2 рецептори 

дисфункцияси натижасида, ангиотензин II инактивацияси бузилади ва қон 

томирларни кучли ва узоқ вақтга торайтириши натижасида орган ва 

тўқималарнинг ишемиясига сабабчи бўлади [83; 101-115-б]. 

Нафас олиш тизимининг оғир зарарланиши, хусусан, ўткир респиратор 

дистресс синдром, пневмония, ўпка ателактази, ўпка фиброзланиши сабабли 

организмда юзага келган гипоксия оқибатида, МНТ зарарланиши кузатилади 

гипоксия индуцирлаган зарарланиши келиб чиқади [86; 1-13-б, 87; 338-344-бб 

128; 11-19-б]. 
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§1.5. CОVID-19 асорати  синдроми келиб чиқиш механизми, 

неврологик бузилишлар келиб чиқиши ва уларни коррекциялаш 

усуллари 

Гарчи, COVID-19 билан хасталанган беморларнинг асосий қисми 

тузалаётган бўлсада, уларнинг кўпчилигида баъзи симптомлар узоқ 

муддатгача сақланиб қолмоқда. Бундай ҳолат адабиётларда чўзилган-COVID 

ёки COVID-19 асорати синдроми деб номланмоқда. 

COVID-19 асорати синдроми инциденти COVID-19 билан хасталанган 

беморларда 10%дан 35% гача хатто 85% гача ҳам учраши аниқланди [100; 1-

12-б]. 

COVID-19 асорати синдроми хос бўлган узоқ сақланаётган 

симптормларга – кучсизлик, чарчоқ, ақл чалкашиши, аутоном дисфункциялар, 

бош оғриғи, таъм ва ҳид билиш қобиляти йўқолгани сақлашини, йўтал, 

депрессия, юқори бўлмаган иситма, юрак уриши тезлашиши, бош айланиши, 

мушак ва бўғмилардаги оғриқлар ҳамда кам частотадан баъзи неврологик 

бузилишлар – миелитлар, цереброваскуляр касалликлар (ишемик инсульт, 

геморрагия, церебрал васкулитлар), Гийена-Барре синдроми ва бошқалар 

киради [101; 1-16-б, 102; 1-12-б, 120; 1-11-б, 121; 2265-2274-б]. 

COVID-19 асорати келиб чиқиш сабаби ва патогенези хали-хануз аниқ 

эмас. Аммо аниқланаётган далиллар шунга ишора этадики, COVID-19 

хасталигини ўтказиб соғиб кетган беморларда ҳам, яллиғланиш жараёни 

организмида узоқ вақтга сақланиб қолмоқда экан. Шу сабабли, бу чўзилган 

яллиғланиш жараёни COVID-19 асорати келиб чиқишида асосий 

индуцирловчи омил деб қаралмоқда [100; 1-12-б].  

Ортелли ва унинг ҳамкасблари амалга оширган тадқиқот натижаларига 

кўра, COVID-19 ўтказган ҳамда ўртача 12 ҳафта неврологик бузилишлар, 

хусусан чарчоқ, когнитив бошқарувни бузилиши, апатия симптомлари 

сақланиб қолган беморлар қони текширилганда, уларнинг барчасида 

гиперэргик яллиғланишга хос бўлган ўзгаришлар (СРО ва IL-6 цитокинин 

баланд миқдори сақланган) аниқланди [103; 1-9-б]. 
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Бу оқсиллар организмдаги деярли барча суюқликларда аниқланган [105; 

975-987-б] текширилганда, беморларда стресс, хотира ривожланиши ва 

нейродегенерация жараёниларида продукцияси кўпаядиган оқсиллар (Aβ42, 

NFL, фосфорланган тау ва бошқа оқсиллар), COVID-19 асорати синдроми бор 

беморларда ҳам юқори миқдорда аниқланган. Шу орқали COVID-19 асорати 

синдроми мавжуд беморларда нейродегенератив жараёнлар сақланиб 

қолаётганлиги исботланган [104; 1-17-б].  

Бошқа маълумотларга кўра, COVID-19 асорати синдроми SARS-CoV-2 

вирусининг нейротроп таъсири туфайли, касалликни ўткир фазасида бош 

мияда оғир шикастланиш келтириб чиқарган сабабли юзага келиши 

мумкинлиги изоҳланган [100; 1-12-б]. 

Таунсенд ва унинг ҳамкасблари амалга оширган текширувлар 

хулосасига, COVID-19 асорати синдроми бор беморлар 4 ой давомида 

текширилганда, уларнинг 25,3% қисмида D-димер юқори миқдори сақланиб 

қолинганлиги, бундан фарқли равишда бошқа маркерлар миқдори, хусусан 

протромбин вақти, фибриноген, тромбоцитлар миқдори, СРО, IL-6, 90% 

беморларда меъёрий ҳолатга қайтганлиги аниқланди [106; 1064-1070-б].  

Шуниндек, Арм ва Ольцшнер амалга ошириган тадқиқот хулосасига 

кўра, цитокинлар гиперпродукцияси натижасида ГАМК ва глутамат 

нейротрансмиттерлари балансини бузилиши (МНТ меъёрий тормозланиш ва 

кўзғалишини бузилиши, ҳамда глутаматнинг юқори концентрацияси 

индуцирлаган нейродегенератив ўзрагишлар туфайли) сурункали чарчоқ 

келиб чиқишида муҳим аҳамияти исботланган. Бундан ташқари цитокинлар 

индуцирлаган нейромедиаторлар, хусусан серотонин, дофамин ва 

норадреналин етишмаслиги – ўзига хос клиник белгилар, хавотир, онг 

чалкашиши, стресс, депрессия, уйқусизлик келтириб чиқаради [7; 62-63-б] ва 

сурункали чарчоқ келиб чиқишига сабаб бўлади. 

Бошқа бир неча хил тадқиқотлар, хусусан Накул ва О'Бойл ҳамда 

ҳамкасблари [110; 1-13-б] амалга оширган мета-анализ натижаларига кўра, 

гипоксия ҳолатида нейронларда турли хил метаболик ўзгаришлар (энергия 
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етишмаслиги, оксидатив стресс, митохондриал дисфункциялар) келиб чиқиши 

билан сурункали чарчоқ синдромини боғлиқлиги мавжудлигини аниқлашган. 

Бундан ташқари астеник синдромига хос симптомлардан бири бўлган - 

бош оғриғи келиб чиқишида бош миянинг токсик моддалардан химоя қилувчи 

ва уларнинг элиминациясида қатнашувчи глимфатик система зарарланиши ва 

унинг обструкцияси туфайли инткраниал босимни ошиши билан боғлиқ 

бўлиши мумкин [108; 1-5-б]. 

Демак, турли хил тадқиқотлар натижасига кўра, COVID-19 билан 

асоратланган беморларда церебро-астеник синдромини келиб чиқиши SARS-

CoV-2 индуцирлаган МНТ турли жароҳатловчи омилларнинг комплекс 

таъсири натижасида юзага келади.  

COVID-19 индуцирлаган церебро-астения синдромини коррекциялашда 

мексидол дори воситаси аҳамияти. Церебро-астенияни даволашда 

антиоксидант дори воситалар, муҳим амалий аҳамиятга эга, зеро респиратор 

вируслар, хусусан SARS-CoV-2 ўпкада яллиғланиш ва фиброзланишни 

келтириб чиқариши сабабли организмда гипоксия ривожланишига сабаб 

бўлиш орқали, ҳужайраларда оксидатив стрессни кучайтиради, 

митохондрияларда меъёрий нафас занжирини бузиш орқали фаол кислород 

радикалларини продукциялаш ва шу орқали ҳужайраларни 

алтерацияланишига сабаб бўлади [163; 97-120-б]. мексидол гипоксик ва 

ишемик касалликларда, хусусан бош мияда ўткир ва сурункали ишемик 

касалликларда, бош мия қутиси жароҳатларида, вегетатив дистония 

синдромларида ва бошқа хил гипоксияга сабаб бўлувчи экстремал ҳолатларда 

ишлатилади [163; 97-120-б].  

Мексидолнинг антигипоксант таъсири мултимодал бўлиб – 

митохондриялардаги нафас ва энергетик жараёниларни яхшилайди, нафас 

занжиридаги баъзи ферментлар (NDUFV2, SDHA, cyt b, COX1) 

экспрессиясини оширади, Кребс циклини меъёрийлаштиради, оксидланиш-

фосфорланиш жарёнларини ва АТФ синтезини фаоллигини оширади, 

NADFH2 га боғлиқ (ферментатив) темир-индуцирлаган ва аскорбатга боғлиқ 
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(ноферментатив) липидларни оксидланишини пасайтиради, Селенга боғлиқ 

глутатион пероксидаза фаолиятиини оширади, глутамат индуцирлаган 

эксайтотоксикликни камайтиради [163; 97-120-б, 172; 35-39-б]. PGC1α эса 

митохондриогенез ва ангиогенез жараёнларига ижобий таъсир кўрсатувчи 

муҳим омил ҳисобланади. Бундан ташқари, каламушларда амалга оширилган 

баъзи тадқиқотлар мексидолнинг бош мия пўстлоқ қисмида VEGF омилини 

экпрессиясини ошириши аниқланган [173; 36-40-б, 4; 172-73-б, 175; 62-69-б].  

Шуниндек, мексидолнинг антигипоксик таъсири унинг Nrf2 (NF-E2-

related factor 2) ва HIF-1α (Hypoxia-inducible factor - 1α) омилларини 

экпрессиясини кучайтиради. Маълумки, Nrf2 омили оқсиллардаги SH-

гуруҳдарини оксидланган ва қайтарилган нисбатини бузилишига жавобан 

экпрессиялаб ҳужайрани оксидатив стресс индуцирлаган эркин 

радикаллардан ҳимоя қилади [176; 1773-1785-б]. Хусусан, мексидол 

таъсирида уйқу артерияси бир томонлама окклюзияга учратилган 

каламушларда Nrf2 экпрессияси мексидол берилмаган шундай каламушларга 

нисбатан сезиларли ошганлиги аниқланган [177; 163-167-б]. Бундан ташқари, 

мексидол HIF-1α (транскрипцион омили эритропоез, ангиогенез, гликолиз 

ферментларига жавобгар генларни экпрессиясини кучайтиради апоптозга 

жавобгарларни прессорлайди) экпрессиясини кучайтириш орқали бош мия 

ҳужайраларини гипоксияга чидамлилигини оширади ва гипоксия 

индуцирлаган апоптозини камайтиради [178; 62-66-б]. Шуниндек, гипоксия 

ҳолатида ривожланган оксидатив стресс натижасида ҳосил бўлган 

радикалларни супероксиддисмутаза ва глутатионпероксидаза каби 

ферментларни экпрессиясини ошириш орқали нейтралланишини таъминайди 

[163; 97-120-б]. 

Мексидол амалга оширилган бир неча тадқиқотлар орқали турли 

вируслар, хусусан грипп инфекцияларида ижобий таъсири хусусиятига эга. 

Мексидол эндоген интоксикация, липопероксидланиш жараёнларини 

сусайтирувчи ва каталаза ҳамда супероксиддисмутаза ферментларини 
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фаоллигини ошириш орқали оксидатив стресс ҳолатини ҳам пасайтириши 

исботланган [174; 62-69-б]. 

Д.И.Поздняков томонидан каламушларда олиб борилган тадқиқотлар 

натижасига кўра мексидолдан фойдаланиш митохондриал фракцияда водород 

пероксид ва супероксид радикалларини назорат гуруҳига нисбатан, мос 

равишда 25,0% (p<0,05) ва 38,8% (p<0,05) га камайганлиги аниқланди. Бундан 

ташқари, дори воситасни кўллаш орқали сукцинатдегидрогеназа ва цитохром-

с-оксидаза ферментларини фаоллиги назорат гуруҳига нисбатан статистик 

ишончли ошганлиги аниқланди [164; 351-364-б]. Бу эса, мексидол нафақат 

ҳужайраларда оксидатив стрессни камайтиради балки, гипоксия натижасида 

бузилган меъёрий метаболизмни ҳам кучайтиришини кўрсатади.  

Хусусан, россиялик олимлар Т.А. Воронина ва ҳаммуаллфилар 

мексидол дори воситасини COVID-19 вирусидан кейинги ривожланган 

церебро-астения синдромида ижобий аҳамиятга эгалигини исботлашди [163; 

97-120-б]. Бундан ташқари, М.Х. Аль-Замиль ва ҳаммуаллифлар томонидан 

ишлаб чиқилган услубга кўра, мексидолнинг 5% эритмасини эндоназал 

электрофорезини амалга ошириш орқали COVID-19 асоратига алоқадор 

аносмияни тикланиши 1,5 марта тезлашганлигини аниқлашди [165; 124-130-

б]. Бу эса, мексидолнинг нафақат антиоксидантлик хусусияти орқали МНТ 

зарарланиши, балким яллиғланишдан кейинги тикланиш жараёнларини ҳам 

тезлаштириш хусусияти мавжудлигини кўрсатади.  

Бундан ташқари, П.Р. Камчатов [166; 968-975-б] ва ҳаммуаллифлар 

томонидан COVID-19 асоратига алоқадор церебро-астенияда мексидол 

самарадорлигини астенияни баҳолаш шкаласи – МFI-20, когнитив фукнцияни 

–MocA шкаласи, хавотирни ва депрессияни Ҳамилтон ва депрессия шкалалари 

орқали текшириб бахо берилди. Унга кўра, COVID-19 асорати синдроми 

мавжуд беморларни мексидол билан даволаш натижасида бу шкалаларни 

статистик ишончли пасайганлиги аниқланган.  
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COVID-19 индуцирлаган хавотирланиш синдромини коррекциялашда 

тетраметил тетраазабициклооктандион (TMTACO) дори воситаси аҳамиятини 

баҳолаш. 

Хавотирланиш, хавотир ёки паник бузилишларни даволашда 

анксиёлитиклар (транквилизаторлар) гуруҳига кирувчи дори воситалари 

муҳим аҳамиятга эга бўлиб улар хавотирлик, ҳиссий кучланиш ва қўрқувнинг 

намоён бўлишини камайтирадиган психофармакологик воситалар сирасига 

киради. Илгари бензодиазепин транквилизаторлари асосан паник 

бузилишларни даволашда феназепам, диазепам, алпразолам ва бошқалар 

ишлатилиб келинган. Аммо, улардан фойдаланиш кўп сонли ножўя таъсирлар, 

хусусан кундузги уйқуни келиб чиқиши, антероград амнезия (беморлар дори 

воситани қабул қилганидан кейин бир мунча вақт давомида нима бўлганини 

қисман ёки тўлиқ унутадилар) келиб чиқиши, жисмоний қарамликдан келиб 

чиққан ва хавотир, қўрқув, тахикардия, гиперакузия, артериал гипертензия, 

уйқу бузилиши шаклида намоён бўлишига олиб келади [170; 353-381-б]. Шу 

сабабли, нобензодиазепин анксиёлитиклар сирасига кирувчи ноофен ва 

адаптол дори воситалари юқорида санаб ўтилган ножўя таъсирларни намоён 

бўлмаслиги ёки жуда кам учраш ва паник бузилишлар ва хавотирланиш 

синдромида юқори самарадорлиги мавжудлиги сабабли ҳозирда ишлатилиб 

келинмоқда [171; 133-137-б]. 

Адаптол ижобий эмоцияларга таъсир этмасдан, салбий эмоцияларни 

пасайтирувчи таъсир кўрсатади, шу сабабли эйфория келтириб чиқармайди. 

Шу сабабли, адаптол хулқ-атворга хос токсик таъсири кам ҳисобланади [180; 

28-32-б]. 

Л. Громов  ва Е. Дудко берган маъумотларига кўра[169;11-16-б], адаптол 

гамма-аминобутирик кислота, серотонин даражасини оширади, глутамат 

концентрациясини пасайтиради, хавотирланиш ва депрессияда ижобий таъсир 

кўрсатади. Бу нейрометаболик ва антиоксидант таъсирга эга вегетатив 

стабилизатор, ўртача тинчлантирувчи таъсирга эга деб ҳисобланади. 
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Н.Н Шилина ва ҳаммуаллифлари [167; 14-б] олиб борган илмий 

тадқиқот хулосасига кўра, адаптол дори воситасини бир донадан 28-32 кун 

давомида беморларга буюриш орқали, адаптолнинг анксиолитик, 

стресспротектор, вегетомеъёрлаштирувчи ва кучсиз антиастеник хусусияти 

орқали беморларда хавотирланиш ва паник бузилишлар камайтириш орқали 

ишемик инфарктни клиник кўринишини ялшилайди.  

Бундан ташқари Д.Р.Хасанова [168; 38-40-б] олиб борган илмий 

тадқиқотлар бўйича чиқарган хулосасига кўра, адаптол дори воситасини 

COVID-19 ўткир ва COVID-19 асорати ҳолатларида қўллаш беморларда 

хавотирланиш ва депрессия ҳамда суицидал каби асоратлардан олдини 

олишда ижобий аҳамиятга эга. 

Адабиётлар мушоҳадасининг хулосаси 

SARS-CoV-2 вируси организм иммун системасини манипуляциялаш 

қобилятига эга бўлгани сабабли, айниқса носпецифик иммун жавобдан қоча 

олади ва про-яллиғланиш цитокинларини гиперпродукцияланишини 

индуцирлаш орқали гиперэргик яллиғланиш жараёнини келтириб чиқаради. 

SARS-CoV-2 нейротропизм қобилятига эга ва МНТга турли йўллар 

усуллар орқали кириб бора олади. SARS-CoV-2 вируси индуцирлаган 

цитокинли бўрон ривожланиш механизми, вирусларнинг иммуноцитларни 

зарарлаб уларда пироптоз келтириб чиқариши, инфламмасомалар ҳосил 

бўлишини стимулаши ва ўзига қаратилган носпецифик иммун жавобни 

ингибирлаши натижаси ҳисобланади. 

COVID-19 ўткир даврида МНТни SARS-CoV-2 келтириб чиқарган турли 

хил патологик жараёнлар таъсири натижасида оғир зарарланади ва бу 

патафизиологик ўзгаришлар беморлар COVID-19 ўткир фазасини 

ўтказганидан кейин ҳам сақланиб қолиши ва МНТ янада оғир зарарлаши 

мумкин. 

COVID-19 ўтказган беморларда цереброастеник синдромини келиб 

чиқиши SARS-CoV-2 индуцирлаган МНТ турли жараҳотловчи омилларнинг 

комплексини сурункали таъсири натижасида ҳисобланади. 
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EMGPS – антиоксидант, мембранопротектор, антигипоксик, стресс-

протектив, ноотроп ва анксиолитик хусиятларига эга бўлиб, мета-анализ 

натижаларига кўра вирус, хусусан SARS-CoV-2 инфекциясидан кейинги 

церебро-астения синдромини даволашда муҳим амалий аҳамиятга эга. 

TMTACO – анксиёлитиклар (транквилизаторлар) ноотропик, 

антидепрессант, адаптогеник ва антиангинал таъсир эффектлари мавжуд 

бўлиб, турли этиологияга эга паник бузилишларда ва хавотирланиш 

синдромини даволашда муҳим ижобий самарадорликка эга. 

  



37 

II БОБ. COVID-19 БИЛАН ХАСТАЛАНГАНДАН СЎНГ 

РИВОЖЛАНГАН ЦЕРЕБРО-АСТЕНИЯ СИНДРОМИНИ БАҲОЛАШ 

ҲАМДА ДАВОЛАШ МАТЕРИАЛ ВА УСУЛЛАРИ 

§2.1. Беморларнинг умумий таснифи 

Тадқиқотнинг мақсад ва вазифаларини амалга ошириш мақсадида 

Қашқадарё вилоятининг Қарши шаҳридаги Геолог махсус тақсимлаш 

марказида стационар шароитида даволанаётган 120 нафар бемор тиббий 

кўрикдан ўтказилган. Касалликнинг ўткир давридаги барча беморлар 

чуқурлаштирилган клиник ва неврологик текширувдан ўтказилди, 

касалликнинг оғирлиги, пневмония, нафас олиш етишмовчилигининг оғир 

шакллари, ўткир ишемик ва геморрагик инсульт, каби периферик асаб 

тизимининг оғир асоратлар мавжудлиги баҳоланди. 

Беморларни тадқиқотга киритиш мезони ПЗР таҳлили, кўкрак қафаси 

органларининг МСКТ текшируви ва бошқа таҳлиллар билан тасдиқланган 

COVID-19 билан хастланган контигентлар олинган. 

Беморларнинг клиник ҳолатини баҳолашда 7 балли CCAС шкаласи 

бўйича ўрганиш натижаларига кўра, улар гуруҳларга бўлинди, улар учун биз 

12 ҳафталик кузатув ўтказдик. 

Aсосий гуруҳга 120 нафар бемор, COVID-19 ўтказгандан сўнг, COVID-

19 асорати церебро-астеник синдром ва бошқа неврологик асоратлари 

сақланиб қолган беморлар киритилган.  

Назорат гуруҳига эса COVID-19 ўтказиб тузалган ва 12 ҳафтадан сўнг 

неврологик бузилишлар кузатилмаган 30 нафар шартли соғлом инсонлар 

киритилган. 

Асосий гуруҳдаги, барча текширилган беморлар 3 гуруҳга ажратилди: 

1-гуруҳни COVID-19 касаллигини ўтказган ва COVID-19 асоратли астения 

синдроми бор 45 нафар беморлар ташкил этган бўлса, 2-гуруҳни 35 нафар 

бемор киритилиб бу беморлар COVID-19 асоратили сурункали хавотир 

синдроми билан хасталанган. 3-гуруҳда эса 40 нафар бемор киритилиб уларда 
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COVID-19 асорати церебро-астения ва хавотир синдроми хасталикларини 

комплекс кўриниши билан намоён бўлган (2.1-расмга қаранг). 

 

 
2.1-расм. Тадқиқот дизайни 

 

Асосий гуруҳдаги беморлар бу шаклда гуруҳларга бўлинишига сабаб, 

биз тадқиқотимиз орқали COVID-19 асорати синдроми индуцирлаган турли 

хил неврологик бузилишларда қандай биокимёвий ва психологик бузилишлар 

кечишини аниқлаш бўлди. 

Кузатувимиздаги жами киритилган 120 нафар беморларни ёш 

жихатидан турли гуруҳларга бўлиб ўрганилганда 18-44 ёшдаги беморлар 

ғисобланиб, жами 41 (34,2%) нафарни, 45–59 ёшдаги беморлар 57 (47,5%) 

нафарни, 60–74 ёшдаги беморлар 22 (18,3%) нафарни ташкил қилган (2.1-

жадвалга қаранг).  2015 йилида ЖССТнинг ёш бўйича гуруҳлаштиришда 

берган кўрсатмасига биноан 2.1-жадвалда келтирилганидек, 1-гуруҳда, 18–44 

ёшли беморлар 12 (26,6%)нафар, 45-59 ёшли беморлар 25 (56,6%) нафар бўлиб 

улар эса энг кўпни ташкил этган бўлса, 60-74 ёшли беморлар 8 (17,8%) нафар 

бўлди. 

 

2.1-жадвал 

Жами n=120

1-гуруҳ, церебро-
астения синдроми 

бор беморлар,

n=45

2-гуруҳ, 
безовталик 

хасталиги бор 
беморлар,

n=35

3-гуруҳ, астения ва 
безовталик белгилари 
комплекс кузатилган 

беморлар

n=40

Назорат гуруҳи - 30 амалда соғлом инсонлар
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Беморларни ёш бўйича тақсимланиши 

Гуруҳлар 

Беморларнинг ёши, йиллар кесимида  

18–44 45–59 60–74 

абс. % абс. % абс. % 

1-гуруҳ, (n=45) 12 26,6 25 55,6 8 17,8 

2-гуруҳ, (n=35) 15 42,8 14 40 6 17,2 

3-гуруҳ,(n=40) 14 35 18 45 8 20 

Жами 41 34,2 57 47,5 22 18,3 

 

Уларнинг, ўртача ёши 48,8 ± 3,8 ёшни ташкил этди. 2 гуруҳда асосий 

беморлар 18-44 ёшдагиларни (15 нафар 42,8%) ташкил этган бўлса, 45-69 ва 

60-74 ёшли беморлар мос равишда 14 (40%) ва 6 (17,2%) нафарни ташкил этди. 

Бу гуруҳнинг ўртача ёши 43,8 ± 4,5 ёшни ташкил этди. 3 гуруҳда ҳам 45-59 

ёшдаги беморлар устун бўлиб (45%), 18-44 ёшдаги беморлар 14 тани (34%), 

60-74 ёшли беморлар 8 (20%) нафарни ташкил этди. 3 гуруҳнинг ўртача ёши 

эса 46,9 ± 4,8 ёш бўлди.  Шуниндек, 120 нафар текширилгандан 55(45,8%) 

нафари аёл ва 65 (52,2%) нафари эркакларни ташкил этди (2.2-расмга қаранг). 

 

2.2-расм. Асосий ва назорат гуруҳи беморларнинг жинсга бўйича 

тақсимланиши, % 

 

Тадқиқотнинг мақсади COVID-19 ўтказган беморларда церебро-астеник 

синдромнинг клиник ва неврологик хусусиятларини ва унинг ривожланиш 

53,3
55,5 54,3 52,5
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Назорат гуруҳи 1-гуруҳ 2-гуруҳ 3-гуруҳ

Эркаклар Аёллар
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вақти билан боғлиқлигини, буларни ўтказилган COVID-19 касаллигининг 

оғирлиги даражасига ҳамда коморбид касалликларнинг мавжудлигига 

боғлиқлигини ўрганиш бўлганлиги учун госпитализация давомида 

беморларда турли клиник текширувлар ўтказилди. Барча клиник текширувлар 

беморлар розилиги билан амалга оширилди. Шуниндек, беморларда 

кузатилган COVID-19 асорати церебро-астеник синдроми ва сурункали 

хавотир хасталикларида услубий қўлланма орқали ишлаб чиқилган даволаш 

усули амалга оширди ва 12 хафта давомида текширув олиб борилди. Тадқиқот 

давомида қўлланилган даволаш услуби қуйидагидан иборат: 

COVID-19 инфексиясидан кейинги COVID-19 асорати синдроми 

неврологик бузилишларини даволаш учун 2 турдаги дори восита - ТМТACО 

кунига 2 марта 500 мг миқдорда 30 кун давомида, шунингдек EMGPS 500 мг 

миқдорда томир ичига 10 кун давомида томчи усулида, кейин эса таблетка 

шаклида кунига 2 марта 500 мг миқдорда 20 кун давомида қабул қилинган.  

COVID-19 асорати синдромининг клиник кўринишига қараб, беморга 

қуйидаги дори воситаси буюрилади: масалан, беморда умумий заифлик ва 

чарчоқ бўлса бегилари устунлик қилса – EMGPS, беморда ҳавотирлик ҳисси 

белгилари устунлик қилса ТМТACО дори воситаси тавсия қилинган.  

Агар беморда умумий заифлик ва ҳавотирлик ҳисси бирга кечган 

холларда, комлекс терапия - таблетка ТМТACО ва инфузия шаклида EMGPS 

биргаликда қўллаш буюрилди. Даволаш амалиёти тугаганидан сўнг эса 

юқоридаги барча клиник ва параклиник текширувлар яна такрорланди, шу 

орқали даволаш самарадорлиги текширилди. 

§2.2. Текширув усуллари 

Барча беморларда қуйидаги текширувлар ўтказилди: Анамнез йиғиш;  

клиник-неврологик текширувлар; Иммунофермент қон тахлили: қон 

зардобида Д – димер, IL-6, ферритин ва C - реактив оқсили, миқдорлари 

ўрганилди: Sheehan шкаласи; Zung шкаласи; Beck шкаласи; FSS шкаласи; 

ШАС шкаласи 
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MMSE ёрдамида COVID-19 асорати синдроми билан хасталанган 

беморларда когнитив фаолиятларининг ҳолатини баҳоланди. 

§ 2.2.1 Клиник-неврологик усуллари 

Неврологик статусда ҳаракат ва сезги сфераси, координация, рефлектор 

сфера ва олий нерв фаолиятининг шикастланишини аниқланди. Кейин 

беморларда субъектив неврологик симптомлар ва объектив клиник-

неврологик текширувлар баҳоланади. Эс-ҳушнинг бузилиши бор йўқлиги ва 

унинг даражаси, ҳаракат сфераси, бош мия иннервация етишмовчилиги, 

мушак тонуси характери, пай рефлекслари ўзгариши даражаси, патологик 

белгиларнинг бор- йўқлиги, координация ва сезги бузилиши, менингиал 

белгилар, олий нерв фаолияти бузилишлари, мия шишлари белгиларига 

эътибор берилди. Шунингдек, соматик статус – нафас олиш, юрак қон-томир 

тизимлари (АҚБ, пульс ва ЮҚС), овқат ҳазм қилиш ва сийдик-таносил 

йўллари фаолияти ўрганилди.  

§2.2.2 Параклиник текширув усуллари 

Параклиник текширув усулларидан биз беморларда церебро-астеник 

синдроми даволанишидан олдин ва даволанганидан сўнг яллиғланиш 

маркёрлари, хусусан, IL-6, ферритин ҳамда C-реактив оқсил; коагулограмма 

текширувларидан: тромбин вақти, фибриноген ва Д-димер кўрсаткичи ва 

кўшимча биокимёвий текширувлар (қон плазмасидаги глюкоза миқдори, 

ферментлардан АЛТ ва АСТ анализлари) амалга оширилди.  

§ 2.2.3 Тадқиқотнинг клиник биокимёвий текширув усуллари 

COVID-19 касаллиги билан асоратланиш даражаси ва хатто COVID-19 

асорати синдроми сақланиб қолганлиги ва уни маълум вақтга чўзилишининг 

башоратлаш учун С-реактив оқсил, ферритин IL-6 ва Д-димер таҳлиллари 

ўтказилди. Бу усул натижалари орқали яллиғланиш даражаси нақадар оғир 

ўтганлиги ва унинг сақланиб қолганлигини ўткир фаза оқсилларидан С-

реактив оқсил ва ферритинни ҳамда прояллиғланиш цитокини бўлган IL-6 ни 

текшириш орқали ва гиперэргик яллиғланиш индуцирлаган гиперкоагуляция 

ҳолати хақида Д-димер миқдорлари ўлчаш орқали хулоса чиқарилди.  
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Юқорида санаб ўтилган текширувлар беморларда эрталабки веноз қон 

зардобидан иммунофермент усулида HUMAN реактиви ёрдамида 90-сонли 

шартнома асосида Тошкент тиббиёт академияси Олий ўқув юртлариаро 

марказий илмий тадқиқотлар лабараториясида текширилди. 

С-реактив оқсил, ферритин IL-6 ва Д-димер концентрацияси 

иммунофермент усулида EL 808 Ultra Microplete Rider (BIO-TEC Instruments, 

Inc) автоматик анализаторидан фойдаланилди. С-реактив оқсил референс 

қиймати 0 - 5 мг/л ни ташкил этди. Д-димер миқдори референс қиймати ≤250 

нг/мл ни ташкил этди. IL-6 референс қиймати 0 - 7 пг/мл ни ташкил этди.  

§2.2.4 Когнитив фаолиятлар ҳолатини текшириш 

Беморлар когнитив статусни баҳолаш мини тести (Mini-mental State 

Examination- (MMSE)(1975)), чарчоқни оғирлик даражасини баҳолаш шкаласи 

- FSS (Fatigue Severity Scale), депрессиянинг кузатилиши Zung депрессия 

шкаласи орқали (Zung Self-Rating Depression Scale (1971)) ҳамда депрессия 

анкетаси орқали (Beck Depression Inventory(1996)), беморларда хавотир холати 

мавжудлигини аниқлаш мақсадида Sheehan шкаласи (Ўз-ўзини безовталгини 

баҳолаш шкаласи Дэвида Sheehan (1983)) орқали, астеник ҳолат мавжулиги 

хақида хулоса чиқаришда ШАС (астеник ҳолат шкаласи) орқали баҳоланди. 

Бу текширувлар амалга оширилиши орқали, биз COVID-19 ўткир даврида ва 

хасталикдан кейин беморлар МНТда нейрояллиғланиш жараёнини даражаси 

хақида хулоса чиқаришга ва церебро-астения сидроми мавжуд беморларни 

саралаб олиш имкониятига эга бўлинди. 

Sheehan шкаласи – етук ёшдаги шахслар учун хавотир спектрини 

скрининглаш ва ташхислаш учун қўлланилди. Бу шкала ёрдамида хавотир 

бузилишини ва паник хужумларни соматик ва вегетатив намоён бўлишини 

турли хил белгилар орқали аниқланади. Бу белгилар мавжудлиги Sheehan 

шкаласи бўйича 0 дан 140 гача бўлган сонлар орқали баҳоланди.  

Sheehan шкаласи натижаси, санаб ўтилган ўзгаришларда белгиланган 

баллар йиғиндиси ҳисобланади ва қуйидагича интерпретацияланади: 0-29 – 

хавотирланиш ва хавотир бузилиши мавжуд эмас; 30-79–хавотирланиш ва 
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хавотир бузилишини клиник намоён бўлишини; 80-140-хавотирланиш ва 

хавотир бузилишини кучли намоён бўлиши, паник бузилиш;  

Zung шкаласи – текширилувчи шахсларда депрессия мавжудлиги ва 

унинг даражаси баҳоланишида қўлланиладиган усул ҳисобланади. Шкалада 

келтирилган сўровнома саволлари А (келтирилган ҳолат умуман 

кузатилмайди – 1 балл), В (келтирилган ҳолат баъзан кузатилади - 2 балл), С 

(келтирилган ҳолат кўп кузатилади - 3 балл) ва D (келтирилган ҳолат доим 

кузатилади – 4 балл) кўринишида баҳоланди ва қуйидагича 

интерпретацияланди: 25-49 – меъёрий; 50-59 – енгил депрессия ҳолати; 60-69 

– ўртача депрессия даражаси; 70 ва ундан юқори - оғир депрессия ҳолати. 

MMSE шкаласи – беморни ёки теширилувчи инсонни когнитив 

ҳолатини баҳолаш тести бўлиб, шу орқали фикрлаш, коммуникация, 

ориентациялаш, саволларни тушуна билиш ва хотира текширилади. Бу 

текширув шкаласи 11 та саволлардан ташкил топган бўлиб, умумий баҳолаш 

бали йиғиндиси 30 ни ташкил этади. Умумий йиғилган бал 23 ёки ундан 

камлиги когнитив дисфункция мавжудлиги хақида хабар беради. 

Beck депрессия шкаласи (Beck Depression Inventory) – Аарон Т. Beck 

томонидан ишлаб чиқилган бўлиб, тадқиқот давомида депрессия оғирлик 

даражасини баҳолашда ишлатилди. Бу шкала 21 та кўп жавобли саволлардан 

ташкил топган бўлиб, кенг қўлланиладиган психометрик тест ҳисобланади. Бу 

шкаланинг жами баҳолаш бали 63 ни ташкил этиб, қуйидагича 

интерпретацияланди: 1-10 – меъёрий; 11-16 – кайфиятни кучсиз бузилиши; 17-

20 – чегара чизиғидаги депрессия; 21-30 – ўртача ривожланган депрессия; 31-

40 – кучли ривожланган депрессия; 40< - ўта кучли ривожланган депрессия 

ҳолати.  

FSS шкаласи – чарчоқни ва кучсизликнинг оғирлик даражасини 

аниқлашда қўлланиладиган шкала усули бўлиб, унинг мотивация, иш лаёқати 

ва оила ҳамда жамият қаршисида маъсулият хиссини баҳолашда ишлатилади. 

Усулни амалга ошириш давомида текширилувчи шахсдан суриштириш 

натижасида олинган сўровнома саволларига мос равишда 1 дан 7 гача бўлган 



44 

балл орқали баҳоланган. Бунда келтирилган сўровномадаги хасталик белгилар 

бор ёки йўқлигига қараб тўлиқ қўшиламан (7) ва умуман қўшилмайман (1) 

кўринишида баҳоланиб борилди. Умумий шкала натижасида йиғилган 

қуйидагича интерпретацияланди: 

Агар шкала сўровномаси орқали йиғилган умумий балл 36 дан кам 

бўлса, текширилувчи сурункали чарчоқ билан оғримаганлиги баҳоланади. 

Агар шкала сўровномаси орқали аниқланган натижанинг умумий 

йиғиндиси 36 ва ундан юқори бўлса, текширилувчида сурункали чарчоқ 

мавжудлиги ташхисланган.  

ШАС шкаласи орқали текширилувчиларда астеник ҳолат мавжудлиги 

хақида хулоса чиқарилди. Бу шкала ўз ичига 30 та турли хил ҳолатларни 

тасвирловчи белгилар келтирилган бўлиб, беморлардан шу ҳолатларга 

нисбатан реакцияси изоҳланиши учун сўралади. Беморлар бу холатларга 

ўзларини хаётий қўникмасидан келиб чиққан холда – бундай эмас (1-балл), 

менимча шундай (2-балл), шундайлигини тасдиқлайман (3-балл) ва мутлоқ 

қўшиламан (4-балл) каби альтернатив вариантлардан бири белгилайдилар. Шу 

орқали хар бир текширувчи сўровнома жавоблари умумий қўшиб чиқилади ва 

умумий балл 30-50 гача бўлиши астения мавжуд эмаслигини, 51-75 кучсиз 

астения, 76-100 ўртача астения, 101-120 кучли ривожланган астения 

мавжудлиги хақида хулоса чиқаришимизга ёрдам беради. Олинган натижалар 

статистик ишловдан ўтказилди. 

§2.3. Маълумотларнинг статистик таҳлили 

Олинган натижалар статистик қайта ишлаш ва расмларни чизиш 

OriginPro 7,5 (Microsoft, USA) тахлил амалий дастурлари пакетини қўллаган 

ҳолда, ўртача арифметика (М), ўртача квадратик оғиш (Р), стандарт хатолик 

(m), нисбий қийматни (қайталаниш %) ҳисоблаган ҳолда статистик ишлаб 

чиқилди. Статистик ишончлилигини Стюдент t-критерийси бўйича саналди. 

Бунда Р<0,05; Р<0,01; ва Р<0,001 қийматлар статистик ишончлиликни 

ифодалайди. 
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III БОБ. COVID-19 ХАСТАЛИГИНИ ЎТКАЗГАН БЕМОРЛАРДА 

ЦЕРЕБРО-АСТЕНИЯ СИНДРОМИНИ КЛИНИК-НЕВРОЛОГИК 

ТЕКШИРУВИ ҲАМДА ПАРАКЛИНИК КЎРСАТКИЧЛАР 

НАТИЖАЛАРИ ВА УЛАРНИНГ ИНТЕРПРЕТАЦИЯСИ 

§3.1. Клиник-неврологик текширувлар натижалари ва уларнинг 

интерпретацияси 

Тадқиқот давомида асосий гуруҳдаги барча назорат остига олинган 

беморлар орасида клиник кечиши бўйича неврологик бузилишлардан 

церебро-астеник белгилари устунлик қилган беморлар 37,5% ни (n=45) ташкил 

этган бўлса, сурункали хавотир хисси устунлик қилган беморлар эса 29,2% 

(n=35) ва шу каби неврологик белгилар комплекс холда кузатилган беморлар 

эса 33,3% (n=40) ташкил этди ва шу асосида мос равишда гуруҳларга 

ажратилди (I гуруҳ церебро-астения, II гуруҳи хавотир, III аралаш) (3.1.расмга 

қаралсин). 

 

3.1-расм. COVID-19 асорати синдроми мавжуд барча беморлар асосий 

устунлик қилувчи неврологик белгисига кўра гуруҳларга бўлинди 

Шуниндек, келтирилган барча гуруҳларда ва шартли соғлом 

текширилувчиларда, турли хил неврологик текширувлар, хусусан, умумий ва 

когнитив ҳолатни татбиқ этиш учун САН ва MMSE шкаласи, астеник ҳолатни 

ва сурункали чарчоқни татбиқ этиш учун ШАС ва FSS шкалалари, 

текшрилаётган беморларда депрессияни татбиқ этиш учун Beck ва Zung 

Цереброаст

ения; 

37,50%

Сурункали 

безовталик, 

29,20%
Аралаш; 

33,30%

Цереброастения Сурункали безовталик Аралаш
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шкалалари, хавотир хисси мавжудлигини текшириш учун Sheehan шкаласи 

орқали текширилди ва шу орқали қўшимча когнитив-неврологик бузилишлар 

мавжудлиги ва бу бузилишлар қайси гуруҳга кўпроқ хослиги текширилди (3.1-

жадвалга қаранг). 

3.1-жадвал 

Барча беморлар ва шартли соғлом назорат гуруҳида турли хил 

неврологик текширувлар натижаси 

Кўраткичлар 

I гуруҳ 

(церебро-

астения) 

II гуруҳ 

(хавотир) 

III гуруҳ 

(аралаш) 

Назорат 

гуруҳи 

ШАС 109,6±0,93a 82,2±2,05ab 110,1±0,97ac 43,9±1,29 

Zung 

шкаласи 
54±0,372a 64,6±0,82ab 72,2±0,56abc 37,5±1,5 

Beck 

шкаласи 
20,4±0,29a 33,0±1,34ab 39,6±0,96abc 5,4±0,59 

FSS 58,6±0,37a 44,4±1,41ab 42,75±1,1ab 16,63±0,67 

Sheehan 

шкаласи 
32,3±0,67a 85,3±1,34ab 48,15±1,4abc 21,3±1,29 

MMSE 

шкаласи 
18,7±0,27a 19,2±0,31a 21,875±3,24a 28,3±0,08 

Изоҳ: а - назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – биринчи гуруҳга нисбатан – p <0,05; c – иккинчи 

гуруҳга нисбатан – p <0,05. 

 

3.1-жадвалда келтирилганидек, қўлланилган неврологик 

текширувларнинг барчаси назорат гуруҳида меъёрий кўрсаткични тақдим 

этди, бу эса клиник жиҳатидан COVID-19 асорати синдроми белгилари 

кузатилмаган шартли соғлом текширилувчилар неврологик ва когнитив 

томондан ҳам бузилиш йўқлигини тасдиқлайди.  

Бошқа томондан, барча гуруҳларда кузатилган ўзгаришлар назорат 

гуруҳи кўрсаткичига нисбатан статистик ишончли фарқ мавжудлигини 

кўрсатди (p<0,05) ва COVID-19 асорати синдромини клиник белгилари 

мавжуд беморларнинг неврологик ва когнитив функционал ҳолати ишончли 

ўзгарганлигини билдиради. 

Агар турли хил неврологик бузилишлар кузатилган гуруҳлар 

кўрсаткичларини ўзаро солиштирилганда, I гуруҳда кутилганидек, ШАС ва 



47 

FSS шкалалари (сурункали чарчоқ – астения белгилари мавжудлиги ва унинг 

даражасини аниқлашда ёрдам берувчи шкалалар) бўйича юқори 

кўрсаткичларга эга эканлиги аниқланди. Унга кўра FSS шкаласи бу гуруҳда 

сурункали чарчоқ ва кучсизлик борлигини, ШАС кўрсаткичи эса ўта кучли 

ривожланган астения синдроми мавжудлигини кўрсатди. Шунга ўхшаш, III 

гуруҳ ҳам ШАС шкаласи бўйича I гуруҳ кўрсаткичига яқин натижани 

кўрсатди, аммо FSS шкаласи бўйича ундан статистик ишончли фарққа 

камлиги (27% га) аниқланди (аммо, бу умумий натижани ўзгартирмади, яъни 

учинчи гуруҳга ҳам FSS шкаласи бўйича хулоса қилинса, сурункали чарчоқ ва 

кучсизлик белгилари мусбат бўлди).  

Бошқа томондан, келтирилган шкалалар бўйича II гуруҳ нисбатан энг 

кам кўрсаткичга эга эканлиги аниқланди. Олинган натижалар 

интерпретациясига кўра, II гуруҳ сурункали чарчоқ ва кучсизлик белгилари 

бўйича позитив (FSS натижаси> 36) ва астения даражаси бўйича бу гуруҳда 

ўртача астения мавжудлиги татбиқ этилди (ШАС натижаси = 82,2 ± 2,05). 

Sheehan шкаласи натижасига кўра, кутилганидек II гуруҳда бошқа 

гуруҳларга нисбатан сезиларли ва статистик аҳамияти фарқ билан энг юқори 

натижа аниқланди, унга кўра II гуруҳ беморларида кучли ривожланган 

хавотирланиш ва безовталик бузилиши мавжудлигини кўрсатади. Бошқа 

томондан, II гуруҳга нисбатан, I гуруҳда натижаси деярли 2,64 марта, III гуруҳ 

натижаси эса 1,77 марта кичик бўлган кўрсаткичлар аниқланди. Бу эса, 

биринчи гуруҳда хавотирланиш ва хавотир бузилишлари мавжуд эмаслигини, 

III гуруҳда ўртача ривожланган хавотирланиш ва хавотир бузилишлари 

мавжудлиги билдиради. 

Шуниндек, келтирилган гуруҳлардаги беморларда депрессия 

мавжудлиги ва унинг даражасини аниқлашда қўлланилган Zung ва Beck 

шкалалари натижасига кўра, I гуруҳда енгил депрессия (Zung шкаласи 

бўйича), чегара чизиғида ривожланган депрессия (Beck шкаласи бўйича) 

мавжудлиги аниқланди. II гуруҳ беморларида эса Beck ва Zung шкалалари 

бўйича ўртача ривожланган депрессия мавжудлиги аниқланди. Ва нихоят III 
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гуруҳда эса, Zung шкаласи бўйича оғир депрессия мавжудлиги, Beck шкаласи 

бўйича кучли ривожланган депрессия мавжудлиги аниқланди. 

Когнитив фаолиятини баҳолашда ишлатиладиган MMSE тести 

натижасига кўра, I, II ва III гуруҳлардан олинган кўрсаткичлар уларда 

когнитив дисфункция мавжудлигини тасдиқлади. 

Шуниндек, COVID-19 хасталигининг оғирлик даражаси ёшга 

боғлиқлигини инобатга олиб, биз асосий гуруҳдаги беморларни ёшга оид 

гуруҳларга бўлиб, текширилган неврологик кўрсаткичлар миқдор даражаси 

ёшга оид фарқ ҳамда қайси ёшдаги гуруҳда қайси хил неврологик текширув 

усуллари кўпроқ ўзгаришга учраганлигини аниқладик. 

3.2-жадвалда келтириб ўтилганидек, сурункали чарчоқ ва астения 

хақида хулоса чиқаришда фойдаланиладиган кўрсаткичлардан ШАС ва FSS 

шкалаларида ёшга оид ўргариш аниқланди. 

3.2-жадвал 

Асосий гуруҳида текшириб ўтилган барча неврологик текширув 

усуллари натижаларини ёшга оид гуруҳларга ажратиш 

Кўрсаткичлар 

Бемор ёши, йил бўйича 

18–44 45–59 60–74 
Назорат 

гуруҳи 

ШАС 87,8±3,03a 98,6±2,67ab 115,7±0,4abc 43,9±1,29 

Zung шкаласи 65±1,7a 60,75±1,18ab 51,6±1,8abc 37,5±1,5 

Beck шкаласи 32,34±2,1a 26,1±1,33ab 21,9±1,7abc 5,4±0,59 

FSS 50,6±1,66a 50,1±1,62a 56,3±1,42ac 16,63±0,67 

Sheehan шкаласи 69,8±5,95a 55,1±3,9ab 41,9±5,4abc 21,3±1,29 

MMSE шкаласи 19±0,41a 18,5±0,29a 19,3±0,4a 28,3±0,08 

Изоҳ: а - Назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – биринчи гуруҳга нисбатан – p <0,05; c – иккинчи 

гуруҳга нисбатан – p <0,05. 

 

Унга кўра, беморлар ёши ортиб борган сари уларда астеник ҳолат 

даражаси ҳам оғирлашиб борди, яъни 45-59 ёшдагиларда ҳамда 60-74 

ёшдагиларда ШАС кўрсаткичи 18-44 ёшдагиларга нисбатан, мос равишда 1,12 

ва 1,32 марта статистик ишончли тарзда юқори бўлди (p<0,05).  
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Шуниндек, FSS шкаласи бўйича ҳам 60-74 ёшдаги беморларда энг 

юқори кўрсаткич кузатилди, бошқа томондан 18-44 ва 45-59 ёшдаги 

беморлардан бу кўрсаткич 11% га камлиги аниқланганди (p<0,05). Шуниндек, 

18-44 ва 45-59 ёшдаги беморлар орасида статитик ишончли фарқ аниқланмади 

(p>0,05). Яъни, ШАС ва FSS шкалалари бўйича 18-44 ва 45-59 ёшдаги гуруҳ 

беморларида ўртача даражадаги, 60-74 ёшдаги беморларда эса кучли 

ривожланган астения ҳолати кузатилди.  

Қизик томони шундаки, депрессия даражаси хақида хулоса чиқаришда 

ишлатилувчи Zung ва Beck шкалаларида аксинча натижа кузатилди. Унга кўра 

COVID-19 ташхисланган беморларда аниқланган депрессия даражаси энг ёш 

гуруҳда (18-44) энг юқорилиги аниқланди. Хусусан, Zung шкаласи бўйича 18-

44 ёшдаги беморлар аниқланган натижага нисбатан, 45-59 ва 60-74 ёшдаги 

беморларда, мос равишда тахминан 1,08 ва 1,26 марта кам эканлиги аниқланди 

(p<0,05). Яъни, Zung шкаласи бўйича асосий гуруҳдаги 18-44 ва 45-59 ёшдаги 

беморларда депрессия даражаси ўрта даражада, 60-74 ёшдаги беморларда эса 

кучсиз даражада эканиги аниқланди. Шуниндек, Beck шкаласи бўйича эса, 18-

44 ёшдаги беморлар ташхисланган натижага нисбатан, 45-59 ва 60-74 ёшдаги 

беморларда, мос равишда тахминан 1,24 ва 1,48 марта кам эканлиги аниқланди 

(p<0,05). Натижалар интерпретациясига кўра 18-44 ёшдаги беморларда 

депрессия даражаси кучли эканлиги, 45-59 ва 60-74 ёшдаги беморларда эса 

ўртача даражада эканлигини кўрсатади. 

Бундан ташқари, хавотир ҳолатини аниқлашда ишлатиладиган Sheehan 

шкаласида ҳам беморлар ёши улғайган сари уларда хавотир даражаси пасайиб 

борганлиги кузатилди. Унга кўра, 18-44 ёшдаги беморлар кўрсатган 

натижасига нисбатан 45-59 ва 60-74 ёшдаги беморларда, мос равишда 

тахминан 1,27 ва 1,67 марта кам эканлиги аниқланган бўлсада (p<0,05), барча 

гуруҳ ёшларидаги беморларда хавотир даражаси ўртача натижада эканлиги 

аниқланди.  

Шуниндек, MMSE шкаласи бўйича олинган натижаларга кўра, асосий 

гуруҳдаги турли ёшдаги беморлар кузатилган натижалар орасида статистик 
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ишончли фарқ аниқланмади (p>0,05). Бу эса, ўзини қандай хис қилиши, 

фаоллиги ва кайфияти бўйича COVID-19 билан хасталанган ва асоратланган 

беморларда фарқ кузатилмади. 

§3.2. Параклиник кўрсаткичлар натижалари ва уларнинг 

интерпретацияси 

Тадқиқот давомида церебро-астения, сурункали хавотир ва депрессия 

каби неврологик касалликлар белгилари мавжуд беморларда Д-димер, IL-6, 

СРО ва ферритин кўрасткичларини аниқлаш, унинг ёш, жинс ва ТМИга 

боғлиқлиги ва турли хил неврологик белгилар билан корреляциясини 

аниқлашни мақсад қилиб олдик.  

Ушбу мақсадда келтирилган вазифаларни амалга ошириш учун 

тадқиқотимиз давомида COVID-19 нинг ўткир формаси билан хасталаниб 

тузалганидан сўнг COVID-19 асоратлари мавжуд асосий гуруҳ беморларида 

(n=120) ҳамда COVID-19нинг ўткир шакли билан касалланиб, соғайган аммо 

COVID-19 асорати синдроми мавжуд бўлмаган шартли соғлом беморларда Д-

димер кўрсаткичи бўйича олинган натижалар мос равишда 331,6±13,8 нг/мл ва 

235,6±1,85 нг/млни ташкил этди (p<0,001) (3.2-расмга қаранг). 

Шуниндек, яллиғланиш жараёни хақида хабар берувчи маркер 

ҳисобланган IL-6 баҳоланган асосий гуруҳда 7,9±0,85 пг/мл ни назорат 

гуруҳида эса 4,8±0,12 пг/мл ни ташкил этди (p<0,001). Шу билан бирга, ўткир 

фаза оқсиллари ҳисобланган, ферритин ва С-реактив оқсил натижалари асосий 

гуруҳда 394,5±14,1 мкг/л ва 36,4±2,38 мг/л ни ташкил этиб бу натижалар 

назорат гуруҳи натижаларидан статистик ишончли юқорилиги аниқланди 

(иккала маркер учун - p<0,001) (назорат гуруҳи бу кўрсаткичлар 127,7±6,1 

мкг/л 4,1±0,15 мг/л ни ташкил этди) (3.2-расмга қаранг).  
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3.2-расм. Асосий ва назорат гуруҳида тромб ҳосил бўлиши, цитокин ва ўткир фаза 

оқсили маркерларини нисбати барча маркерлар бўйича статистик ишончли( p<0,01) 

кўрсаткич 

 

Шуниндек, асосий гуруҳга кирувчи барча беморлар, клиник 

белгиларидан келиб чиққан холда яна гуруҳлаштириб ўрганилганда, Д-димер 

маркери бўйича биринчи гуруҳда олинган натижа назорат гуруҳидан деярли 

1,9 мартага (p<0,001), иккинчи гуруҳ эса назорат гуруҳидан деярли 1,15 

мартага (p<0,05), учинчи гуруҳ натижаси эса назорат гуруҳидан деярли 1,3 

марта устунлиги аниқланди (p<0,001). Шуниндек, COVID-19 асорати 

синдроми мавжуд беморлар гуруҳида Д-димер кўрсаткичи бўйича олинган 

натижалар ўзаро солиштириб кўрилганида, I гуруҳ – астения синдроми билан 

хасталанган беморлар гуруҳи статистик ишончли энг юқори натижани 

кўрсатди (иккинчи ва учинчи гуруҳлардан мос равишда - 1,66 ва 1,48 марта 

юқори – p<0,05), бошқа томондан учинчи гуруҳда натижа иккинчи гуруҳга 

нисбатан 1,12 марта юқори бўлсада, бу натижа статистик ишончли бўлмади 

(p>0,05) (3.3-жадвалга қаранг). 

Шуниндек, IL-6 маркери бўйича COVID-19 асорати синдроми 

кузатилган барча беморлар ва назорат гуруҳи натижалари ўзаро 

солиштирилганда, биринчи гуруҳ назорат гуруҳидан деярли 1,14 марта юқори 

натижа (p<0,05), иккинчи гуруҳ эса деярли 1,2 мартага (p<0,05), учинчи гуруҳ 

эса деярли 1,4 мартага юқори натижа кўрсатди (p<0,05). Шуниндек, бемор 
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гуруҳлар натижаси ўзаро солиштирилганида III гуруҳ – астения ва суруканли 

хавотир белгилари кузатилган беморларда энг юқори натижа (биринчи 

гуруҳдан деярли 1,22 марта (p<0,05), иккинчи гуруҳдан 1,16 марта (p>0,05) 

юқори) аниқланди. 

3.3-жадвал 

Турли гуруҳларда биокимёвий кўрсаткичлар бўйича олинган натижалар 

Кўрсаткичлар I гуруҳ II гуруҳ III гуруҳ 
Назорат 

гуруҳи 

Д-димер (нг/мл) 447,8±24,1a 269,9±15,9ab 302,0±15,5ab 245,6±0,85 

IL-6 (пг/мл) 5,47±0,36a 5,75±0,37a 6,66±0,29ab 4,8±0,12 

СРО (мг/л) 40,5±4,8a 27,6±3,25ab 39,4±3,49ac 4,13±0,15 

Ферритин (мкг/л) 438,5±23a 379,0±22,0a 360,9±20,2ab 127,7±6,06 

Изоҳ: a - назорат гуруҳига нисбатан – p<0,05; b - биринчи гуруҳга нисбатан – p<0,05; c - иккинчи 

гуруҳга нисбатан – p<0,05. 

 

Ўткир фаза оқсилларидан С-реактив оқсил ва ферритин бўйича олинган 

натижалар тахлили келсак, биринчи гуруҳ кўрсаткичлари назорат гуруҳи 

кўрсаткичидан мос равишда 9,8 ва 3,4 мартага, иккинчи гуруҳ кўрсаткичлар 

эса мос равишда 6,68 ва 2,96 марта устун келди ҳамда учинчи гуруҳ СРО ва 

ферритин кўрсаткичлари эса назорат гуруҳидан мос равишда 9,54 ва 2,83 

мартага юқори бўлди ва бу кўрсаткичларни барчаси статистик ишончлидир 

(p<0,05). Шу билан бирга, СРО кўрсаткичи I ва III гуруҳларда II гуруҳ 

кўрсатган натижасидан статистик ишончли тарзда, ферритин кўрсаткичи эса I 

гуруҳда III гуруҳга нисбатан статистик ишончли бўлганини тадқиқотимиз 

давомида аниқланди. 

Шу билан бирга, баъзи тадқиқотлар, хусусан COVID-19 билан 

касалланиш ҳамда у сабабли ўлиш кўрсаткичи эркакларда аёлларга қараганда 

юқорироқ эканлигидан [150] асос олган холда, биз аёл ва эркаклар орасида 

параклиник текширув натижаларини солиштирдик. Шу орқали, COVID-19 

асорати патогенезида ва унинг оғир даражаси ривожланишида жинс 

омилининг аҳамияти татбиқ этилди (3.4-жадвалга қаралсин). 
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3.4-жадвал 

Асосий ва назорат гуруҳларида аёллар ва эркаклар кўрсатган 

биокимёвий кўрсаткичлар фарқлари 

Кўрсаткичлар 

Асосий гуруҳ Назорат гуруҳи 

Эркак 

(n=65) 

Аёл 

(n=55) 

Эркак 

(n=18) 

Аёл 

(n=12) 

Д-димер (нг/мл) 343,6±10,6a 315,4±8,6aс 243,5±1,38 245,25±1,21b 

IL-6 (пг/мл) 5,87±0,29a 5,95±0,35ab 3,75±0,11 3,55±0,14b 

СРО (мг/л) 36,15±3,2a 36,7±3,49ab 4,42±0,14 4,61±0,22b 

Ферритин (мкг/л) 403,9±18,9a 381,8±21,2ab 135,5±6,71 80,4±3,09b 

Изоҳ: а – назорат гуруҳидаги мос жинс бўйича олинган натижага нисбатан – p<0,05; b – 

эркаклар кўрсатган натижага нисбатан - p>0,05; c - эркаклар кўрсатган натижага 

нисбатан – p<0,05. 

3.4-жадвалда келтирилган маълумотлардан кўриниб турибдики, бизнинг 

тадқиқот ишимиз давомида, жинсга боғлиқ статистик ишончли натижа фақат 

Д-димер кўрсаткичи бўйича аниқланди. 

Бундан ташқари, параклиник текширув натижаларида ҳам 

беморларнинг ёшга оид гуруҳларга бўлиб текшириб кўрилди. Бундан 

кўзланган мақсад аввало COVID-19 оғирлик даражасини ёшга оид 

боғлиқлигини тасдиқлаш ҳамда ёшга оид специфик маркерларни аниқлашдан 

(3.5-жадвалга қаранг) иборат. 

3.5-жадвал 

Асосий гуруҳида текшириб ўтилган барча параклиник маркерлари 

натижаларини ёшга оид гуруҳларга ажратиш 

Гуруҳлар 

Бемор ёши, йил бўйича 

18–44 45–59 60–74 
Назорат 

гуруҳ 

Д-димер (нг/мл) 261,1±19,3a 335,1±19ab 398,4±34,1ab 244,2±1,15 

IL-6 (пг/мл) 4,83±0,47a 6,26±0,3ab 6,18±0,463ab 23,92±0,12 

СРО (мг/л) 37±5,12a 34,3±2,9a 40,67±6,0a 4,49±0,172 

Ферритин (мкг/л) 368,3±30,4a 393,5±19,26a 424,9±28,4a 113,46±5,26 

Изоҳ: а – назорат гуруҳидаги мос жинс бўйича олинган натижага нисбатан – p<0,05; b – 

18-44 ёшдаги беморлар кўрсатган натижага нисбатан - p<0,05; b – 45-59 ёшдаги беморлар 

кўрсатган натижага нисбатан - p<0,05. 
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3.5-жадвалда келтирилганидек, Д-димер кўрсаткичида 18-44 ёшдаги 

гуруҳ беморларига нисбатан, 45-59 ва 60-74 ёшдаги гуруҳ беморларида 

кузатилган натижа мос равишда 1,28 ва 1,52 марта юқори (p<0,05). Аммо 

охирги иккала гуруҳ натижалари солиштириб кўрилганида улар орасида 

статистик ишончли фарқ аниқланмади (p>0,05). Бу эса, 45-74 ёшдаги 

беморларда, 18-44 ёшдаги гуруҳ беморларига нисбатан тромбоз ҳосил бўлиш 

жараёни ошганлигини билдиради. 

Худди шунга ўхшаш, IL-6 кўрсаткичи текшириб кўрилганида, 18-44 

ёшдаги гуруҳ беморларига нисбатан, 45-59 ва 60-74 ёшдаги гуруҳ беморларида 

кузатилган натижа, мос равишда 1,3 ва 1,27 марта юқори (p<0,05) ва бу ҳолатда 

ҳам охирги иккала гуруҳ натижалари солиштириб кўрилганида улар орасида 

статистик ишончли фарқ аниқланмади (p>0,05). Бундан хулоса, 45-74 ёшдаги 

беморларда 18-44 ёшдаги гуруҳ беморларига нисбатан яллиғланиш жараёни 

оғирроқ кечганини таъсир ўтаётганлигини билдириши мумкин.  

Бошқа томондан, СРО ва фериттин маркерлари бўйича асосий гуруҳдаги 

беморлар ёшга оид гуруҳларга бўлиб текшириб кўрилганида, гуруҳлар 

орасида ўзаро статистик ишончли фарқ аниқланмади (p<0,05).  

Шуниндек, COVID-19 асорати синдроми мавжуд беморларда турли хил 

неврологик бузилишлар ривожланишида текширилган ташхислашк 

маркерларни сезувчанлиги, махсуслиги ва самарадорлиги аниқланди (3.6– ва 

3.7–жадвалларга қаранг). 

Шу орқали, баъзи маркерлар бир турдаги, бошқа маркерлар иккинчи 

турдаги касалликка нисбатан спецификлигини аниқлаш мақсад қилиб 

олинган. 

3.6-жадвалда келтирилганидек, COVID-19 асоратили церебро-астения 

синдроми ташхисотида - Д-димер кўрсаткичи бўйича сезувчанлик – 0,89 ни, 

махсуслик – 0,67 ни ва диагностик самарадорлик эса – 0,80 ни ташкил этди; 

СРО маркерида эса сезувчанлик – 1,0 ни, мухсуслик 0,60 ни ва ташхисий 

самарадорлик 0,815 ни ташкил этди; IL-6 маркерида эса сезувчанлик – 0,66 ни, 

махсуслик – 0,63, ташхисий самарадорлик эса – 0,65 ни, ферритин 
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кўрсаткичида эса сезувчанлик – 1,0 ни, махсуслик 0,60 ни ва ташхисий 

самарадорлик эса 0,84 ни ташкил этди.  

3.6-жадвал 

COVID-19 асорати церебро-астения синдроми мавжуд беморларда баъзи 

биокимёвий маркерларнинг ташхисий аҳамиятлик кўрсаткичлари 

Кўрсаткичлар сезувчанлик махсуслик ташхисий самарадорлик 

Д-димер 0,89 0,67 0,80 

СРО 0,98 0,60 0,83 

IL-6 0,62 0,63 0,63 

Ферритин 1,0 0,60 0,84 

 

Шундай қилиб, келтирилган маркерларнинг COVID-19 асоратили 

церебро-астения синдроми ташхислашлашдаги самарадорлиги Д-димер 

маркерида яхши, СРО ва ферритин учун эса жуда яхши, IL-6 учун эса ўртача 

кучда эканлиги аниқланди. 

3.7-жадвал 

COVID-19 асорати хавотир билан хасталанган беморларда баъзи 

биокимёвий маркерларнинг ташхисий аҳамиятлик натижалари ҳолати 

Кўрсаткичлар сезувчанлик махсуслик ташхисий самарадорлик 

Д-димер 0,91 0,67 0,80 

СРО 1,0 0,60 0,82 

IL-6 0,66 0,63 0,65 

Ферритин 1,0 0,60 0,82 

 

3.7-жадвалда кўрсатилганидек, COVID-19 асорати синдроми асосан 

сурункали хавотир билан намоён бўлаётган беморлар гуруҳида - Д-димер 

кўрсаткичи бўйича сезувчанлик – 0,91 ни, махсуслик – 0,67 ни ва ташхисий 

самарадорлик эса – 0,80 ни ташкил этди. 

СРО маркерида эса сезувчанлик – 1,0 ни, мухсуслик 0,60 ни ва 

диагностик самарадорлик 0,82 ни ташкил этди. 

IL-6 маркерида эса сезувчанлик – 0,66 ни, махсуслик – 0,63 ташхисий 

самарадорлик эса – 0,65 ни ташкил ташкил этди; ферритин кўрсаткичида эса 
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сезувчанлик – 1,0 ни, махсуслик 0,60 ни ва ташхисий самарадорлик эса 0,82 ни 

ташкил этди.  

Шундай қилиб, бу гуруҳ беморларида аниқланган кўрсаткичлар 

церебро-астения синдроми мавжуд беморларникига ўхшаш бўлди, яъни Д-

димер маркерида ташхисий самарадорлик яхши, СРО ва ферритин учун эса 

жуда яхши, IL-6 учун эса ўртача кучда эканлиги тасдиқланди. 

Ушбу бобнинг хулосалари 

Тадқиқот давомида, текшириб ўтилган барча неврологик текширувлар 

бўйича, барча бемор гуруҳларида (церебро-астения, хавотир ва аралаш) 

назорат гуруҳи нисбатан статистик ишончли ўзгариш мавжудлиги аниқланди. 

Тадқиқот давомида, текшириб ўтилган барча неврологик текширувлар 

бўйича, барча бемор гуруҳларида (церебро-астения, хавотир ва аралаш) 

назорат гуруҳи нисбатан статистик ишончли ўзгариш мавжудлиги аниқланди. 

Турли церебро-астения (биринчи гуруҳ) ва хавотир (иккиничи гуруҳ) 

синдроми мавжуд беморлар невологик-когнитив шкалалар текшируви ўзаро 

солиштирилганда, биринчи гуруҳ беморлари, кутилганидек ШАС ва FSS 

шкалалари бўйича, иккинчи гуруҳдан ишончли устунлиқ қилди (мос равишда, 

1,33 (p<0,05) ва 1,32 (p<0,05) марта), бошқа томондан, иккинчи гуруҳда Zung, 

Beck, Sheehan шкалаларини статистик ишончли (p<0,05) устунликка эгалиги 

кузатилди (мос равишда, 1,2 (p<0,05), 1,62 (p<0,05), 2,64 (p<0,05) марта). 

Ҳам церебро-астения ҳам хавотир синдромлари кузатилган учинчи 

гуруҳ беморларида биринчи ва иккиничи гуруҳга хос ўзгаришларни комлекс 

холда намоён бўлганлиги аниқланди. Хусусан, ШАС шкаласи натижаси 

деярли биринчи гуруҳга тенглиги (p>0,05), Zung, Beck ва Sheehan шкалаларида 

эса бошқа беморлар гуруҳдар статистик ишончли юқорилиги (p<0,05). Бунинг 

сабабли, COVID-19 асорати синдроми индуцирлаган церебро-астения ва 

хавотир белгилари мавжуд беморларда, МНТ нисбатан кучлироқ 

зарарланганлиги билан изоҳланди. 

Тадқиқот давомида фойдаланидган неврологик текширув усуллари 

натижалари билан беморларни ёшга оид гуруҳлаштириб ўзаро солиштириб 
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кўрилганида MMSE шкаласидан ташқари барча шкалалардан ёшга оид 

ўзгариш мавжудлиги аниқланди.  

Хусусан, ШАС ва FSS шкалалари кўрсаткичларини ёшга оид ўсиши 

аниқланган бўлса, Zung, Beck ва Sheehan шкалалари натижаларини ёшга оид 

камайганлиги аниқланди.  

Бу эса, ўз ўрнида COVID-19 асорати синдроми мавжуд беморларда ёши 

ўсиб боргани сари астенияга мойиллиги ортса, COVID-19 асорати синдроми 

мавжуд, нисбатан ёш беморларда эса аксинча хавотир ва депрессия 

кузатилиши эхтимоли юқорилиги аниқланди. 

Шуниндек, текшириб ўтилган барча биокимёвий маркерларни COVID-

19 асорати синдромида – церебро-астенияни ёки хавотир устунлик қилган 

беморларда (I ва II гуруҳларда) башоратлаш самарадорлиги текширилганида, 

Д-димер маркерида бу самарадорлик яхши, СРО ва ферритин учун эса жуда 

яхши, IL-6 учун эса ўртача кучда эканлиги аниқланди. 
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IV БОБ. COVID-19 АСОРАТИ НАТИЖАСИДА РИВОЖЛАНГАН 

ЦЕРЕБРО-АСТЕНИЯ ВА ХАВОТИРЛИ ФОБИК СИНДРОМЛАРИНИ 

КОРРЕКЦИЯЛАШ 

COVID-19 асорати синдромнинг клиник кўринишига қараб, беморга 

қуйидаги дори воситаси буюрилади: умумий заифлик белгилари устунлик 

қилган беморларга (биринчи гуруҳ) EMGPS (этилметилгидроксипиридин 

сукцинат) билан даволанган бўлса, ҳавотирлик ҳисси белгилари устунлик 

қилган беморларга TMTACO (Тетраметилтетраазабициклооктандион) дори 

воситаси тавсия қилинди (иккинчи гуруҳ). 

Церебро-астеник синдромни тузатиш учун 1-гуруҳдаги беморларга 10 

кун давомида томир ичига 500 мг миқдорда EMGPS дори воситаси буюрилди, 

сўнгра 20 кун давомида, дори воситасини кунига 3 марта 125 мг таблетка 

шаклида қабул қилишга тавсия қилинди. Ҳаммаси бўлиб 1-гуруҳдаги 

беморлар 30 кун давомида EMGPS дори воситасини қабул қилишди. 

Хавотирланиш синдромини коррекциялаш учун 2-гуруҳ беморлари 

TMTACO дори воситасини таблетка шаклида кунига 2 марта 500 мг миқдорда 

30 кун давомида буюрилди. 

Бемор умумий кучсизлик ва ҳавотирлик ҳисси билан шикоят қилган 

ҳолларда, комплекс даволаш амалга оширилди – таблетка холидаги TMTACO 

(иккинчи гуруҳ беморларига буюрилган миқдорда ва давомийликда) ва 

инфузия шаклида EMGPS (биринчи гуруҳ беморларига буюрилган миқдорда 

ва давомийликда) буюрилди (учинчи гуруҳ). 

Биринчи гуруҳ беморларида COVID-19 асорати синдромида кузатилган 

церебро-астеник белгиларни коррекциялаш мақсадида олиб борилган даволаш 

чораларидан натижасида беморларда ижобий ўзгариш юз берди. Унга кўра, 

барча неврологик текширувлар (шкалалар) натижалари бўйича, даволашдан 

олдин ва даволашдан кейин кузатилган натижалар ўзаро статистик ишончли 

фарқ қилди (p<0,05). Айниқса бундай ўзгаришлар, Zung, FSS, Sheehan ва 

MMSE шкалаларида яққол кузатилди, зеро бу кўрсаткичларда даволашдан 

https://www.vidal.ru/drugs/molecule/1756
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кейинги ўзгариш назорат гуруҳида олинган натижаларига нисбатан тенглашди 

(p>0,05) (4.1-жадвалга қараласин). 

4.1-жадвал 

Биринчи гуруҳ беморларида неврологик кўрсаткичларни даволашдан 

олдин ва кейин натижалар 

Кўраткичлар, 

шкалалар 

Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Нисбий 

динамика 

Назорат 

гуруҳи 

ШАС 109,6±0,93a 64,84±1,87ab -39,2±0,78 43,9±1,29 

Zung 54±0,372a 37,62±0,68b -25,2±0,56 37,5±1,5 

Beck 20,4±0,29a 11,31±0,26ab -16,3±1,03 5,4±0,59 

FSS 58,6±0,37a 19,24±0,84ab -30,7±0,84 16,63±0,67 

Sheehan 32,3±0,67a 22,3±0,55b -32,5±3,14 21,3±1,29 

MMSE 18,7±0,27a 26,77±0,21b 8,39±0,1 28,3±0,08 

Изоҳ: а - Назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – даволашдан олдин кузатилган 

натижаларга нисбатан – p <0,05. 

 

Шуниндек, иккинчи гуруҳда COVID-19 асорати синдроми натижасида 

беморларда ривожланган хавотирланиш синдромини TMTACO дори воситаси 

орқали коррекцияланиши натижасида, улардаги неврологик текширув 

натижаларида ижобий ўзгариш юз берганлиги аниқланди. Унга кўра, 

TMTACO дори воситаси орқали амалга оширилган даволаш амалиёти 

натижасида, барча неврологик текширувлар (шкалалар) натижалари бўйича, 

даволашдан кейинги кузатилган натижалар даволашдан олдинги ҳолат бўйича 

кузатилган натижалардан статистиктик ишончли фарқ аниқланди (p<0,05), 

яъни даволашдан кейинги кўрсаткичлар назорат гуруҳи кўрсатган натижага 

яқинлашганлиги аниқланди (4.2-жадвалга қараласин). 

Бундан ташқари, учинчи гуруҳда (COVID-19 асорати синдроми 

индуцирлаган церебро-астения ва хавотирланиш белгиларини биргаликда 

ривожланган беморларда) эса TMTACO ва EMGPS дори воситаларини 

комплекс қўллаш орқали олиб борилган коррекцияловчи амалиёт натижасида, 

улардаги неврологик текширув натижалари ишончли тарзда назорат 

гуруҳиникига яқинлашганлиги аниқланди (4.3-жадвалга қараласин). 
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4.2-жадвал 

Иккинчи гуруҳ беморларида неврологик кўрсаткичларни даволашдан 

олдин ва кейинги қиёсий натижалари 

Кўраткичлар, 

шкалалар 

Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Нисбий 

динамика 

Назорат 

гуруҳи 

ШАС 82,2±2,05a 46,1±1,88b -36,2±1,17 43,9±1,29 

Zung 64,6±0,82a 44,6±0,67ab -20,1±0,15 37,5±1,5 

Beck 33,0±1,34a 11±0,30ab -22,0±1,0 5,4±0,59 

FSS 44,4±1,41a 20,66±0,79ab -23,7±0,62 16,63±0,67 

Sheehan 85,3±1,34a 29,34±0,50ab -55,5±0,84 21,3±1,29 

MMSE 19,2±0,31a 26,8±0,21ab 7,57±0,39 28,3±0,08 
Изоҳ: а - Назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – даволашдан олдин кузатилган натижаларга 

нисбатан – p <0,05. 

4.3-жадвал 

Учинчи гуруҳ беморларида неврологик кўрсаткичларни даволашдан 

олдин ва кейинги солиштирма таҳлили 

Кўраткичлар 
Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Нисбий 

динамика 

Назорат 

гуруҳи 

ШАС 110,1±0,97a 69,5±0,74ab -43,65±1,13 43,9±1,29 

Zung 72,2±0,56a 34,6±2,13b -37,55±2,26 37,5±1,5 

Beck 39,6±0,96a 13,6±0,43ab -26,57±1,03 5,4±0,59 

FSS 42,75±1,1a 19,8±0,91ab -26,35±1,27 16,63±0,67 

Sheehan 48,15±1,4a 20,2±1,2b -34,65±1,79 21,3±1,29 

MMSE 21,875±3,24a 27,33±0,59b 9,03±0,42 28,3±0,08 

Изоҳ: а - Назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – даволашдан олдин кузатилган натижаларга 

нисбатан – p <0,05. 

 

Айниқса бундай ўзгаришлар, Zung, Sheehan ва MMSE шкалаларида 

яққол аниқланди. Зеро бу кўрсаткичларда даволашдан кейинги кузатилган 

натижалар назорат гуруҳи кўрсатган натижаларига деярли тенглашди 

(p>0,05). 

Шуниндек, тадқиқот давомида текширилган биокимёвий кўрсаткичлар 

даволаш самарадорлигини баҳолаш мақсадида қайта даволаш амалиёти 

тугаганидан сўнг қайта текшириб кўрилиши натижасида олинган, даволашдан 

олдинги натижалар ва назорат гуруҳи натижалари билан солиштирилди (4.4, 

4.5 ва 4.6-жадвалларга қаранг). 
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4.4-жадвал 

Биринчи гуруҳда биокимёвий маркерлардан фойдаланиб даволаш 

самарадорлигини баҳолаш натижалари 

Кўрсаткичлар 
Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Нисбий 

динамика 

Назорат 

гуруҳи 

Д-димер (нг/мл) 447,8±24,1a 344±16,7ab -103,8±23,4 245,6±0,85 

IL-6 (пг/мл) 5,47±0,36 5,63±0,5 -0,11±0,57 4,8±0,12 

СРО (мг/л) 40,5±4,8a 15,78±1,80ab -24,7±4,49 4,13±0,15 

Ферритин (мкг/л) 438,5±23a 259,2±15,3ab -179,4±22,6 127,7±6,06 
Изоҳ: а - назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – даволашдан олдин кузатилган натижаларга 

нисбатан – p <0,05. 

 

4.4-жадвалда келтирилганидек, биринчи гуруҳ беморларида даволашдан 

сўнг Д-димер, СРО ва фериттин кўрсаткичларида статистик ишончли 

камайиши кузатилди (динамик ўзгариш мос равишда – -103,8±23,4, -24,7±4,49 

ва -179,4±22,6), аммо бу кўрсаткичларда назорат гуруҳи кўрсаткичларига 

нисбатан статистик ишончли бўлди. 

4.5-жадвал 

Иккинчи гуруҳда биокимёвий маркерлардан фойдаланиб даволаш 

самарадорлигини баҳолаш натижалари 

Кўрсаткичлар 
Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Нисбий 

динамика 

Назорат 

гуруҳи 

Д-димер (нг/мл) 269,9±15,9a 249,4±11,3 -20±16,1 245,6±0,85 

IL-6 (пг/мл) 5,75±0,37a 4,34±0,25b -1,4±0,38 4,8±0,12 

СРО (мг/л) 27,6±3,25a 13,1±0,86ab -14,57±3,11 4,13±0,15 

Ферритин (мкг/л) 379,0±22,0a 196,6±11,95ab -182,4±21,2 127,7±6,06 

Изоҳ: а - назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – даволашдан олдин кузатилган натижаларга 

нисбатан – p <0,05. 

 

Шуниндек, иккинчи гуруҳда эса, СРО ва ферритин кўрсаткичларини 

даволаш амалиёти туфайли статистик аҳамиятли камайиши кузатилган 

бўлсада (нисбий динамика кўрсаткичлари, мос равшида – -14,57±3,11 ва -

182,4±21,2), шу кўрсаткичларда назорат гуруҳига нисбатан статистик 

ишончли фарқ сақланиб қолди. IL-6 ва Д-димер маркерлари кўрсаткичлари эса 



62 

даволашдан сўнг статистик ишончли камайди (нисбий динамика 

кўрсаткичлари, мос равшида – -20±16,1 ва -1,4±0,38) ва деярли назорат гуруҳ 

натижаларига тенглаштирилди.  

Бундан ташқари, 4.6-жадвалда келтирилганидек, учинчи гуруҳ 

беморларида даволаш амалиётидан сўнг СРО ва ферритин кўрсаткичларини 

статистик ишончли камайди (нисбий динамика кўрсаткичлари, мос равшида – 

-25,17±3,25 ва -137,2±18), аммо шу кўрсаткичларда назорат гуруҳига нисбатан 

статистик ишончли фарқ сақланиб қолди. 

4.6-жадвал 

Учинчи гуруҳда биокимёвий маркерлардан фойдаланиб даволаш 

самарадорлигини баҳолаш 

Кўрсаткичлар 
Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Нисбий 

динамика 

Назорат 

гуруҳи 

Д-димер (нг/мл) 302,0±15,5a 241,1±16,6b -60,9±12,7 245,6±0,85 

IL-6 (пг/мл) 6,66±0,29a 4,6±0,20b -2,06±0,24 4,8±0,12 

СРО (мг/л) 39,4±3,49a 14,25±1,45ab -25,17±3,25 4,13±0,15 

Ферритин (мкг/л) 360,9±20,2a 223,8±7,5ab -137,2±18 127,7±6,06 

Изоҳ: а - назорат гуруҳига нисбатан – p <0,05; b – даволашдан олдин кузатилган натижаларга 

нисбатан – p <0,05. 

 

IL-6 ва Д-димер маркерлари кўрсаткичлари эса даволашдан сўнг 

статистик ишончли камайди (нисбий динамика кўрсаткичлари мос равшида – 

-60,9±12,7 ва -2,06±0,24) ва деярли назорат гуруҳига тенглашди. 

Турли гуруҳларда олиб борилган специфик даво чоралари 

самарадорлигини чуқурроқ аниқлаш мақсадида ҳар бир неврологик 

шкалалардаги ўзгаришлар диаграмма ҳолатига келтирилиб ўрганилди. 

Хусусан, ШАС шкаласи бўйича барча гуруҳ беморларида олиб борилган 

даволаш амалиётидан сўнг, даволашдан олдинги кузатилган натижаларга 

нисбатан, биринчи гуруҳда 41% га (p<0,05), иккинчи гуруҳда эса 44% га 

(p<0,05) ва учинчи гуруҳда 37% га (p<0,05) камайганлиги аниқланди.  

Бунинг натижасида, иккинчи гуруҳда даволашдан кейинги кўрсаткич 

назорат гуруҳи натижасига нисбатан атиги 5% фарқ қилган бўлса (p>0,05), 
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биринчи ва учинчи гуруҳларда специфик даволаш амалиётидан кейин ҳам, 

ШАС кўрсаткичини натижаси назорат гуруҳиникидан, ҳамон 48% ва 58% га 

юқорилиги аниқланди (p<0,05) (4.1-расмга қаралсин).  

 

4.1-расм. ШАС шкаласи бўйича барча бемор гуруҳларда специфик даволаш 

амалиёти самарадорлигини баҳолаш 

 

Шундай қилиб, олиб борилган специфик даволаш амалиёти орқали, 

биринчи ва учинчи гуруҳ беморлари кучли ривожланган астения, иккинчи 

гуруҳ эса ўртача даражада ривожланган астения ҳолатидан, кучсиз 

ривожланган астения ҳолатига туширишга эришилди. 

Бундан ташқари, Zung шкаласи бўйича даволаш самарадорлиги 

текширилганида, биринчи гуруҳда даволашдан кейинги ўзгариш даволашдан 

олдинги кузатилган кўрсаткичга нисбатан, 30,5%га камайди (p<0,05) ва 

назорат гуруҳи кўрсаткичига деярли тенглашган бўлса (p>0,05), иккинчи 

гуруҳда эса даволашдан сўнг Zung шкаласи натижаси 31% га камайганлиги 

аниқланиб (p<0,05), Аммо назорат гуруҳи кўрсаткичига нисбатан статистик 

ишончли фарқ сақланиб қолди (19% фарқ – p<0,05). Шуниндек, учинчи 

гуруҳда эса даволашдан сўнг Zung кўрсаткичи натижаси 2,1 баравар камайиши 

орқали, шартли соғлом беморлар натижасига тенглашганлигини аниқланди 

(p<0,05) (4.2-расмга қаранг). Бу эса, Zung шкаласи бўйича барча гуруҳларда 

амалга оширилган специфик даволаш чораси самарадорлиги баҳолашга 
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келинса, барча гуруҳларда Zung шкаласи даволашдан сўнг ишончли 

камайганлиги аниқланди ва бу натижалар тахлил қилинганида, барча бемор 

гуруҳлардаги даволашдан кейинги кўрсаткичлар, меъёрий ҳолатга 

қайтганлиги тасдиқланди (Zung шкаласи бўйича, даволашдан кейинги 

кўрсаткичлар<50). 

 

4.2-расм. Zung шкаласи бўйича барча бемор гуруҳларда специфик даволаш амалиёти 

самарадорлигини баҳолаш 

 

Бундан ташқари, Beck шкаласи бўйича даволаш самарадорлиги 

текширилганида, биринчи, иккинчи ва учинчи гуруҳларда даволашдан сўнг, 

Beck шкаласи кўрсаткичи, даволашдан олдинги пайтда кузатилган 

натижаларга нисбатан мос равишда 44,6%, 66,7% ва 66% га камайган ва барча 

келтирилган натижалар статистик ишончли бўлган (p<0,05). Аммо, барча 

гуруҳлардаги кўрсаткичлар даволашдан кейин ҳам назорат гуруҳи 

кўрсаткичига нисбатан фарқ сақланиб қолди. Назорат гуруҳига нисбатан 

биринчи гуруҳ 2,1 марта (p<0,05), иккинчи гуруҳ 2 марта (p<0,05) ва учинчи 

гуруҳ 2,5 марта (p<0,05) юқори бўлган кўрсаткичлар аниқланди (4.3. расмга 

қаралсин). Бу эса, Beck кўрсаткичи бўйича гуруҳларга қараб специфик 

даволаш амалиёти ўтказилганида, гарча бемор гуруҳлари кўрсаткичи шартли 

соғлом гуруҳ натижаларига тенглашмаган бўлсада (p<0,05), олинган 

натижалар беморларда кучсиз кайфият бузилиши мавжудлигига ва депрессия 
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ҳолати йўқолганлигига ишора қилади (бемор гуруҳларда даволашдан кейинги 

кўрсаткичлар <17). 

 

4.3-расм. Beck шкаласи бўйича барча бемор гуруҳларда специфик даволаш амалиёти 

самарадорлигини баҳолаш 

 

Шуниндек, FSS шкаласи бўйича эса амалга оширилган даволашдан сўнг 

дастлабки кузатилган натижаларга нисбатан, биринчи гуруҳда, иккинчи 

гуруҳда ва учинчи гуруҳда, мос равишда деярли 3 марта (p<0,05), 2,1 марта 

(p<0,05) ва 2,2 марта (p<0,05) камайганлиги аниқланди. Гарчи, даволаш 

амалиёти натижасида FSS шкаласини сезиларли равишда шартли соғлом гуруҳ 

беморлари натижасига қайтган бўсада, даволашдан кейинги биринчи гуруҳ 

кўрсаткичи назорат гуруҳига нисбатан 13,6%га (p<0,05), 19,4%га (p<0,05) ва 

16% га (p<0,05) фарқ қилди. Бу келтирилган натижалар шуни тасдиқлайдики, 

даволаш амалиётидан ёрдамида FSS шкаласи бўйича барча гуруҳ беморлари 

натижаси меъёрий ҳолатга қайтди (FSS шкаласи бўйича даволашдан кейинги 

барча беморлар натижаси<36) (4.4-расмга қаранг). 

Шу билан бирга Sheehan шкаласи натижасига кўра, даволашдан кейинги 

барча бемор гуруҳлари натижалари даволашдан олдинги натижалар билан 

солиштирилганида, биринчи гуруҳда 31%га (p<0,05), иккинчи гуруҳда 65%га 

(p<0,05) ва учиничи гуруҳда 68% га (p<0,05) камайганлиги аниқланди. 

Шуниндек, бу кўрсаткичлар шартли соғлом беморлар кўрсаткичлари билан 
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солиштириб кўрилганида биринчи ва учинчи гуруҳлар билан назорат гуруҳи 

натижалари орасида фарқ йўқолганлиги кўрсатди (4.5- расмга қаранг). 

 

4.4-расм. FSS шкаласи бўйича барча бемор гуруҳларда специфик даволаш амалиёти 

самарадорлигини баҳолаш натижалари 

 

 

4.5-расм. FSS шкаласи бўйича барча бемор гуруҳларда специфик даволаш амалиёти 

самарадорлигини баҳолаш 

 

Иккинчи гуруҳда эса, бу фарқ сақланиб қолди ва 28% ни (p<0,05) ташкил 

этди.  
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Шундай қилиб таҳлиллар шуни кўрсатадики, барча бемор гуруҳларида 

даволашдан кейин Sheehan шкаласи кўрсаткичлари меъёрий ҳолатга 

қайтганлигини кўрсатди (даволашдан кейинги натижалар <30). 

Шуни таъкидлаш жоизки MMSE шкаласи бўйича даволаш 

самарадорлиги текширилиб кўрилганида, биринчи гуруҳда даволашдан 

кейинги ўзгариш даволашдан олдинги кузатилган кўрсаткичга нисбатан 

43%га ошган бўлса (p<0,05), иккинчи гуруҳда эса даволашдан сўнг MMSE 

шкаласи натижаси 43,3% га ошган (p<0,05). Шуниндек, учинчи гуруҳда эса, 

даволашдан сўнг ММSЕ кўрсаткичи натижаси 25% га ошганилиги (p<0,05) 

илмий натижалар асосида исботланди (4.6-расмга қаранг).  

 

4.6-расм. MMSE шкаласи бўйича барча бемор гуруҳларда специфик даволаш 

амалиёти самарадорлигини баҳолаш 

 

Яъни, ММSЕ шкаласи бўйича барча гуруҳларда амалга оширилган 

специфик даволаш натижаси самарадорлиги баҳолаш натижаси, барча бемор 

гуруҳлардаги даволашдан кейинги кўрсаткичлар, меъёрий ҳолатга 

қайтганлиги билдиради (ММSЕ шкаласи бўйича, даволашдан кейинги 

кўрсаткичлар<23). Яъни, пост COVID-19 синдроми ҳолатида сақланиб қолган 

сурункали яллиғланиш натижасида когнитив фаолияти пасайган беморларда, 

олиб борилган специфик даво амалиётимиздан сўнг уларнинг когнитив 

фаолияти тикланганлиги аниқланди. 
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Бундан ташқари, амалга оширилган даволаш ишидан сўнг 

натижалардаги динамик ўзгаришлар гуруҳлар бўйича ўзаро солиштирилди ва 

шу орқали специфик даволаш самарадорлиги баҳоланди (4.7-жадвалга 

қаранг). 

4.7-жадвал 

Турли гуруҳларда специфик даволаниш натижаларида динамик 

ўзгаришларнинг солиштирма таҳлили 

Кўраткичлар, 

шкалалар 
Биринчи гуруҳ Иккинчи гуруҳ Учинчи гуруҳ 

ШАС -39,2±0,78 -36,2±1,17а -43,65±1,13ab 

Zung -25,2±0,56 -20,1±0,15a -37,55±2,26ab 

Beck -16,3±1,03 -22,0±1,0a -26,57±1,03ab 

FSS -30,7±0,84 -23,7±0,62a -26,35±1,27ab 

Sheehan -32,5±3,14 -55,5±0,84a -34,65±1,79b 

MMSEи 8,39±0,1 7,57±0,39a 9,03±0,42b 

Изоҳ: а - биринчи гуруҳга нисбатан – p <0,05; b – иккинчи гуруҳга нисбатан –p <0,05. 

 

Хусусан, ШАС шкаласи кўрсаткичи, иккинчи гуруҳда даволанишдан 

сўнг нисбий ўзгариш 36,2±1,17 га камайган бўлса, иккинчи гуруҳга нисбатан 

биринчи ва учинчи гуруҳларда, мос равишда 8% (p<0,05) га ва 21% (p<0,05) га 

даволаш самарадорлиги юқорироқ бўлганлиги аниқланди.  

Шунга ўхшаш Zung, FSS ва MMSE шкалалари натижаларининг динамик 

ўзгаришларида ҳам, даволаш самарадорлиги биринчи ва учинчи гуруҳларда, 

мос равишда 25,4% (p<0,05) га ва 87% (p<0,05) га, 30% (p<0,05) га ва 11,1% 

(p<0,05) га, 11,1% (p<0,05) га ва 19% (p<0,05) га юқорироқ бўлганлиги 

аниқланди.  

Бошқа томондан Beck ва Sheehan шкалалари кўрсаткичларида 

даволашдан сўнг нисбий динамик ўзгаришлар, биринчи гуруҳда мос равишда 

16,3±1,03 ва 32,5±3,14 камайганлиги аниқланган бўлса, иккинчи ва учинчи 

гуруҳларда биринчи гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан даволаш самарадорлиги, 

мос равишда 35% (p<0,05) га ва 63% (p<0,05) га, 71% (p<0,05) га ва 7% (p>0,05) 

га юқорироқ бўлганлигини кўрсатиб турибди. 
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Иқтисодий сaмaрaдорлиликни ҳисоблaш тартиби 

Иқтисодий самарадорлиликни ҳисоблаш Ўзбекистон Республикаси 

Соғлиқни сақлаш вазирлигининг 254-сон буйруғи асосида меъёрий ҳужжатлар 

ва услубий тавсиялар асосида амалга оширилди. Шу билан бирга, вақтинча 

меҳнатга қобилиятсизлик даврини қисқартиришда иқтисодий самарадорлик 

ҳисобланиш Т.И.Искандаров (2005) формуласи бўйича амалга оширилди: 

Evr=(D1-D2) x (G + E) x H - 0,15 x K 

D1 – методология жорий етилгунга қадар ушбу касаллик учун битта 

беморнинг меҳнатга лаёқатсизлигининг ўртача кунларининг сони; 

D2 – методология киритилгандан кейин ушбу касаллик учун битта 

беморнинг меҳнатга лаёқатсизлигининг ўртача кунларининг сони; 

G – бир ишчининг ўртача кунлик маоши миқдори сўм/кун; 

E – вақтинча меҳнатга қобилияцизлик бўйича нафақаларнинг ўртача 

миқдори сўм/кун; 

H – амалга ошириш кўлами (янги даволаш усули жорий етилиши 

кутилаётган ёки жорий етилган йилда беморлар сони); 

0,15 - меъёрий самарадорлик коеффициенти; 

K – келтирилган усулни амалга ошириш учун тахминий харажатлар. 

Ҳисоб-китоблар: 

D1=30 ётиш-куни давомийлиги, D2=10 ётиш-куни давомийлиги, 

G=40000 сўм, E=25000 сўм, H=120 бемор, K=0 сўм (қўшимча лаборатория ва 

инструментал усулларсиз). 

Evr=(30-10) x (40000 + 25000) x 120 - 0,15 x 0 =156 000 000 сўм 

Ушбу боб бўйича хулосалар 

Олиб борилган тадқиқот натижасига кўра, EMGPS дори воситаси орқали 

даволанган церебро-астения бегилари устунлик қилган COVID-19 асорати 

синдроми мавжуд биринчи гуруҳ текширилувчиларида Zung (даволашдан 

олдин – 54±0,37 (енгил депрессия), даволашдан кейин – 37,62±0,68 (меъёрий 

ҳолат), Sheehan (даволашдан олдин – 32,3±0,67 (хавотирланиш ва хавотир 
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бузилишини клиник намоён бўлишини), даволашдан кейин – 22,3±0,55 

(хавотирланиш ва хавотир бузилиши мавжуд эмас) ва MMSE (даволашдан 

олдин –18,7±0,27 (когнитив дисфункция мавжуд), даволашдан кейин – 

26,7±0,21 (меъёрий ҳолат)) кўрсаткичларини 30 кун давомида олиб борилган 

(10 кун давомида 500 мг миқдорда EMGPS дори воситаси томир ичига, 20 кун 

давомида 3 марта 125 мг таблетка шаклида) даволаш муолажасидан сўнг 

назорат гуруҳи билан деярли тенглашгани кузатилди. Бошқа томондан, ШАС 

(даволашдан олдин – 109,6±0,93 (кучли ривожланган астения), даволашдан 

кейин – 64,84±1,87 (кучсиз астения)), Beck (даволашдан олдин – 20,4±0,29 

(чегара чизиғидаги депрессия), даволашдан кейин – 11,31±0,26 (кайфиятни 

кучсиз бузилиши)), FSS (даволашдан олдин – 58,6±0,37 (сурункали чарчоқ 

мавжуд) даволашдан кейин – 19,24±0,84 (сурункали чарчоқ мавжуд эмас)) 

шкалалари бўйича гарчи статистик ишончли ижобий ўзгариш кузатилсада, 

назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан статистик ишонарли фарқ сақланиб 

қолди. Бошқа томондан, биринчи гуруҳда биокимёвий кўрсаткичлар бўйича 

даволаш амалиётидан сўнг Д-димер маркерини 1,3 марта (p<0,05), СРО 

кўрсаткичи 2,56 марта (p<0,05) ва ферритин кўрсаткичи 1,69 марта (p<0,05) 

камайганлиги аниқланди, аммо интерлейкин-6 кўрсаткичида бундай ўзгариш 

кузатилмади.  

COVID-19 асорати синдроми мавжуд ва хавотирланиш белгилари 

устунлик қилган иккинчи гуруҳ беморларида 30 кун давомида (кунига 2 марта 

500 мг миқдорда) TMTACO дори воситаси орқали олиб борилган даволаш 

амалиёти натижасига кўра, ШАС (даволашдан олдин – 82,2±2,05 (ўртача 

даражадаги астения), даволашдан кейин – 46,1±1,88 (астения мавжуд эмас)) 

шкаласида бўйича беморлардаги кўрсаткичлар даволашдан сўнг назорат 

гуруҳи кўрсаткичларига тенглашди, Zung (даволашдан олдин – 64,6±0,82 

(оғир депрессия), даволашдан кейин – 44,6±0,67 (меъёрий ҳолат)), Beck 

(даволашдан олдин – 33,0±1,34 (кучли ривожланган депрессия), даволашдан 

кейин – 11±0,30 (кайфиятни кучсиз бузилиши)), FSS (даволашдан олдин – 

44,4±1,41 (сурункали чарчоқ мавжуд) даволашдан кейин – 20,66±0,79 
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(сурункали чарчоқ мавжуд эмас)), Sheehan (даволашдан олдин – 85,3±1,34 

(хавотирланиш ва хавотир бузилишини кучли намоён бўлиши, паник 

бузилиш), даволашдан кейин – 29,3±0,50 (хавотирланиш ва хавотир бузилиши 

мавжуд эмас)) ва MMSE (даволашдан олдин – 19,2±0,31 (когнитив 

дисфункция мавжуд) даволашдан кейин – 26,7±0,21 (меъёрий ҳолат)) 

шкалалари кўрсаткичлар даволашдан кейин сезиларли пасайиши (p<0,05) 

кузатилсада, назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан фарқ йўқолмади. 

Шуниндек, иккинчи гуруҳда биокимёвий кўрсаткичлар бўйича даволаш 

амалиёти олиб борилганидан сўнг Д-димер маркерини 1,08 марта (p>0,05), 

СРО кўрсаткичи 2,1 марта (p<0,05) ва ферритин кўрсаткичи 1,93 марта 

(p<0,05) интерлейкин-6 кўрсаткичи 1,32 марта (p<0,05) камайганлиги 

аниқланди. 

Учинчи гуруҳ беморларида (церебро-астения + хавотирланиш) EMGPS 

ва TMTACO дори воситаларини комплекс (таблетка холидаги TMTACO 

(иккинчи гуруҳ беморларига буюрилган миқдорда ва давомийликда) ва 

инфузия шаклида EMGPS (биринчи гуруҳ беморларига буюрилган миқдорда 

ва давомийликда)) қўлланилиши натижасида Zung (даволашдан олдин – 

72,2±0,56 (оғир депрессия), даволашдан кейин – 34,6±2,13 (меъёрий ҳолат)), 

Sheehan (даволашдан олдин – 48,15±20,2 (хавотирланиш ва хавотир 

бузилишини клиник намоён бўлишини), даволашдан кейин – 20,2±1,2 

(хавотирланиш ва хавотир бузилиши мавжуд эмас)), MMSE (даволашдан 

олдин – 21,8±3,24 (когнитив дисфункция мавжуд) даволашдан кейин – 

27,33±0,59 (меъёрий ҳолат)) шкалалари кўрсаткичлари сезиларри ўзгариши 

натижасида назорат гуруҳи кўрсаткичларига тенглашди, ШАС (даволашдан 

олдин – 110,1±0,97 (кучли ривожланган астения), даволашдан кейин – 

69,5±0,74 (кучсиз даражадаги астения)), Beck (даволашдан олдин – 39,6±0,96 

(кучли ривожланган депрессия), даволашдан кейин – 13,6±0,43 (кайфиятни 

кучсиз бузилиши)) ва FSS (даволашдан олдин – 42,75±1,1 (сурункали чарчоқ 

мавжуд) даволашдан кейин – 19,8±0,91 (сурункали чарчоқ мавжуд эмас)) 

шкалали эса гарчи даволашдан олдинги кўрсаткичларга нисбатан статистик 
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ишончли ўзгариш аниқланган бўлсада, назорат гуруҳига нисбатан статистик 

ишончли фарқ сақланиб қолди. Бундан ташқари, иккинчи гуруҳда биокимёвий 

кўрсаткичлар бўйича даволаш амалиётидан сўнг Д-димер маркерини 1,25 

марта (p<0,05), интерлейкин-6 кўрсаткичи 1,45 марта (p<0,05), СРО 

кўрсаткичи 2,76 марта (p<0,05) ва ферритин кўрсаткичи 1,62 марта (p<0,05) 

камайганлиги аниқланди. 

Турли гуруҳларда келтирилган натижалар бўйича нисбий динамика 

ўзгаришларидан фойдаланиб, шуни хулоса қилиш мумкинки, деярли барча 

шкалалар бўйича (Sheehan ва FSS шкалаларидан ташқари) учинчи гуруҳда 

олиб борилган комплекс даволаш (EMGPS + TMTACO) амалиёти энг юқори 

даволаш самарадорлигига эга бўлганлиги аниқланди.  

Шуниндек биринчи ва иккинчи гуруҳлар ўзаро солиштирилганида, 

ШАС, Zung, FSS, MMSE шкалаларида эса биринчи гуруҳ, Beck ва Sheehan 

шкалаларида иккинчи гуруҳда даволаш самарадорлиги статистик 

ишончлилиги юқори бўлди. 
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V БОБ. COVID-19 ДАН КEЙИНГИ ЦЕРЕБРО-АСТEНИК 

СИНДРОМНИНГ БАЪЗИ БИОМАРКEРЛАРИДАГИ КЛИНИК-

ЛАБОРАТОР ПАРАЛEЛЛИК НАТИЖАЛАРИ 

§5.1. COVID-19дан кейинги белгиларнинг клиник ва баъзи 

лаборатор биомаркерларида корреляцион боғлиқлигини неврологик 

кўрсаткичларга таъсирини баҳолаш натижалари 

COVID-19 асорати синдромини, хусусан, илгари COVID-19 билан 

хасталанган беморларнинг невропсихиатрик касалликларини ўрганиш 

мақсадида хавотир, асаб тизимининг астенизацияси ва когнитив бузилиш каби 

аломатларнинг оғирлик даражаси турли синовлар орқали баҳоланди.  

Астеник синдромини баҳолаш учун Zung, Beck ва Шиҳан шкалаларидан 

фойдаланилди. Асаб тизими астениясининг оғирлигини аниқлаш учун FSS ва 

ШАС шкаласидан фойдаланилди. Когнитив бузилишлар эса MMSE шкаласи 

орқали баҳоланди. 

5.1-жадвал 

Беморлар клиник гуруҳлари, клиник шкалалар ва биомаркерлар  

№ 

гуруҳлар 

Беморлар клиник 

гуруҳлари 
Клиник шкала Биомаркерлар 

1. 
Церебро-астеник 

синдром. (н=45) 
FSS, ШАС, MMSE 

С-реактив оқсил, Д-

димер, Ферритин, 

ИЛ-6 

2. 
Хавотир синдроми 

(н=35) 
Zung, Beck, Sheehan, MMSE 

С-реактив оқсил, 

Д-димер, 

Ферритин, 

ИЛ-6 

3. 
Аралаш тури 

(н=40) 

FSS, ШАС, Zung, БEК, 

Sheehan, MMSE 

С-реактив оқсил, Д-

димер, Ферритин, 

ИЛ-6 

 

COVID-19нинг асорати цребро-астеник синдромнинг оғирлик 

даражасини объектив баҳолаш мақсадида бир томонлама дисперция таҳлил 

қилинди. 
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Ушбу таҳлил биомаркерлар ва COVID-19 асорати церебро-астения 

ривожланиши ўртасидаги боғлиқликни кўрсатади. 

§5.2. Церебро-астеник синдром билан хасталанган гуруҳдаги 

беморларнинг натижалари таҳлили 

Биомаркерлар ва церебро-астеник синдромнинг оғирлик даражаси 

ўртасидаги муносабатни ўрганиш учун 3 та клиник шкаладан фойдаланилди: 

FSS шкаласи, ШАС шкаласи ва– MMSE- когнитив бузилиш шкаласи. 

Ушбу шкалаларнинг ўртача қийматлари C-реактив оқсил, Д-димер, 

ферритин ва IL-6 нинг маълум қийматларида ўрганилди. 

Шуни таъкидлаш жоизки, CРО, ферритин ва IL-6лар миқдорининг 

ошиши COVID-19 асорати синдромининг клиник кечиши яъни оғир кечиши 

билан тавсифланади ҳамда юқорида келтирилган шкалалар кўрсаткичларидан 

анча юқори натижаларни кўрсатади. 

Когнитив бузилиш кўрсаткичлари бўйича ўрганилаётган айрим 

биомаркерларнинг юқори қийматлари одатда яққол когнитив бузилиш билан 

намоён бўлади, MMSE шкаласи бўйича эса паст кўрсаткичларни намоён 

қилади. 

§5.2.1. C-реактив оқсил кўрсаткичи бўйича таҳлил натижалари 

FSS шкаласи (Fatigue Severity Scale) беморларда астеник синдромнинг 

намоён бўлиши, хусусан унинг чарчоқ даражасини баҳолашнинг объектив 

усулидир. 

Бунда биз бир омилли дисперцион таҳлил орқали C-реактив оқсил 

кўрсаткичи (СРО) ва астеник синдромнинг оғирлик даражаси ўртасидаги 

боғлиқликни ўрганишга ҳаракат қилдик. 

Церебро-астения синдромида ташхисланган пацеинтларнинг FSS, ШАС 

ва MMSE шкалалар бўйича баҳолаш натижалари 5.1-расмда келтирилган.  
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5.1-расм. Церебрал астения билан ташхисланган пациентларнинг шкалаларнинг 

олинган натижалари 

 

Ўрганилаётган беморларнинг қон плазмасида CРО даражаси (13 дан 48 

мг/л гача) ошиши билан астения даражасининг ошиши қайд этилган бўлиб, 

ўртача FSS бўйича 50,8 баллни ташкил этди. CРОнинг максимал концентрация 

сида (49 мг/литр ва ундан кўп) астения даражаси максимал бўлган (FSS 

шкаласи бўйича 58,1 балл). C-реактив оқсил миқдорининг ошиши 

беморлардаги астенизациянинг ҳам ошиши билан кечади. 

Шундай қилиб, 0-12 (мг/л) дан CРО даражасида FSS шкаласи бўйича 

ўртача балл 23,2 баллга тўғри келди, бу енгил астения даражасидир.  

CРО да ўрганилган «1», «2»  ва «3» гуруҳлари ўртасида статистик 

жиҳатдан сезиларли фарқлар мавжуд F=468,0 (P<0,01). 

FSS шкаласи бўйича СРО кўрсаткичлар мутаносиблиги енгил 9-27 ни, 

ўрта 28-54ни; оғир 55-63 балларни ташкил қилиб, олинган натижаларда 

F=468,0 (Р<0,01). 

Астенизация даражасини яққолроқ баҳолаш мақсадида ШАС 

шкаласидан фойдаландик. 5.1-расмда кўрсатилганидек, COVID-19 дан 

кейинги синдромли беморларда CРО нинг ошиши астенизация даражасининг 

ошишига олиб келган. 
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Минимал кўрсаткичларда СРО (0-12 мг/л) астенизация даражаси жуда 

паст бўлган. ШАС бўйича ўртача балл 65,9ни ташкил қилди. Беморларда CРО 

даражасининг ошиши билан ШАС шкаласи бўйича астениянинг юқори 

даражаси кузатилди: CРО 13-48 мг/л- 96,9 балл, CРО 49 мг/л ва ундан юқори-

мос равишда-108,9 балл.  

Шуни таъкидлаш керакки, CРО кўрсаткичида «1», «2» ва «3» ўрганилган 

гуруҳлар ўртасида сезиларли фарқлар мавжуд (F=200,2 (P<0,01)). 

ШАС шкаласи бўйича кўрсаткичлар мутаносиблигининг натижалари, 

(30-50 астения мавжуд эмас, 51-75 енгил, 76-100 ўртача 101-120 яққол астения) 

C-реактив оқсил кўрсаткичига кўра эса F=200,2 (Р<0,01) қуйидагича бўлади. 

Демак, ўзгаришлар когнитив фаолиятга ҳам таъсир қилган. CРО 

даражасининг ошиши, бош миянинг мнестик фаолиятининг пасайиши билан 

бирга намоён бўлади. 

MMSE бўйича кўрсаткичлар мутаносиблиги (28–30 балл –когнитив 

жараёнларда ўзгаришлар йўқ; 24–27 балл – предементив когнитив ўзгаришлар 

мавжудлиги; 20–23 балл – енгил даражали деменция; 11–19 балл – ўрта 

даражали деменция ҳамда 0–10 балл–оғир даражадаги деменция)ни 

баҳолайди. 

Шундай қилиб, минимал CРО қийматлари (0-12 мг/л) билан MMSE 

шкаласи бўйича ўртача балл 25,9 баллни ташкил этди, бу когнитив 

бузилишнинг деменциядан олдинги даражасига тўғри келади. 

CРП 13-48 мг / л ва 49 мг / л ва ундан юқори бўлганида, когнитив 

бузилиш даражаси юқорироқ MMSE шкаласи бўйича мос равишда 21,1 ва 20,1 

баллни ташкил этди.  

Олинган натижалар статистик ишончли аҳамиятга (F=30,7(P<0,01) 

эгалигини кўрсатди.  

Шундай қилиб, FSS, ШАС ва MMSE клиник шкалалари кўрсаткичлари 

таҳлил қилганда, CРО даражасига қараб, барча ҳолатларда астения ва 

когнитив бузилишларнинг кучайганлиги кўрсатиб турибди. 
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Хусусан CРОнинг ўзини таҳлил қилиш, яъни, церебро-астеник 

синдромли гуруҳдаги барча 45 нафар беморда унинг кўрсаткичлари 

даволашдан олдин ўртача қийматнинг 40,5±32,2 мг/л дан 15,8±12,0 мг/л гача 

(12 ҳафтадан кейин) пасайишга мойиллигини кўрсатди.  

Даволашдан олдин ва кейин CРО натижалари таққослаганда, гуруҳлар 

ўртасида статистик жиҳатдан муҳим фарқлар аниқланди (WWilcoxon = 4,99 

P<0,01). 

Такидлаш жоизки, амалга оширилган даволаш тактикасидан кейин 

CРОнинг ўртача концентрациясининг сезиларли даражада пасайиши ва шунга 

мос равишда текширилган беморларда астенизация даражасининг камайиши 

ҳамда миянинг когнитив фаолиятини яхшилашга эришилди. 

§5.2.2. Д-димер кўрсаткичининг таҳлил натижалари 

Д-димер ўткир давр оқсили сифатида қабул қилинган. C-реактив оқсил 

сифатида Д-димер ҳам яллиғланиш жараёнининг асосий кўрсаткичларидан 

бири бўлиб ҳисобланади. Шунга кўра COVID-19 асорати синдромнинг 

яллиғланиш даражасини Д-димернинг натижалари асосида ҳам баҳолаш 

мумкин. 

FSS бўйича кўрсаткичлар мутаносиблиги(енгил 9-27; ўртача нисбатда 

28-54; оғир 55-63 балл) Д-димерга боғлиқ равишда. (F=13,2 (р<0,01)) ни 

ташкил қилди. 

Ушбу кичик бўлимда FSS, ШАС ва MMSE шкалалари ёрдамида меьёрий 

Д-димер натижаларининг таҳлили келтирилиб баҳоланган. Меьёрий 

кўрсаткич 10-255 нг/млни ташкил қилган, 5.2-расм келтирилган натижаларига 

кўра, Д-димернинг меьёрий даражаси («1» ва «2»  қийматлари) бўлган 

беморларда астениянинг оғирлиги ҳам-мос равишда FSS шкаласи бўйича 

минимал кўрсаткичларни 23,7 ва 22,0 баллни ташкил қилди. 

Д-димер даражасининг ошиши билан астенизация даражасининг кескин 

ошиши боғлаш мумкин бўлган «3» қийматида (Д-димер даражаси 201-300 нг/ 

мл), астенизация даражаси 36,2 ни ташкил этиши билан биргаликда. «4»  

қийматида (Д-димер даражаси 301-400 нг/мл) астения даражаси 56,0 баллни, 
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«6» қиймати билан (Д-димер даражаси 501 нг/мл ёки кўпроқ) астения 

даражаси 58,4 баллни ташкил этди. Олинган натижалар статистик 

ишончлилик қийматиэга F=13,2 (P<0, 01) дан иборат. 

 

5.2-расм. Церебро-астения билан ташхисланган пациентларнинг Д-димер маркери 

натижалари(«1» 0-100нг/мл; «2»  101-200нг/мл; «3» 201-300нг/мл; «4»  301-400нг/мл; 

«5» 401-500нг/мл; «6» 501 нг/мл ва ундан юқори) 

 

Шунга ўхшаш ҳолат ШАС шкаласи бўйича астения даражасини 

баҳолашда ҳам аниқланиб, бунда Д-димер даражаси ошиши билан ШАС 

шкаласида астения даражасининг ошиши кузатилади.  

Д-димернинг натижалари меьёрий қийматлари билан белгиланган («1» 

0-100 нг/мл ва «2»  101-200 нг/мл қийматлари) астения даражаси минимал 

қиймати мос равишда 58,0 ва 70,3баллни ташкил этди. 

Д-димер даражасининг «6» қийматига кўтарилиши (501 нг/мл ва ундан 

кўп), астенизация даражаси максимал — ШАС шкаласи бўйича 109,2 баллни 

ташкил этди (F=10,6 (P<0,01)). 

Когнитив бузилишнинг оғирлиги ҳам тўғридан-тўғри Д-димер 

даражасига боғлиқ Д-димер даражаси меъёрий бўлган беморларда когнитив 

бузилишлар минимал бўлиб, олинган натижалар учун меьёрий Д-димер 

қийматлари билан («1» 0-100 нг/мл ва «2»  101-200 нг/мл қийматлари), когнитив 

бузилиш ҳам — мос равишда минимал 26,7 ва 26,0 баллни ташкил қилди.  
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Д-димер қийматининг «6» (501 нг/мл ёки ундан кўп) кўтарилиши 

когнитив бузилиш яққол намоён бўлди ва 19,4 баллни ташкил этди. 

MMSE шкаласи бўйича, олинган натижалар ўртасида статистик 

жиҳатдан сезиларли фарқ аниқланди (F=4,8 (P<0,01)). 

Д-димернинг ўртача қийматларини таҳлил қилиш учун 45 нафар 

беморда қуйидагилар аниқланди: даволашдан олдин бу кўрсаткич 367,8±161,5 

нг/мл, хасталикни даволашдан кейинги (12 ҳафтадан кейин) — 344,0±112,1 

нг/мл. Даволашдан олдин ва кейин Д-димер кўрсаткичининг натижаларини 

солиштирганда, гуруҳлар ўртасида статистик жиҳатдан муҳим фарқлар 

аниқланди (WWilcoxon = 4.03 P<0,05) ни ташкил этиши муҳим ҳисобланади. 

Шундай қилиб, даволаш тактикаси Д-димернинг ўртача миқдорининг 

пасайишига ёрдам бериб, бу астениянинг сезиларли даражада пасайиши ва 

когнитив фаолиятларни яхшиланишига олиб келганлигидан далолат беради. 

Амалга оширилган таўхислаш тартиби, шунингдек беморларни ўз 

вақтида гуруҳларга ажратиш ва уни асосида даволаш тактикаси 

самарадорлигини шкалалар асосида кўрсаткичларнинг натижаларини 

солиштиришда Д-димер асосий омили баҳолаш тартибининг асосини ташкил 

қилади. 

COVID-19 асоратида яллиғланишга боғлиқ белгиларни баҳолаш 

замонавий белги ҳисобланади. 

§5.2.3. Ферритин кўрсаткичи кореялцион боғлиқлигини таҳлил 

натижалари 

Ферритин ҳам худди C-реактив оқсил ва Д-димер сингари яллиғланиш 

жараёнинг ўткирлигини баҳолайдиган интеграл кўрсаткич бўлиб 

ҳисобланади.  

Сир эмаски ферритин даражасига кўра, олдиндан ўтказилган COVID-19 

ва унинг натижасида пайдо бўлган COVID-19 асорати синдромининг 

оғирлигини билвосита баҳолаш мумкинлигини еўрсатади. 
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Эркаклар учун ферритин қийматлари 22-345 нг / мл, аёллар учун 10-145 

нг/млни ташкил қилади. 5.10-расмнинг таҳлили шуни кўрсатадики, «1» ва «2»  

қийматларида (ферритиннинг меьёрий қийматларига тўғри келади — 0-200 ва 

201-400 нг / мл), беморларда астения максимал характерга эга бўлиб, 47,6 ва 

FSS шкаласи бўйича 50,9 баллдан иборат. Қон плазмасидаги ферритин 

миқдорининг кескин ортиши астениянинг пасайишига мос келиб — ферритин 

даражаси 401-600 нг / мл бўлганида 45,4 балл ва FSS шкаласи бўйича 41,9 балл 

ферритин даражаси 601 нг/лм ва юқорилиги баҳоланган.  

Олинган натижалар орасида ферритин миқлори сезиларли тарздан 

ишончли фарқлар аниқланганлиги кўриниб турибди F=0,76 (P>0,05) (5.3- 

расмга қаранг). 

Кейинги босқич эса ШАС шкаласи бўйича астения даражасини таҳлил 

қилиш FSS шкаласи бўйича таҳлил билан тахминан бир хил натижалар 

олинган бўлиб, беморларда астенизация максимал характерга мос келиб, ШАС 

шкаласи бўйича 94,8 ва 98,8 баллни ташкил қилди ва ўртача(F=0,84 (P>0,05)). 

Ферритин миқдорининг ортиши астениянинг камайишига, яьни 401-600 

нг/мл ферритин даражасида 91,8 баллга ва 601 нг/л ва ундан юқори ферритин 

даражасида 87,2 баллгача пасайиши билан тавсифланади. Таъкидлаш жоизки 

олинган натижалар орасида сезиларли фарқлар аниқланмади(F=0,84 (P>0,05)). 

Бу эса ферритин миқдорига боғлиқ эмас. 

MMSE бўйича кўрсаткичлар мутаносиблиги ферритин миқдорига 

нисбатли ўзгариш F=0,16 (Р>0,05) ни ташкил қилди. 

COVID-19 асорати мавжуд бўлган беморларда ферритин даражасининг 

когнитив бузилишларга таъсирини ўрганиш етарлича маьлумот бермади. 

Олинган натижаларимизга кўра ферритин даражасининг ошиши билан 

беморлар миясининг когнитив фаолиятининг яхшиланиш кузатилди. 
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5.3-расм. Церебро-астения билан ташхисланган пациентларнинг қон миқдоридаги 

Ферритин миқдори «1» 0-200нг/мл; «2»  201-400нг/мл; «3» 401-600нг/мл; «4»  601 

нг/мл ва ундан юқори. 

 

Шундай қилиб, ферритиннинг меьёрий қийматларида когнитив бузилиш 

максимал ҳолатини баҳоласа — MMSE шкаласи бўйича 21,7 баллни ташкил 

қилади.  

Ферритин даражасининг ошиши билан когнитив фаолиятининг 

тикланиши қайт қилиниб – MMSE шкаласи бўйича 22,1 ва 22,4 баллни ташкил 

қилган. Олинган натижалар орасида сезиларли F=0,16 (P>0,05) ишончли 

фарқлар аниқланмади. 

45 нафар беморда ферритин даражасини таҳлил қилиш натижалари 

шуни кўрсатдики, даволанишдан олдин бу кўрсаткич 431,9±242,4 нг/мл, 

даволашдан кейин (12 ҳафтадан кейин) 259,2±102,8 нг/мл ни ташкил этди. 

Даволашдан олдин ва кейин ферритин даражасини солиштирганда, гуруҳлар 

ўртасида (WWilcoxon = 4,21 P<0,01) статистик жиҳатдан сезиларли фарқлар 

аниқланди. 

Даволаш натижалари қон плазмасидаги ферритиннинг ўртача 

концентрациясининг пасайишига ёрдам берган бўлсада, унинг даражаси 

астения ва когнитив бузилишнинг оғирлиги ўртасида клиник боғлиқлик 

ҳолати аниқланганлиги кўриниб турибди. 
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§5.2.4. Интерлейкин-6 даражаси бўйича таҳлил натижалари 

Интерлейкин-6 мураккаб оқсил структурага эга аллергик жараён асосий 

кўрсаткичларидан бири ҳисобланади. IL-6 даражаси билвосита тананинг 

аллергик реакцияга мойиллигини баҳолаш мумкинлигини кўрсатиб турибди. 

Тананинг юқори даражадаги аллергик реакцияси билан, аутоиммун 

реакция туфайли мия тузилмаларининг каттароқ ҳажми шикастланади ва бу 

ҳолат COVID-19 асорати синдром ва тананинг астенизацияси шаклида намоён 

бўлиши қатор муаллифларнинг маьлумотларида қайт қилинган.  

IL-6 микдорини ўзгармаганлиги, FSS шкаласи бўйича астения 

кўрсаткичларига таъсирини ўрганиш клиник қонуниятга мос келмади.  

IL-6 нинг юқори қийматларида астения даражаси камроқ ва аксинча-IL-

6 нинг паст қийматларида астения даражаси юқорилиги изоҳланган. 

FSS ва ШАС клиник шкалаларидан фойдаланиб, олинган натижалар 

статистик жиҳатдан муҳим фарқларга эга эмаслиги, F=0,42 (P>0,05-FSS 

шкаласи қўлланилганда аниқланган бўлса-ШАС шкаласида F=0,17 (P>0,05) 

кўриниб турибди. 

 

5.4-расм. Церебро- астения билан ташхисланган пациентларнинг FSS, ШАС, MMSE 

шкалаларнинг қўллаганда IL-6 натижалари(«1» 0-7 нг/мл, «2»  7,1 нг/мл ва ундан 

юқори) 
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Когнитив тизимдаги ўзгаришлар COVID-19 асорати синдромли 

беморларда кўпроқ учрайди. Бироқ бизнинг олинган натижаларимизга кўра, 

IL-6 нинг когнитив бузилишнинг оғирлигига табиий таъсири аниқланмади. 

Шундай қилиб, меьёрий IL-6 қийматлари («1» 0-7 нг/мл) бўлган 

беморларда MMSE шкаласи бўйича ўртача балл 21,7 баллни, IL-6 даражаси 

эса 7,1 нг/мл ва ундан юқори бўлганда, когнитив бузилишлар камроқ, MMSE 

шкаласи бўйича ўртача балл 22,6 баллни ташкил этди. Ушбу икки қиймат 

ўртасида сезиларли фарқ аниқланди (F=0,79 (P>0,05)). Агар даволанишдан 

олдин ва кейин IL-6 нинг ўртача қийматини ҳисобга олсак, иккала қиймат ҳам 

меъёрий диапазонда бўлади. Даволанишдан олдинги индекс 5,4±3,0 нг/мл, 

даволашдан кейинги индекс (12 ҳафтадан кейин) эса 5,6±3,3 нг/мл ни ташкил 

этди. (W Wilcoxon = 0,2 P>0,05) натижалари орқали баҳолаш мумкин. 

Таъкидлаш жоизки, амалга оширилган илмий таҳлил ва 

мушоҳадаларнинг натижасидан кўриниб турибдики, COVID-19 нинг 

асоратидан кейинги асаб руҳий ўзгаришларни баҳолаш ва унинг корреляцион 

боғлиқлигини таҳлилидан кўриниб турибдики, IL-6 ни даражаси 

ўзгармаганлигини кўрсатиб турибди. Бу эса асосий омил бўла олмайди. 

§5.3. Хавотирли фобик синдроми мавжуд беморлар биокимёвий 

таҳлили натижалари (2-гуруҳ мисолида) 

COVID-19 дан кейинги церебро-астеник синдромнинг яна бир клиник 

кўриниши хавотир синдроми бўлиб, унинг мавжудлиги беморнинг умумий 

ҳолати, унинг меҳнат қобилияти, кайфияти ва ҳаёт сифатига сезиларли таъсир 

кўрсатиши мумкинлигини тақозо қилади. 

Хавотирли фобик синдромининг оғирлик даражасини Zung, Beck ва 

Sheehan шкаласи каби клиник шкалалар ёрдамида баҳолашни мақсад қилиб 

олдик.  

Ушбу шкалаларнинг ҳар бири ўзига хос хусусиятларга эга ва тандемда 

хавотир синдромини ҳар томонлама баҳолашга эришилади ва натижа олишга 

асос бўлади. 
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§5.3.1. C-реактив оқсилнинг миқдорига қараб хавотир синдромини 

таҳлил қилиш 

C-реактив оқсил (СРО) даражасини аниқлаш клиник амалиётда энг 

қулай таҳлил ҳисобланади. Шунга кўра, CРО даражаси бўйича хавотир 

синдромининг оғирлигини миқдорий баҳолаш ҳам ишончли усуллардан 

биридир. 

CРО нинг минимал қийматларида, Zung шкаласи бўйича баҳоланганда, 

хавотир синдроми оғирлигининг минимал қийматлари кузатилган. 

«1» қиймати билан (CРО 0-12 мг/л) Zung шкаласи бўйича ўртача балл 

52,7 баллни ташкил этди. CРО даражасининг ошиши хавотир синдромининг 

кучайиш даражасини кўрсатди. 

«2»  қиймати билан CРО 13-48 мг/л миқдори («2»  қиймати билан) 

хавотир даражаси баллнинг 64,% ни ташкил этса, «3» қиймати билан — 69 

баллни кўрсатди. Олинган натижалар статистик жиҳатдан F=60,1 (P<0,01) 

(5.5-расмга қаранг) ишончли фарқини ташкил қилган. 

 

5.5-расм. Ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган пациентларнинг С-

реактив оқсили натижалари 

 

Zung шкаласи кўрсаткичлари бўйича депрессиянинг натижалари (20-49 

меъёрий; енгил даражаси 50-59 ни; ўрта даража 60-69 ҳамда 70-80 баллда оғир 

даражасини F=60,1 (P<0,01) баҳолаш кўрсаткични белгиллайди. 
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Кейинги вазифада эса Beck шкаласи бўйича хавотир синдроми 

баҳоланганда ҳам тахминан шу ҳолат яъни плазмадаги C-реактив оқсилнинг 

ошиши билан хавотир синдроми ҳам ошган. CРО даражасининг минимал 

қийматларида («1» — 0-12 мг/л) хавотир синдроми даражаси Beck шкаласи 

бўйича 15,1 баллни, максимал қийматлари («3» — 49 мг / л ва ундан кўп) 43,7 

балл F=116,0 (P<0,01) ни ташкил қилди. 

Beck шкаласи бўйича депрессия кўрсаткичлари қуйидагича бўлиб, 0-9 

баллда депрессия синдроми қайт қилинмаган, енгил даражада 10-15ни, ўрта 

енгил даражасида эса 16-19ни, ўрта даражасидаги кўрсаткичи 20-29ни ҳамда 

оғир даражасидаги кўрсаткичи 30-63 баллни F=116,0 (P<0,01) ташкил қилган. 

Шундай қилиб, олинган натижалар шуни кўрсатдики, «1» қиймати 

билан (CРО 0-12 мг/л)ни ташкил қилди. 

Кейинги вазифамизда биз, Sheehan шкаласи бўйича хавотир даражаси 

баҳоладик. Олинган натижалардан кўриниб турибдики, «енгил» даражага 

тўғри келиб, 31,9 баллни ташкил қилган, CРОнинг максимал қийматларида 

(«3» қиймати—49 мг/л ва ундан кўп) хавотир даражаси ҳам максимал (83,7 

балл), бу Sheehan шкаласи бўйича «оғир» хавотир даражасига тўғри келади 

F=238,4 (P<0,01 ) Олинган натижаларнинг баҳолаш учун СРОнинг қийматлари 

«1» 0-12 мг/лни; «2»  13-48 мг/л; «3» 49 мг/л ва ундан юқорилигини 

белгилайди. 

Хавотир синдромининг Sheehan бўйича кўрсаткичлар мутаносиблиги 

қуйдагича бўлиб, енгил даража 35 ни; ўрта даража 36-70ни ҳамда 71-140 оғир 

даражани F=238,4 (P<0,01) баҳолаш мезони бўлиб ҳисобланади. 

Асаб тизимининг астенизацияси каби хавотир синдроми ҳам когнитив 

бузилишларга бевосита таъсир қилади. Шунинг учун когнитив 

бузилишларнинг оғирлик даражаси, хавотир синдромининг намоён бўлиши 

билан корелляцион боғлиқдир. 

Ушбу муносабатни аниқлаш учун биз MMSE шкаласидан фойдаландик. 

Ушбу шкала учун CРО нинг минимал қийматлари «1» қиймати — 0-12 мг/л) 

минимал когнитив бузилиш билан тавсифланган (MMSE шкаласи бўйича 25,6 
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балл) ташкил қилди. Максимал қийматлари (49 мг/л ва ундан кўп (3) максимал 

когнитив бузилиш билан тавсифланади—MMSE шкаласи бўйича ўртача балл 

19,7 баллдан иборат бўлиб, статистик таҳлил сезиларли гуруҳлараро 

фарқларни кўрсатди (F=23,8 (P<0,01)). 

Даволашдан олдин ва даволанишдан 12 ҳафта ўтгач CРО даражасининг 

динамикаси бизда қизиқиш уйғотди. Шу билан бирга, белгиланган даврда 

унинг баҳолаш мезони 27,7±19,3 мг/лдан 13,1±5,1 мг/лгача, яъни 2,11 

мартагача ишончли камайиши кузатилди. Даволашдан олдин ва кейин C-

реактив оқсил параметрларини солиштирганда, гуруҳлар ўртасида статистик 

(WWilcoxon = 4,37 P<0,01) жиҳатдан муҳим фарқлар аниқланди. 

Шундай қилиб, CРО ишончли кўрсаткич эканлиги аниқланди, унинг қон 

плазмасидаги концентрацияси COVID-19 асорати синдроми бўлган 

беморларда хавотирли фобик синдроми ва когнитив бузилишларнинг оғирлик 

даражаси билан боғлиқлигини кўрсатиб турибди. Бу борада таҳлилларни 

амалга ошириш зарур. 

§5.3.2. Д-димер кўрсаткичлари бўйича таҳлил 

Хавотир синдромини ўрганиш Д-димер биомаркерига нисбатан ҳам 

олиб борилди. Ўткир фаза оқсили сифатида қабул қилинган Д-димер 

яллиғланиш жараёнининг оғирлигини кўрсатувчи омил сифатида қаралади, 

хусусан, Covid-19 да. Шунинг учун Д-димер даражаси COVID-19 асорати 

синдроми бўлган беморларда хавотир синдромининг оғирлигига боғлиқ 

бўлиши мумкин. Д-димер даражасининг хавотир синдромига таъсирини 

ўрганиш учун биз Zung, Beck ва Sheehan томонидан яратилган 3 та клиник 

хавотир шкаласини ўргандик. Барча учта клиник шкалани таҳлил қилишда қон 

плазмасидаги Д-димернинг концентрацияси ортиши билан хавотирланишнинг 

оғирлиги ошишида умумий боғлиқлик кузатилди.  
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5.6-расм. Ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган пациентларнинг 

шкалаларда олинган натижалари (Д-димер) 

 

5.6-расмга кўра, Д-димер даражасининг концентрацияси ортиб 

бораётганлиги сабабли хавотир даражасининг ортиши кузатилади.  

Шундай қилиб, Д-димернинг минимал даражасида («2» қиймати 101-

200 нг/мл) хавотир даражаси минимал эди — Zung шкаласи бўйича 48,0 балл, 

бу меъёрга мос келади.  

Zung шкаласи бўйича депрессияда ўз-ўзини баҳолаш кўрсаткичлари 

мутаносиблиги (меъёр 20-49ни; енгил даража 50-59; ўрта 60-69; оғир даража 

70-80 балл) Д-димерга боғлиқ равишда F=2,9 (Р<0,05. 

Д-димер даражасининг «5» (401-500 нг/мл) қийматига кўтарилиши 

ўртача хавотир даражаси (Zung шкаласи бўйича 61,5 балл) билан 

тавсифланган.  

Олинган натижалар статистик жиҳатдан аҳамиятли гуруҳлараро фарқга 

эга F=2,9 (P<0,05). 

Beck шкаласи бўйича астеник синдромини таҳлил қилиш натижалари 

шунга ўхшаш расмга эга эди, бу эрда Д-димер даражасининг ошиши билан 

хавотир даражасининг ошиши кузатилди. 5.6-расм натижалари шуни 

кўрсатадики, Д-димернинг минимал қийматларида («2» қиймати 101-200 нг / 
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мл) хавотир даражаси «ўрта» га тўғри келади (Beck шкаласи бўйича 18,0 балл). 

F=6,5 (P<0,01) 

Хавотир синдромининг энг юқори даражаси Д-димер 301-400 нг / мл 

даражасида қайд этилган ва Beck шкаласи бўйича 35 баллга тўғри келади 

(«қаттиқ» хавотир даражаси), (F=6,5 (P<0,01)). 

Sheehan бўйича хавотир даражасини баҳолаш кўрсаткичлари. (енгил 35; 

ўрта 36-70; оғир даража 71-140 балл) Д-димерга боғлиқ ҳолда (F=5,2 р<0,01). 

Sheehan шкаласи бўйича хавотир синдромини таҳлил қилиш натижалари 

олдинги иккита шкала: Zung ва Beck натижаларига ўхшаш эди: Хавотирнинг 

оғирлиги Д-димер даражаси билан тўғридан-тўғри мутаносиб равишда боғлиқ 

эди. Шундай қилиб, минимал Д-димер даражасида («2» қиймати 101-200 

нг/мл), хавотир даражаси Sheehan шкаласи бўйича 35 баллни ташкил этди, бу 

«енгил» даражага тўғри келади). Максимал хавотир даражаси Д-димер 301-

400 нг/мл концентрациясида кузатилган ва Sheehan шкаласи бўйича 72,7 

баллни ташкил этган, бу эса «оғир» хавотир даражасига мос келади. Олинган 

натижалар статистик жиҳатдан ишончли F=5,2 (P<0,01).  

Когнитив бузилишларнинг оғирлиги, шунингдек, Д-димер даражаси 

билан ўзаро боғлиқ эди. Д-димер концентрация сининг ошиши когнитив 

фаолиятларнинг ёмонлашиши билан бирга келди.  

MMSE бўйича кўрсаткичлар мутаносиблиги Д-димерга боғлиқ равишда 

(F=4,1 р<0,05) ни ташкил қилади. 

Шундай қилиб, 101-200 нг/мл Д-димер даражасида когнитив 

бузилишларнинг даражаси минимал эди ва MMSE шкаласи бўйича 25,0 

баллни ташкил этди. Д-димернинг максимал концентрациясида (қиймати 6 

501 нг/мл ёки ундан кўп) MMSE шкаласи бўйича ўртача балл 20,5 баллни 

ташкил этди. Олинган натижалар статистик жиҳатдан ишончли гуруҳлараро 

фарқ билан тавсифланган (F=4,1 (P<0,05)). 

Даволанишдан олдин ва даволанишдан 12 ҳафта ўтгач, Д-димер 

даражасининг ўртача кўрсаткичлари динамикасини таҳлил қилишда 

сезиларли фарқлар аниқланмади. Д-димер даволаш кўрсаткичи 284,7±70,7 
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нг/мл, даволанишдан сўнг (12 ҳафтадан кейин) 288,4±66,7 нг/мл (Wwilcoxon = 

0,4 P>0,05).  

Умуман олганда, Д-димер кўрсаткичи ишончли кўрсаткич билан 

тавсифланади, унинг даражаси COVID-19 асоратли беморларда хавотир 

синдромининг оғирлигини миқдорий жиҳатдан аниқлаш мумкинлигидан 

далолат беради.  

§5.3.3. Ферритин даражаси бўйича таҳлил 

Кейинги босқич хавотирнинг оғирлигида феритиннинг ролини ўрганиш 

эди.Ушбу мақсадни амалга ошириш учун биз Zung, Beck ва Sheehanнинг 

клиник ўлчовларидан ҳам фойдаланилди, бу хавотир синдромини аниқлашга 

имкон берди. 

 
5.7-расм. Ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган пациентларнинг 

шкалалар бўйича таҳлилда Ферритиннинг миқдори  

 

5.7-расмни таҳлил қилганда, қон плазмасидаги ферритин концентрация 

сининг ортиши билан хавотир синдроми пасайиши аниқланди. Ферритиннинг 

минимал ва ўртача қийматларида («1» 0-200 нг / мл ва «2» — 201-400 нг / мл) 

хавотир синдроми даражаси максимал бўлиб, Zung шкаласи бўйича 61,7 ва 

64,6 баллни ташкил этди.  

Ферритин концентрация сининг янада ошиши хавотир даражасининг 

пасайиши билан бирга келди ва Zung шкаласи бўйича 60,8 ва 56,4 баллни 
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ташкил этди. Олинган натижалар сезиларли фарқларга эга эмас F=1,96 

(P>0,05). 

Zung бўйича депрессияда ўзини ўзи баҳолаш кўрсаткичлари бўйича 

мутаносиблик (меъёрда 20-49; енгил 50-59ни; ўрта 60-69; оғир даража 70-80 

балл) Ферритин миқдорига боғлиқ равишда (F=1,96 р>0,05.) ни ташкил қилди. 

Beck шкаласи бўйича хавотир даражасини баҳолаш, ферритин даражаси 

ва хавотир даражаси ўртасидаги мантиқий нақшни кўрсатмади. Zung шкаласи 

ҳолатида бўлгани каби, Beck шкаласи бўйича таҳлил қилинганда, ферритин 

концентрация сининг ортиши ўсиш билан эмас, балки хавотир синдроми 

даражасининг пасайиши билан бирга келди. Ферритиннинг минимал 

қийматларида (қиймати «1» 0-200 нг / мл) хавотир даражаси Beck шкаласи 

бўйича 26 баллни («ўртача» даража) ва ферритин даражасининг ортиши билан 

«4»  қийматида 26 баллни ташкил этди (601 нг / мл ва ундан кўп), хавотир 

даражаси минимал эди ва Beck шкаласи бўйича 20,6 баллни («ўртача»" 

даража) ташкил этди F=1,11 (P>0,05). 

Sheehan бўйича хавотир кўрсаткичлари шкаласи (енгил35; ўрта 36-70; 

оғир даража 71-140 балл) Ферритин миқдорига боғлиқ ҳолда. F=1,94 (P>0,05). 

Хавотир синдромини Sheehan шкаласи бўйича таҳлил қилиш, олдинги 

иккита шкалани таҳлил қилишда бўлгани каби, ферритин даражасининг 

ошиши билан хавотир синдроми даражаси пасайиши билан тавсифланган. 

Ферритиннинг минимал қийматларида (қиймати «1»  0-200 нг/мл) хавотир 

даражаси Sheehan шкаласи бўйича 58,5 баллни («ўртача» даража) ва ферритин 

даражасининг ортиши билан 58,5 баллни ташкил этди. қиймати «4»  (601 нг/мл 

ва ундан кўп ) хавотир даражаси минимал бўлиб, Sheehan шкаласи бўйича 42,4 

баллни («ўртача»  даража) ташкил этди F=1,94 (P>0,05) (5.11. расмга қаранг). 

Мнестик бузилишлар динамикасида қон плазмасида ферритин 

концентрация сининг ошиши билан когнитив фаолиятлар кўрсаткичларини 

ошириш мойиллиги ҳам мавжуд эди. 

Ферритиннинг минимал қийматлари билан («1» қиймати 0-200 нг/мл ва 

«2» қиймати 201-400 нг/мл) когнитив бузилиш даражаси энг аниқ бўлган ва 
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мос равишда MMSE шкаласи бўйича 22,3 ва 21,6 баллни ташкил этган. 

Ферритин даражасининг «4»  қийматига (601 нг / мл ёки ундан кўп) ошиши 

когнитив бузилиш даражаси минимал бўлиб, MMSE шкаласи бўйича 25,2 

баллни F=2,4 p>0,05 ташкил қилди. 

Даволашдан олдин 2-гуруҳнинг 35 нафар бемордан олинган 

наъмуналарда Ферритин даражаси бу 373,3±214,6 нг/млни ва даволанишдан 

кейин (12 ҳафтадан кейин) — 196,6 ± 70,7 нг/мл (WWilcoxon = 4,72 P<0,01). 

Олинган натижалар асосида шуни таъкидлаш керакки, ферритин 

даражасининг ошиши ноқулай омил ҳисобланади, чунки ўткир фазадаги оқсил 

бўлиб, бу ўсиш организмдаги яллиғланиш жараёнининг оғирлигини кўрсатди, 

бу когнитив фаолиятга салбий таъсир қилиш, тана астенизациясини 

ёмонлаштириб хавотир синдромини оширишига асос бўлади.  

Ушбу клиник номувофиқлик, шунингдек, хавотирнинг клиник 

кўламини таҳлил қилишда ферритин бўйича олинган натижаларнинг 

статистик аҳамияти йўқлиги ҳисобга олинса, бу кўрсаткич хавотир 

синдромини тўлиқ тавсифлай олмайди. 

§5.3.4. Интерлейкин-6 таҳлили 

COVID-19 синдроми асорати тасдиқланган беморларда хавотирни янада 

чуқурроқ ва ҳар томонлама ўрганиш учун IL-6 даражасининг хавотир 

синдромининг оғирлигига таъсири таҳлил қилинди. Шунингдек, биз Zung, 

Beck ва Sheehan шкаласи каби хавотирни миқдорий баҳолаш учун клиник 

ўлчовлардан фойдаланилди. IL-6 таъсирини таҳлил қилиш учун бу кўрсаткич 

шартли равишда 2 гуруҳга бўлинган: 0-7 нг / мл ва 7,1 нг/мл ва ундан кўп. 

Оддий IL-6 қийматлари билан Zung кўрсаткичи 62,5 баллни, IL-6 

қийматлари меъёрдан юқори бўлган беморларда Zung 58,8 баллни ташкил этди 

(F = 2,2 Р>0,05) (5.8-расмга қаранг). Ушбу натижалар қонда IL-6 даражасининг 

ошиши хавотир даражасининг пасайиши билан тавсифланган. 

Zung бўйича депрессия кўрсаткичлари шкаласи IL-6 га боғлиқлиги F=2,2 

(Р>0,05) ни ташкил қилди. 
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Beck шкаласи бўйича хавотир даражасини баҳолашда шунга ўхшаш 

ҳолат қайд этилган. Шу билан бирга, IL-6 нинг меъёрий қийматлари юқори 

даражадаги хавотир билан тавсифланган.  

Шундай қилиб, IL-6 0-7 нг/мл даражасида Beck шкаласи бўйича ўртача 

балл 26,6 баллни ташкил этди ва ушбу қиймати билан IL-6 7,1 нг/мл ва ундан 

юқори, хавотир синдроми даражаси Beck шкаласи бўйича 20,4 (F=3,9 (P>0,05)) 

ўртача оғирлик даражасини кўрсатди. 

 

5.8-расм. Ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган пациентларда 

интерлейкин-6 ни натижалари(«1» 0-7нг/мл, «2» 7,1 нг/мл ва ундан юқори) 

 

Хавотир синдромини Sheehan шкаласи бўйича таҳлил қилиш, IL-6 

даражасига қараб, худди шундай тенденцияни кўрсатди, худди Zung ва Beck 

шкаласи бўйича таҳлилларда бўлгани каби натижага эга бўлиб, IL-6 нинг 

меъёрий қийматлари билан хавотир синдромининг оғирлиги максимал бўлиб, 

Sheehan шкаласи бўйича 59,2 баллни ташкил этди, бу хавотир синдромининг 

«оғир» даражасига тўғри келади (F=4,8 (Р<0,05)). IL-6 даражаси 7,1 нг/мл дан 

юқори бўлса, хавотир синдроми ифодавийлигининг Sheehan шкаласи бўйича 

45,6 баллгача пасайиши кузатилди (F=4,8 (P<0,05)). 

IL-6 даражасининг когнитив бузилиш даражасига таъсирини таҳлил 

қилиш ўзига хос бўлган натижа аниқламади.  
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Олинган натижалар IL-6 даражасининг ошиши билан когнитив 

фаолиятларнинг яхшиланиши билан тавсифланади. IL-6 (0-7нг / мл) меъёрий 

даражаси билан когнитив бузилиш даражаси MMSE шкаласи бўйича 21,9 

баллни ташкил этди. IL-6 даражасининг 7,1 нг/мл дан ошиши билан MMSE 

шкаласи бўйича ўртача балл 24,1 баллни ташкил этди (F=5,2 (P<0,05)).  

Даволанишдан олдин ва кейин 2-гуруҳдаги 35 нафар беморда IL-6 нинг 

ўртача даражаси динамикаси таҳлили даволанишдан кейин (12 ҳафтадан 

кейин) бу кўрсаткичнинг 5,7±2,2 нг/мл дан 4,3±1,5 нг/мл гача сезиларли 

даражада пасайишини кўрсатди ва 1,32 мартага камайган. 

Қиёсий таҳлил олдин ва кейин гуруҳлар ўртасида статистик жиҳатдан 

муҳим фарқларни кўрсатди (WWilcoxon=3,1 P<0,01). 

§5.4. COVID дан кейинги синдромнинг аралаш шакли бўлган 3-

гуруҳ беморларини таҳлил қилиш 

Текширувдан ўтган 120 нафар беморнинг 40 нафарида церебро-астеник 

ва хавотир синдроми белгилари қайд этилди. 

Беморларнинг ушбу гуруҳи юқоридаги иккала шаклнинг янада жиддий 

намоён бўлиши билан ажралиб турарди, бу тадқиқотни давомини ўтказиш 

учун клиник қизиқиш уйғотди. Ушбу гуруҳда ҳам С-реактив оқсил, Д-димер 

натижалари баҳоланган. 

§5.4.1. C-реактив оқсили натижаларнинг таҳлили 

CРОнинг церебро-астеник ва хавотир синдромларининг даражасига 

таъсирини ўрганиш FSS, ШАС, Zung, Beck ва Sheehan клиник шкалалари 

ёрдамида миқдорий баҳолаш асосида амалга оширилди. Когнитив бузилишлар 

MMSE шкаласи ёрдамида ўрганилди. 

5.9-расмга кўра, CРО даражасининг ошиши беморда астениянинг 

кучайиши билан бирга келади.  
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5.9-расм. Церебро-астеник ва ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган 

пациентларда С реактив оқисили натижалари («1» 0-12 мг/л; «2»13-48 мг/л; «3» 49 

мг/л ва ундан юқори). 

Шундай қилиб, 13 дан 48 мг/л гача бўлган CРО даражасида астенизация 

даражаси FSS шкаласи бўйича 46,4 баллни ташкил этди. CРО нинг максимал 

концентрациясида (49 мг/л ва ундан кўп) астения даражаси максимал бўлган 

(FSS шкаласи бўйича 54,0 балл).  

Шуни таъкидлаш керакки, CРО да ўрганилган «2» ва «3»гуруҳлар 

ўртасида статистик жиҳатдан сезиларли фарқлар мавжуд (F=8,0 (P<0,01)). 

Астенизациянинг оғирлигини баҳолаш учун ШАС шкаласи ҳам 

ишлатилган. 5.9-расмда кўрсатилганидек, COVID-19 дан кейинги асоратли 

синдроми бўлган беморларда CРО даражаси ошиши билан астенизациянинг 

оғирлиги ҳам ортади.  

Олинган натижалар асосида 13-48 мг/л CРО қиймати билан астенизация 

даражаси ШАС шкаласи бўйича 98,1 баллга тўғри келди.  

CРО даражасининг 49 мг/л ва ундан юқори даражага кўтарилиши билан 

ШАС шкаласи бўйича ўртача балл 107,8 баллни ташкил этди.  

Шуни таъкидлаш керакки, CРО да ўрганилган «2» ва «3» гуруҳлар 

ўртасида статистик жиҳатдан сезиларли фарқлар мавжуд (F= 31,7 (P<0,01)) 

лиги кўриниб турибди. 

CРО даражасининг хавотир синдромининг даражжасига таъсирини 

таҳлил қилиш CРО даражаси ва Zung шкаласи кўрсаткичлари ўртасидаги 
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кореляцион боғлиқликни кўрсатди: CРО даражасининг ошиши хавотир 

даражаси ошиши билан бирга келди.  

Шундай қилиб, 13-48 мг/л CРО даражасида Zung шкаласи бўйича ўртача 

балл 68,0 баллни ташкил этди.  

CРО даражасининг 49 мг/л ва ундан юқори даражага кўтарилиши билан 

Zung шкаласи бўйича ўртача балл 73,9 баллни ташкил этди, олинган 

натижалар сезиларли фарқларга эга (F=27,2 (Р<0,01)). 

Хавотир синдроми билан тахминан шунга ўхшаш ҳолат Beck шкаласида 

аниқланган, бу ерда қон плазмасидаги CРО даражасининг ошиши билан 

хавотирланиш ўсиши аниқланади. CРО даражаси 13-48 мг/л бўлганида, 

хавотир даражаси Beck шкаласи бўйича 29,3 баллни ташкил этди. CРО «3» 

нинг максимал қийматлари-49 мг/л ва ундан кўп бўлса, хавотир синдроми 

даражаси Beck шкаласи бўйича 40,9 баллни ташкил этди (F=79,6 (P<0,01)).  

Хавотир синдроми динамикаси, Sheehan шкаласи бўйича аниқланган, 

CРО даражасинингошиши хавотир синдроми даражасининг ошиши билан 

бирга бўлганда, илгари аниқланган тенденцияга ҳам боғлиқ бўлди. Шундай 

қилиб, CРО 13-48 мг/л билан Sheehan шкаласи бўйича хавотир даражаси 

«ўртача» даражага тўғри келиб (58,8 балл)ни ташкил қилди.  

Sheehan бўйича хавотир шкаласи CРО нинг максимал қийматларида 

(«3»қиймати — 49 мг/л ва ундан юқори) хавотир даражаси ҳам максимал (92,8 

балл) эди, бу Sheehan шкаласи бўйича «оғир» хавотир даражасига тўғри 

келади (F=227,6 (Р<0,01)). 

Мнестик бузилишларнинг оғирлиги кўп жиҳатдан беморнинг 

психосоматик ҳолатига боғлиқ беморда аниқ астеник ёки хавотир синдроми 

мавжудлиги миянинг когнитив фаолиятларига салбий таъсир қилади. Ушбу 

муносабатни аниқлаш учун биз MMSE шкаласидан фойдаландик. CРО 

қийматлари 13-48 мг / л бўлганида, MMSE шкаласи бўйича когнитив бузилиш 

21,9 баллни ташкил этди. CРО нинг максимал қийматларида (49 мг/л ва ундан 

кўп) максимал когнитив бузилиш аниқланди — MMSE шкаласи бўйича ўртача 
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балл 21,0 баллни ташкил этди. Статистик таҳлил сезиларли гуруҳлараро 

фарқларни аниқламади ва ушбу натижа (F=1,02 (P>0,05))ни ташкил қилди.  

Даволашдан олдин C-реактив оқсилнинг ўртача қиймати 39,4±22,1 мг/л, 

даволашдан кейин (12 ҳафтадан кейин) — 14,2±9,2 мг/л. Даволашдан олдин ва 

кейин C-реактив оқсилнинг натижаларини солиштирганда, гуруҳлар ўртасида 

статистик жиҳатдан муҳим фарқлар аниқланди (WWilcoxon = 5,5 P<0,01).  

Шундай қилиб, CРО ишончли кўрсаткич бўлиб чиқди, унинг қон 

плазмасидаги концентрация си COVID-19 асорати синдроми бўлган 

беморларда церебро-астеник, хавотир синдроми ва когнитив бузилишнинг 

оғирлиги билан боғлиқлигини кўрсатиб турибди. 

§5.4.2. Д-димер даражаси бўйича таҳлил қилиш 

Ҳозирги вақтда Д-димернинг COVID-19 асорати синдромининг клиник 

кўринишидаги ўрни ва аҳамиятини баҳолаш ва таҳлил қилиш ўзига хос бўлиб 

комбинацияланган шакллари (церебро-астеник ва хавотир синдроми) бўлган 

беморларда амалга оширилган.  

 

5.10-расм. Церебро-астеник ва ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган 

пациентларда Д-димернинг миқдорий кўрсаткичлари-нинг натижалари («1» 0-

100нг/мл; «2» 101-200нг/мл; «3» 201-300нг/мл; «4»  301-400нг/мл; «5» 401-500нг/мл; 

«6» 501 нг/мл ва ундан юқори) 

FSS бўйича кўрстакичлар шкаласи бўйича Д-димер миқдорига 

боғлиқлиги F=1,7 (Р>0,05)ни ташкил қилди. 
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Шунга ўхшаш ҳолат ШАС шкаласи бўйича астения даражасини 

баҳолашда ҳам аниқланди, бунда Д-димер даражаси ошиши билан ШАС 

шкаласи бўйича астения даражасининг ошиши кузатилади (F=4,4 (Р<0,01)). 

Д-димер 201-300 нг/мл даражасида астениянинг оғирлиги минимал 

бўлиб, ШАС шкаласи бўйича 97,2 баллни ташкил этди. «4»  қиймати билан (Д-

димер даражаси 301-400 нг / мл), астения даражаси 100,3 баллни ташкил этди; 

«5» қиймати билан (Д-димер даражаси 401-500 нг / мл), астения даражаси 105 

баллни ташкил этди; «6» қиймати билан (Д-димер даражаси 501нг/мл ва ундан 

кўп), астения даражаси ШАС шкаласи бўйича 102 баллни ташкил этди 

(F=4,4(Р<0,01)). 

5.9-расмда кўрсатилганидек, Д-димернинг концентрацияси ортиб 

бораётганлиги сабабли хавотирнинг ортиши кузатилади. Шундай қилиб, Д-

димер 201-300 нг/мл даражасида, хавотир даражаси Zung шкаласи бўйича 68,5 

баллни ташкил этди, бу «ўрта» даражасига тўғри келади. Д-димер 

даражасининг «5» (401-500 нг/мл) қийматига кўтарилиши хавотирнинг 

«ўртача» даражаси (Zung шкаласи бўйича 69,5 балл) билан тавсифланган. Д-

димернинг максимал қийматларида (501 нг / мл ва ундан кўп) хавотирнинг 

оғирлиги Zung шкаласи бўйича 75,3 баллни ташкил этди. Олинган натижалар 

статистик жиҳатдан аҳамиятли гуруҳлараро фарқга эга (F=3,9 (Р<0,05)). 

Beck шкаласи бўйича хавотир синдромини таҳлил қилиш натижалари 

шунга ўхшаш расмга эга эди, бу эрда Д-димер даражасининг ошиши билан 

хавотир даражасининг ошиши кузатилди.  

Д-димернинг минимал қийматларида («3» қиймати 201-300 нг/мл) 

хавотир даражаси «ўрта» га тўғри келади (Beck шкаласи бўйича 29,3 балл). 

Хавотир синдромининг энг юқори даражаси 401-500 нг/мл Д-димер 

даражасида қайд этилган ва Beck шкаласи бўйича 38,1 баллга тўғри келади 

(«оғир»хавотир даражаси) (F=8,7 (P<0,01)) ( 5.10-расмга қаранг). 

Sheehan шкаласи бўйича хавотир синдромини таҳлил қилиш натижалари 

олдинги иккита шкала натижалари билан ўхшаш эди: Zung ва Beck.  

Ҳавотир даражаси ҳам Д-димер даражаси билан бевосита боғлиқ. 
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Шундай қилиб, Д-димер 201-300 нг / мл даражасида хавотир даражаси 

Sheehan шкаласи бўйича 58,4 баллни ташкил этди, бу «ўртача» даражага тўғри 

келади.  

Максимал хавотир даражаси Д-димернинг 501 нг/мл ёки ундан кўп 

концентрациясида кузатилди, бунда хавотир даражаси Sheehan шкаласи 

бўйича 90,0 баллни ташкил этди, бу «оғир» хавотир даражасига тўғри келади. 

Олинган натижалар статистик (F=8,8 (P<0,01))ишончлидир. 

Когнитив бузилишнинг оғирлигини таҳлил қилишда Д-димер даражаси 

билан боғлиқлик аниқланди. Д-димер концентрация сининг ошиши когнитив 

фаолиятини ёмонлашуви билан бирга келди.  

Шундай қилиб, 201-300 нг/мл Д-димер даражасида когнитив 

бузилишнинг оғирлиги MMSE шкаласи бўйича 21,5 баллни ташкил этди. Д-

димернинг максимал концентрациясида (қиймати «6» 501 нг/мл ёки ундан 

кўп) MMSE шкаласи бўйича ўртача балл 20,7 баллни ташкил этди ва F=0,49 

(Р>0,05) кореляцион натижасини кўрсатди. 

Даволашдан олдин ва даволанишдан 12 ҳафта ўтгач Д-димер 

даражасининг ўртача қийматлари динамикасини таҳлил қилиш ушбу икки 

гуруҳ ўртасида статистик жиҳатдан сезиларли фарқ мавжудлигини аниқлади 

(WWilcoxon=5,3 P<0,01). Даволашнинг Д-димер индекси 350,2±90,7, даволашдан 

кейин (12 ҳафтадан кейин) — 233,8±79,3 ни ташкил қилди. 

 Илмий натижалар асосида таъкидлаш ва кўрсаткичларнинг умумий 

натижаларнинг жамламасидан кўриниб турибдики, Д-димер индикатори 

ишончли кўрсаткич билан тавсифланади, унинг даражаси COVID-19 асорати 

синдроми бўлган беморларда астенизация ва хавотирнинг оғирлигини 

миқдорий баҳолаш учун ишлатилиши мумкинлиги тасдиқлайди. 

§5.4.3. Ферритин таҳлили 

COVID-19 асорати синдромининг клиник кечишида ферритиннинг 

миқдорий нисбатини ўрганиш долзарб бўлиб қолмоқда, чунки бу биомаркер 

ўткир фаза оқсиллари гуруҳига киради ва организмдаги яллиғланиш 

жараёнининг дастлабки босқичларида аллақачон кучаяди. 
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5.11-расм. Церебро-астеник ва ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган 

пациентларда ферритиннинг натижалари («1» 0-200нг/мл; «2» 201-400 нг/мл; «3» 401-

600 нг/мл; «4» 601 нг/мл ва ундан юқори). 

 

5.11-расмдаги маълумотларнинг таҳлили шуни кўрсатадики, «1» ва «2» 

қийматлари билан (ферритиннинг меъёрий қийматларига тўғри келади — 0-

200 ва 201-400 нг/мл), беморларда астенизация 48,2 ва FSS шкаласи бўйича 

мос равишда 46,2 баллни ташкил қилди. Ферритин индексининг янада ошиши 

билан табиий тенденция аниқланмади. 401-600 нг/мл ферритин даражасида 

астенизация FSS шкаласи бўйича 50 баллни, ферритин концентрацияси 601 

нг/мл ва ундан юқори бўлганида эса 46,8 баллни ташкил этди. (F=0,57 

(P>0,05)) орасида сезиларли фарқлар топилмади.  

Кейинги вазифада 5.11-расмда ШАС шкаласи бўйича кўрсаткичлар 

ферритин миқдорига боғлиқ равишда (F=0,22 (Р>0,05)) ни ташкил қилди. 

ШАС шкаласи бўйича астенизация даражасини таҳлил қилиш шуни 

кўрсатдики, ферритин даражаси ортиши билан астенизация даражасининг 

ортиши кузатилади.  

Шундай қилиб, ферритиннинг минимал даражаси 0-200 нг/мл бўлган 

беморларда астенизациянинг оғирлиги минимал ва ШАС шкаласи бўйича 99,0 

баллни ташкил этди. Ферритин таркибининг кейинги ўсиши ферритин 

даражасида 401-600 нг/мл ва 601 нг/лм ва ундан юқори бўлган ферритин 

48,2 46,2
50

46,8

99
100,5 100 101,4

68,6 69,3 69
70,4

30,5 32,1 31,3
33,4

67,9
63,1 66,6 64,2

22

21,6 21,7
21,8

0

20

40

60

80

100

120

1 2 3 4

FSS ШАС Zung Beck Sheehan MMSE



100 

даражасида 101,4 баллда мастифланишнинг 100 баллгача кўтарилиши билан 

тавсифланади. ( F=0,22 (Р>0,05)). 

Zung шкаласи бўйича 5.11- расмда қон плазмасида ферритин 

концентрациясининг ошиши билан хавотир синдроми ортишига мойиллик 

аниқланади. Ферритиннинг минимал ва ўртача қийматларида хавотир 

синдромининг оғирлиги минимал эди ва 68,6 ва 69,3 баллни ташкил этди. 

Ферритин концентрациясининг янада ошиши хавотир даражасининг янада 

ошиши билан бирга келди ва ферритин даражаси 601 нг/л ва ундан юқори 

бўлган Zung шкаласи бўйича 70,4 баллни ташкил этди. Олинган натижалар 

сезиларли фарқларга эга эмас F=0,25 (P>0,05). 

Zung бўйича депрессия даражаси ферритин миқдорига боғлиқ равишда 

F=0,25 (Р>0,05) ни Beck шкаласи бўйича хавотирнинг оғирлик даражасини 

баҳолаш ферритин миқдори ва хавотир синдроми даражаси ўртасида 

қандайдир боғлиқлик мавжудлигини кўрсатди. Zung шкаласи ҳолатида 

бўлгани каби, Beck шкаласи бўйича таҳлил қилинганда, ферритин 

концентрациясининг ортиши хавотир синдроми оғирлигининг ошиши билан 

бирга келди. Ферритиннинг минимал қийматлари билан хавотир даражаси 

Beck шкаласи бўйича 30,5 баллни хавотир даражаси максимал бўлиб, Beck 

шкаласи бўйича 33,4 баллни («оғир»даража) ташкил этди (F= 0,31(Р> 0,05)). 

Beck бўйича депрессияни ферритин миқдорига боғлиқлиги 

(F=0,31(Р>0,05)). 

Хавотир синдромини Sheehan шкаласи бўйича таҳлил қилинганда, 

ферритин даражаси ва хавотир синдромининг оғирлиги ўртасида мунтазам 

боғлиқлик топилмади.  

Ферритиннинг минимал қийматлари (қиймати «1» 0-200 нг/мл) билан 

хавотир даражаси Sheehan шкаласи бўйича максимал 67,9 баллни («ўртача» 

даража) ва ферритин даражасининг бир даражага кўтарилиши билан «4»  

қиймати (601 нг/мл ва ундан кўп) хавотир даражаси минимал бўлиб, Sheehan 

шкаласи бўйича 64,2 баллни («ўртача» даража) ташкил этди (F=1,4; (Р>0,05)). 
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Когнитив бузилиш динамикасида ферритин даражаси ва когнитив 

бузилиш даражаси ўртасида алоҳида мунтазам боғлиқлик йўқ эди. 

Ферритиннинг минимал қийматлари билан («1» қиймати 0-200 нг / мл ва «2»  

қиймати 201-400 нг/мл) когнитив бузилиш даражаси энг минимал бўлиб, 

MMSE шкаласи бўйича 22,0 баллни ташкил этди. MMSE бўйича 

кўрсаткичнинг ферритинга боғлиқлиги (F=0,06 (Р>0,05)) ни ташкил қилди. 

Ферритин даражасининг «4» қийматига кўтарилиши (601 нг/мл ёки 

ундан кўп) когнитив бузилиш даражаси MMSE шкаласи бўйича 21,8 баллни 

(F=0,06 (Р>0,05)) ни ташкил қилди. 

Даволашдан олдин 361,0±187,2 нг/млни, даволашдан кейин (12 

ҳафтадан кейин)-223,8±47,2 нг/млни 1,61 мартага пасайди. 3-гуруҳдаги 40 

нафар беморда ферритин даражасининг динамикаси қизиқиш уйғотади. 

Ферритиннинг даволанишдан олдин ва кейин натижаларини 

солиштирганда, гуруҳлар ўртасида (WWilcoxon = 4,07 P<0,01) статистик 

жиҳатдан сезиларли фарқлар аниқланди. 

5.4.4. IL-6 миқдори бўйича таҳлили натижалари 

IL-6 ва унинг COVID-19 асорати синдромининг ривожланиш 

даражасига таъсири клиник мушоҳада талаб қилди. Биз астениянинг ва 

хавотирни миқдорий FSS, ШАС, Zung, Beck, Sheehan ҳамда MMSE 

шкалаларидан клиник натижаларни ишончли баҳолаш учун фойдаландик. 

FSS шкаласи бўйича IL-6 нинг астения кўрсаткичларига таъсирини 

баҳолашда клиник кўринишни аниқламадик, IL-6 астения даражаси паст 

бўлди. Шундай қилиб, IL-6 концентрацияси 0-7,0 нг/мл бўлганида, FSS 

шкаласи бўйича астения максимал бўлиб, FSS шкаласи бўйича 49,4 баллни 

ташкил қилди (F=2,7 (P>0,05)) (5.12- расмга қаранг). 
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5.12-расм. Церебро-астеник ва ҳавотирли фобик синдроми билан ташхисланган 

пациентларда IL-6ни миқдорий кўрсаткичлари («1» 0-7нг/мл, «2»  7,1 нг/мл ва ундан 

юқори) 

 

FSS шкаласи бўйича эса (F=2,7 (P>0,05)) енгил даражада бўлди. 

Кейинги вазифамизда ишончли кўрсаткичларни олишда ШАСнинг 

клиник шкаласидан фойдаланган ҳолда церебро-астеник ва хавотирлик фобик 

синдромнинг оғирлик даражасини ўрганиш учун IL-6 даражаси ва 

астениянинг оғирлиги ўртасидаги худудий боғлиқликни аниқланмади. 

FSS шкаласида бўлгани каби IL-6 даражасининг ошиши танадаги 

астениянинг пасайиши (F=3,6 (P>0,05)) ШАС шкаласи бўйича яққол 

астенияни кўрсатди(F=3,6ни) IL-6 меъёрда(0-7 нг/мл) Zung кўрсаткичи 69,4, 

IL-6 қиймати 7 нг/мл дан юқори бўлганда 68,8 баллни ташкил этди(F=0,21 

(Р>0,05)). 

Худди шунга ўхшаш ҳолат Beck шкаласи бўйича хавотир даражасини 

баҳолашда қайд этилган. Шу билан бирга, IL-6 нинг меъёрий қийматлари 

юқори даражадаги хавотир билан тавсифланган. IL-6 (0-7 нг/мл) Beck шкаласи 

бўйича ўртача 32,1 баллни, IL-6 7,1 нг/мл ва ундан юқори кўрсаткичида эса, 

хавотир синдроми даражаси Beck шкаласи бўйича 30,7 баллни, яъни, оғир 

даражасини кўрсатди(F=0,59 (P>0,05)). 
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Хавотир синдромини IL-6 кўрсаткичига қараб Sheehan шкаласи бўйича 

таҳлил қилиш, Zung ва Beck шкаласи бўйича таҳлилларда бўлгани каби 

натижаларни кўрсатди.  

Sheehan бўйича хавотир даражасини аниқлаш шкаласида IL-6нинг 

меъёрий қийматлари билан хавотир синдромининг оғирлиги максимал бўлиб, 

Sheehan шкаласи бўйича 66,8 баллни ташкил этди, бу хавотир синдромининг 

«оғир» даражасига тўғри келди. 

IL-6 даражаси 7,1 нг/мл дан юқори бўлганида, хавотир синдроми 

оғирлигининг Sheehan шкаласи бўйича 63,6 баллгача пасайиши (F=0,43 

(P>0,05)). IL-6 даражасининг когнитив бузилиш даражасига таъсирида 

корреляцион боғлилик аниқланмади. 

Олинган натижалар IL-6 даражасининг ошиши билан когнитив 

фаолиятининг яхшиланиши билан тавсифланади. 

IL-6 (0-7 нг/мл) меъёрий даражаси билан когнитив бузилиш даражаси 

MMSE шкаласи бўйича 21,7 баллни, IL-6 даражасининг 7,1 нг/мл дан ортиқ 

ошиши билан MMSE шкаласи бўйича ўртача 21,8 баллни ташкил этиб, енгил 

даражасини кўрсатди (F=0,01 (P>0,05)). IL-6 нинг ўртача кўрсаткичларини 

таҳлил қилганда, даволашдан олдин 6,7±1,8 нг/млни, даволашдан кейин (12 

ҳафтадан кейин) эса 4,6±1,2 нг/мл эканлиги ва 1,45 мартага камайган.  

Даволанишдан олдин ва кейин IL-6 натижаларини солиштирганда, 

гуруҳлар ўртасида (WWilcoxon = 5,47 P<0,01) статистик жиҳатдан муҳим фарқлар 

аниқланди. Умуман олганда, клиник шкалалар кўрсаткичлари ва IL-6 

даражаси ўртасида аниқ бир қонуният аниқланмади. 

Ушбу бобнинг хулосалари. Илмий ишимизнинг асосий мазмуни 

COVID-19 асорати синдромда яллиғланиш даражасини ифодаловчи энг 

информатив биомаркерни аниқлаш эди. Биз, асосан 4 та асосий COVID-19 

биомаркерлари C-реактив оқсил, Д-димер, Ферритин, Интерлейкин-6 дан 

фойдаланилдик. 

Қўйилган мақсадларга эришиш учун биз COVID-19 асорати синдромли 

беморларда хавотир, депрессия ва церебро-астеник синдромларининг намоён 



104 

бўлишини FSS, ШАС, Zung, Beck ва Sheehan шкалалари билан баҳоладик. 

Тадқиқотимизнинг тўлиқлиги учун биз текширган беморларда когнитив 

бузилишнинг оғирлигини аниқлаш учун MMSE шкаласидан ҳам фойдаландик. 

Кузатувлар олиб боришда биомаркерлар танлашнинг асосий 

талабларидан бири унинг тавсифи бўлиб, унда кўрсаткичлар ошиши билан 

беморларда астения, депрессия, хавотир ва когнитив бузилишнинг 

ёмонлашуви кузатилади.  

Статистик ишончли натижа олишда қўлланилган биомаркерлар ва аниқ 

клиник шкалалар кўрсаткичлари орасида мутаносибликни аниқлашда бир 

омилли дисперс таҳлил усулидан фойдаланилди. Икки боғлиқ намуналар 

ўртасидаги фарқлар мавжудлигини аниқлаш учун нопараметрик Wilcoxon (W)  

усулини қўлладик. Ушбу усул даволашдан олдин ва даволанишдан 12 ҳафта 

ўтгач биомаркерлар учун қўлланилган. Биомаркерлар таҳлили шуни 

кўрсатдики, фақат C-реактив оқсил ва Д-димерда боғлиқлиги, бунда бу икки 

биомаркернинг плазма концентрациясининг ошиши церебро-астения, 

депрессия ва хавотир даражасининг ошишига олиб келади ва шунингдек, 

миянинг когнитив фаолиятини пасайиши қайд этилди. 

Шуни таъкидлаш керакки, статистик ҳисоб-китобларнинг 88,5%да CРО 

ва Д-димер кўрсаткичлари статистик жиҳатдан муҳимдир.  

Хулоса қилиб айтганда, олинган натижаларни умумлаштириб, биз C-

реактив оқсил ва Д-димер биомаркерларини COVID-19 асорати церебро-

астеник синдром оғирлигининг ташхисий биомаркерлари сифатида кўриб 

чиқиш мумкин деган хулосага келишимиз мумкин.  
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ХОТИМА 

Бугунги кунда мамлакатимизда юқумли бўлмаган касалликларни 

олдини олиш ва унинг асорати билан боғлиқ бўлган хасталикларнинг 

профилактикаси ва аҳолига кўрсатилаётган тиббий хизматнинг 

самарадорлигини ошириш ўта муҳим муаммолардан биридир. 

Шу нуқати назардан 2019 йил 31 декабр кунида Хитойнинг Ухан 

шахрида аниқланган SARS-CoV-2ни дунёда тарқалиши ва 2020 йил 10 март 

куни мамлакатимизада аниқланган карантин шароит бизни ҳам чеклаймай 

қолмади. Унинг асорати бугунги кунгача аҳоли орасида сақланиб қолмоқда. 

SARS-CoV-2 вируси организм иммун тизими манипуляцилаш 

қобилятига эга бўлгани сабабли, айниқса носпецифик иммун жавобдан қоча 

олади ва про-яллиғланиш цитокинларини гиперпродукцияланишини 

индуцирлаш орқали гиперэргик яллиғланиш жараёнини келтириб чиқаради. 

COVID-19 ўтказган беморларда церебро-астеник синдромини келиб чиқиши 

SARS-CoV-2 индуцирлаган МНТ турли жараҳотловчи омилларнинг 

комплексини сурункали таъсири натижасида ҳисобланади.  

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти берган изоҳга кўра –COVID-19 

асорати синдром–SARS-CoV-2 инфекцияси эҳтимоли ёки тасдиқланган 

анамнези бўлган шахсларда учрайди, одатда COVID-19 симптомлари билан 

бошланганидан 3 ой ўтгач ва камида 2 ой давом этади ва уни алтернатив 

ташхис билан изоҳлаб бўлмайди. Унинг асосий симптомларига чарчоқ, нафас 

қисилиши, когнитив дисфункцияни ўз ичига олади, аммо бошқалар ва одатда 

бу симптомлар кундалик фаолиятга таъсир кўрсатади. Симптомлар ўткир 

COVID-19 ҳолатидан дастлабки тикланишдан кейин янги бошланиши ёки 

дастлабки касалликдан кейин ҳам давом этиши мумкин. Симптомлар ҳам вақт 

ўтиши билан ўзгариши ёки қайталаниши мумкин. 

COVID-19 асорати синдроми инциденти COVID-19 ўтказган 

беморларда 10%дан 35% гача, хатто 85% гача ҳам учраши аниқланди. COVID-

19 асорати синдроми хос бўлган узоқ сақланаётган симптомларга – кучсизлик, 

чарчоқ, ақл чалкашиши, аутоном дисфункциялар, бош оғриғи, таъм ва ҳид 
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билиш қобиляти йўқолгани сақлашини, йўтал, депрессия, юқори бўлмаган 

иситма, юрак уриши тезлашиши, бош айланиши, мушакларда ва бўғмилардаги 

оғриқлар, ҳамда кам частотадана баъзи неврологик бузилишлар–миелитлар, 

цереброваскуляр касалликлар (ишемик инсульт, геморрагия, цереблар 

васкулитлар). 

Тадқиқот давомида амалга оширилган мета-анализ натижаларига кўра, 

COVID-19 асорати синдроми ривожланиши механизмида цитокинлар 

гиперпродукцияси натижасида ГАМК ва глутамат нейротрансмиттерилари 

балансини бузилиши (МНТ меъёрий тормозланиш ва кўзғалишини бузилиши, 

ҳамда глутаматнинг юқори концентрацияси индуцирлаган нейродегенератив 

ўзрагишлар туфайли) сурункали чарчоқ келиб чиқишида муҳимдир. Бундан 

ташқари цитокинлар индуцирлаган нейромедиаторлар, хусусан серотонин, 

дофамин ва норадленалин етишмаслиги – ўзига хос клиник белгилар, хавотир, 

онг чалкашиши, стресс, депрессия, уйқусизлик келтириб чиқаради ва 

сурункали чарчоқ келиб чиқишида муҳим аҳамият касб этади. Зеро, 

нейротрансмиттерлар етишмаслиги, РАСнинг ўзидан юқори соҳаларда 

жойлашган марказларга кўзғатувчи таъсири сусаяди ва ўзига хос астеник 

симптомокомлпекс ривожлантиради. 

Бу борада, Ўзбекистонда Туйчиев Л.Н. Тўйчиев, Г.С. Рахимбаева () 

томонидан амалга оширилган мета-анализ хулосаларига кўра, COVID-19 

асорати синдроми ривожланиши натижасида сурункали когнитив ва бошқа 

хил дисфункциялар келиб чиқиши, каронавирусининг нейротроп таъсири 

натижасида МНТ бевосита альтерацияси ва гиперкоагулопатия натижасида 

тромбозларни ривожланиши, шуниндек, SARS-CoV-2 сурункали аутоиммун 

касаллиги келиб чиқишини индуцирланиши мумкин. 

Тадқиқот давомида текшириб ўтилган барча неврологик текширувлар 

бўйича (церебро-астения, хавотир ва аралаш) назорат гуруҳи нисбатан 

статистик ишончли ўзгариш мавжудлиги аниқланди. Турли церебро-астеник 

(биринчи гуруҳ) ва хавотир (иккиничи гуруҳ) синдроми мавжуд беморлар 

неврологик-когнитив шкалалар текшируви солиштирилганда, биринчи гуруҳ 

http://ttaa.tma.uz/vestnik-pdf/2020/ttaa-2020-3
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беморларда ШАС ва FSS шкалалари бўйича, иккинчи гуруҳдан ишончли 

устунлик қилди (мос равишда 1,33 (p<0,05) ва 1,32 (p<0,05) марта), иккинчи 

гуруҳда Zung, Beck ва Sheehan шкалаларини статистик ишончли (мос равишда 

1,2 (p<0,05), 1,62 (p<0,05), 2,64 (p<0,05) мартага  юқори бўлган. Ҳам церебро-

астения, ҳам хавотир синдромлари кузатилган учинчи гуруҳ беморларида 

биринчи ва иккиничи гуруҳга хос ўзгаришларни комлекс холда намоён 

бўлганлиги аниқланди. Хусусан, ШАС шкаласи натижаси деярли биринчи 

гуруҳга тенглиги (p>0,05), Zung, Beck ва Sheehan шкалаларида эса бошқа 

беморлар гуруҳдар статистик ишончли юқори бўлиб (p<0,05), COVID-19 

асорати синдроми индуцирлаган церебро-астения ва хавотир белгилари 

мавжуд беморларда, МНТ нисбатан кучлироқ зарарланганлиги билан 

изоҳланган. 

Шунингдек, бемор гуруҳларни ўзаро ажратишда Zung, Beck ва Sheehan 

шкалаларидан фойдаланиш самарали бўлган ва бемор гуруҳлардаги 

натижаларида ўзаро статистик ишончли фарқ мавжудлигини тасдиқланган. 

Тадқиқот давомида фойдаланидган неврологик текширув усуллари 

натижалари билан беморларни ёшга оид гуруҳлаштириб солиштирилганда 

MMSE шкаласидан ташқари барча шкалалардан ёшга оид ўзгариш 

мавжудлиги, ШАС ва FSS шкалалари кўрсаткичларини ёшга оид ортиши, 

Zung, Beck ва Sheehan шкалалари натижаларини ёшга оид камайган. Бу эса, 

COVID-19 асорати синдроми мавжуд беморларда ёши ўсиб боргани сари 

астенияга мойиллиги ортса, COVID-19 асорати синдроми мавжуд нисбатан ёш 

беморларда эса аксинча хавотир ва депрессия кузатилиши эхтимоли 

юқорилиги аниқланди.  

Виллиамс ва бошқа ҳамкасблари амалга оширган мета-анализ 

натижаларига кўра, Маё клиникасида COVID-19 реабилитация қилиш дастури 

бўйича амалга оширилган текширув тахлилига кўра, беморларда COVID-19 

асорати синдроми мавжуд беморларда энг кенг тарқалган клиник бузилиш–

сурункали чарчоқ синдроми (80%) беморларда аниқланди. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8529360/
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Европада амалга оширилган текширувлар, хусусан Пилотто ва  бошқ 

COVID-19 ўтказган 165 нафар беморларда 6 ойдан сўнг текширилган натижага 

кўра, чарчоқ, хотира ва эътибор, уйқу бузилишлари деярли барча беморларда 

кузатилган.  

Шуниндек, параклиник текширув натижасига кўра, барча текширилган 

маркерлар натижалари юзасидан барча асосий ва назорат гуруҳлари орасида 

статистик ишончли фарқ мавжудлиги тасдиқланди. Шуниндек, Д-димер 

кўрсаткичи бўйича I гуруҳ энг юқори (бошқа гуруҳларга нисбатан (p<0,05)), 

IL-6 маркери бўйича III гуруҳ энг юқори (бошқа гуруҳларга нисбатан, 

(p<0,05)), СРО маркери бўйича I ва III гуруҳлар деярли тенг миқдорда энг 

юқори (p<0,05), ферритин кўрсаткичи бўйича эса III гуруҳ энг юқори (бошқа 

гуруҳларга нисбатан (p<0,05) натижалар аниқланди. 

COVID-19 асорат синдроми бор беморлар 4 ой давомида 

текширилганда, уларнинг 25,3% қисмида Д-димер юқори миқдори сақланиб 

қолинганлиги, бундан фарқли равишда бошқа маркерлар миқдори, хусусан 

протромбин вақти, фибриноген, тромбоцитлар миқдори, СРО, IL-6, 90% 

беморларда меъёрий ҳолатга қайтганлиги аниқланди.  

Маамар ва хаммуаллифлар олиб борган тадқиқот натижасига кўра, 

COVID-19 асорати синдромида кучсиз сурункали яллиғланиш ҳолати 

сақланиб қолганлиги, СРО, фибриноген ва бошқа яллиғланиш маркерларлари 

абберант равишда юқорилиши ва бу ҳолатда юқори даражада чарчоқ белгиси 

кузатилганлиги аниқланди. 

EMGPS ва TMTACO дори воситаларидан фойланалиб, мос равишда 

церебро-астеник ва хавотир синдромларини коррекциялашда амалга 

оширилган тадқиқот натижаларига кўра: россиялик олимлар Т.А.Воронина 

(2020) ва унинг ҳамкасблари EMGPS дори воситасини COVID-19 кейинги 

ривожланган церебро-астеник синдромида ижобий аҳамиятга эгалигини 

исботлашди. 

М.Х.Аль-Замиль ва ҳаммуалифлар ишлаб чиққан усулга кўра, 

EMGPSнинг 5% эритмасини эндоназал электрофорезини амалга ошириш 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8439956/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8935459/
https://cyberleninka.ru/article/n/primenenie-endonazalnogo-elektroforeza-s-meksidolom-v-sochetanii-s-akupunkturoy-pri-lechenii-patsientov-s-post-kovidnoy-anosmiey
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орқали COVID-19 асоратига алоқадор аносмияни тикланиши 1,5 марта 

тезлашганлигини аниқлашди. Бу эса, EMGPSнинг нафақат антиоксидантлик 

хусусияти орқали МНТ зарарланиши, балки яллиғланишдан кейинги 

тикланиш жараёнларини ҳам тезлаштириш хусусияти мавжудлигини 

кўрсатади. 

Бундан ташқари, П.Р.Камчатов COVID-19 асоратига алоқадор церебро-

астенияда EMGPS самарадорлигини астенияни баҳолаш шкаласи–МFI-20, 

когнитив фаолиятини – MocA шкаласи, хавотир ва депрессияни Хамилтон ва 

депрессия шкалалари орқали текшириб баҳо берилди. Унга кўра, COVID-19 

асорати синдроми мавжуд беморларни EMGPS билан даволаш натижасида бу 

шкалаларни натижалари ишончли пасайган. Бу эса, EMGPS нафақат 

ҳужайраларда оксидатив стрессни камайтиради балким, гипоксия натижасида 

бузилган меъёрий метаболизмини кучайтириш орқали COVID-19 кейинги 

МНТ тикланиш жараёнига ижобий таъсир кўрсатишини билдиради.  

Н.Н. Шилина (2013) олиб борган илмий тадқиқот хулосасига кўра, 

адаптол дори воситасини бир донадан 28-32 кун давомида беморларга буюриш 

орқали, адаптолнинг анксиолитик, стресспротектор, вегетомеъёрлаштирувчи 

ва кучсиз антиастеник хусусияти орқали беморларда хавотирланиш ва паник 

бузилишлар камайтириш орқали ишемик инфарктни клиник кўринишини 

яхшилайди.  

Бундан ташқари, Д.Р. Хасанова (2021) олиб борган илмий тадқиқотлар 

бўйича чиқарган хулосасига кўра, адаптол дори воситасини COVID-19 ўткир 

ва асорати ҳолатларида қўллаш беморларда хавотирланиш ва депрессия ҳамда 

суицидал каби асоратлардан олдини олишда ижобий аҳамиятга эга. 

Бизнинг тадқиқот хулосаларига кўра EMGPS дори воситаси орқали 

даволанган церебро-астения бегилари устунлик қилган COVID-19 асорати 

синдроми мавжуд биринчи гуруҳ текширилувчиларида Zung шкаласи бўйича 

енгил депрессия ҳолатидан ижобий ҳолатга ўзгариши; Sheehan хавотирланиш 

ва хавотир бузилишини клиник намоён бўлиши ҳолатидан, даволашдан кейин 

хавотирланиш ва хавотир бузилишини йўқолиши, MMSE когнитив 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9789305/
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дисфункция мавжуд бўлгандан, меъёрий ҳолатга тикланишга эришилган. 

Бошқа томондан, ШАС даволашдан олдинги кучли ривожланган астения 

ҳолатидан кучсиз астениягача камайиши, Beck шкаласи бўйича эса 

даволашдан олдинги чегара чизиғидаги депрессиядан кайфиятни кучсиз 

бузилиши (депрессия йўқолиши)гача, FSS шкаласи бўйича сурункали чарчоқ 

ҳолатидан чарчоқ йўқолишига эришилди. Шуниндек, биринчи гуруҳда 

биокимёвий кўрсаткичлар бўйича даволанишдан кейин Д-димер маркерини 

1,3 марта (p<0,05), СРО кўрсаткичи 2,56 марта (p<0,05) ва ферритин 

кўрсаткичи 1,69 марта (p<0,05) камайганлиги аниқланди, аммо интерлейкин-6 

кўрсаткичида бундай ўзгариш кузатилмади.  

COVID-19 асорати синдроми мавжуд ва хавотирланиш белгилари 

устунлик қилган иккинчи гуруҳ беморларида 30 кун давомида TMTACO дори 

воситаси (кунига 2 марта 500 мг миқдорда) орқали даволаниб, натижада 

неврологик ва когнитив фаолиятлар, хусуcан ШАС шкаласи даволашдан 

олдин ўртача даражадаги астения йўқолгани, Zung шкаласи эса даволашдан 

олдин оғир депрессиядан меъёрий ҳолатга қайтганлиги, Beck шкаласида эса 

даволашдан олдин кучли ривожланган депрессия даволашдан кейин 

кайфиятни кучсиз бузилишигача камайган бўлса, FSS шкаласида эса 

даволашдан олдинги сурункали чарчоқ йўқолган бўлса, Sheehan шкаласида эса 

даволашдан олдин хавотирланиш ва хавотир бузилишини кучли намоён 

бўлиши – паник бузилиш ҳолати қайд этилган бўлса, даволашдан кейин 

хавотирланиш ва хавотир бузилиши умуман йўқолган. MMSE шкаласида 

даволашдан олдинги когнитив дисфункция белгилар йўқолди. Шуниндек, 

иккинчи гуруҳда биокимёвий кўрсаткичлар бўйича даволаш амалиёти олиб 

борилганидан сўнг Д-димер маркерини 1,08 марта (p>0,05), СРО кўрсаткичи 

2,1 марта (p<0,05) ва ферритин кўрсаткичи 1,93 марта (p<0,05) интерлейкин-6 

кўрсаткичи 1,32 марта (p<0,05) камайган. 

Учинчи гуруҳ беморларида (церебро-астения+хавотирли фобик) 

EMGPS ва TMTACO дори воситаларини комплекс (таблетка TMTACO 

иккинчи гуруҳ беморларига буюрилган миқдор ва давомийликда) ва инфузия 
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шаклида EMGPS (биринчи гуруҳ беморларига буюрилган миқдор ва 

давомийликда)) қўлланилиши натижасида, деярли барча шкалаларда 

статистик ишончли ижобий ўзгаришга эришилди. Хусусан, Zung шкаласида 

даволашдан олдинги оғир депрессия кўрсаткич меъёрлашган бўлса, Sheehan 

шкаласида эса даволашдан олдин хавотирланиш ва хавотир бузилишини 

аниқланган бўлса, даволашдан кейин бу кўрсакичлар меъёрий ҳолатга қайтган. 

MMSE шкаласида эса даволашдан олдинги когнитив дисфункция йўқолган ва 

келтирилган шкалаларда кўрсаткичларнинг сезиларли ўзгариши натижасида 

назорат гуруҳи кўрсаткичларига тенглашди. Шуниндек, ШАС шкаласида 

даволашдан олдин кучли ривожланган астения кўрсаткичи кучсиз даражадаги 

астенияга қайтган бўлса, Beck шкаласида бўйича эса даволашдан олдин кучли 

ривожланган депрессия кайфиятни кучсиз бузилиши ҳолатига ва FSS шкаласи 

даволашдан олдин сурункали чарчоқ йўқолган. Бундан ташқари, иккинчи 

гуруҳда биокимёвий кўрсаткичлар бўйича даволаш амалиётидан сўнг Д-димер 

маркерини 1,25 (p<0,05), интерлейкин-6 кўрсаткичи 1,45(p<0,05), СРО 

кўрсаткичи 2,76 (p<0,05) ва ферритин кўрсаткичи 1,62 мартага (p<0,05) 

камайган. 

Турли гуруҳларда келтирилган натижалар бўйича нисбий динамика 

ўзгаришларидан фойдаланиб, шуни хулоса қилиш мумкинки, деярли барча 

шкалалар бўйича (Sheehan ва FSS шкалаларидан ташқари) учинчи гуруҳда 

олиб борилган комплекс даволаш (EMGPS+TMTACO) амалиёти энг юқори 

даволаш самарадорлигига эга бўлганлиги аниқланди. Шуниндек биринчи ва 

иккинчи гуруҳлар ўзаро солиштирилганида, ШАС, Zung, FSS, MMSE 

шкалаларида эса биринчи гуруҳ, Beck ва Sheehan шкалаларида иккинчи 

гуруҳда даволаш самарадорлиги статистик ишончли юқори бўлди. 
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ХУЛОСАЛАР 

«COVID-19 дан кейинги церебро-астеник синдромини ташхислаш 

ва даволаш хусусиятлари» мавзусидаги фалсафа доктори (PhD) 

диссертацияси бўйича олиб борилган натижалари асосида қуйидаги хулосалар 

шакллантирилди. 

1. COVID-19ни асорати кузатилган беморларда қўлланилган шкалалар 

FSS>50 (45-63гача юқори астения) ни ташкил қилиб юқори астениянинг 

даражасига тўғри келиб, ШАС>95 (ривожланган астения) ни ташкил этиб, 

олинган натижаларга асосланиб, бундай беморларга COVID-19 асоратининг 

церебро-астения синдроми ташхиси қўйилди. Қўлланилган шкалалар таҳлили 

Sheehan<60 (30-79 ўртача); Zung<60 (тарқалган даража); Beck<27 (ўртачадан 

оғир) натижани қайд этса, бундай беморларга COVID-19 асоратидаги 

хавотирли фобик синдромида, беморларга қатор даволаш профилактика 

ишларни самарали тартибида оширишни тақоза қилади. 

2. COVID-19дан кейинги церебро-астения ва хавотирли-фобик 

синдроми мавжуд беморларда неврологик-когнитив шкалалар текшируви 

ўзаро солиштирилганда, биринчи гуруҳ беморларида ШАС ва FSS шкалалари 

бўйича, иккинчи гуруҳдан ишончли даражада устунлик қилди (мос равишда, 

1,33 ва 1,32 (p<0,05) мартага), MMSE шкаласи бўйича когнитив фаолиятларни 

баҳолаш натижаларнинг ўртача бали 18,7 (p<0,05), иккинчи гуруҳда Zung, 

Beck, Sheehan шкалаларининг натижалари статистик ишончли (p<0,05) 

устунлиги кузатилди (мос равишда 1,2;1,62 ва 2,64 (p<0,05) марта). MMSE 

шкаласи бўйича когнитив фаолият ўртача 19,2 (p<0,05) баллни ташкил этди. 

3. COVID-19дан кейинги синдроми мавжуд беморларда биокимёвий 

маркерларнинг натижалари, хусусан Д-димер, IL-6, СРО, ферритин 

кўрсаткичлари назорат гуруҳига натижаларига нисбатан юқорилиги 

аниқланди (p<0,05). Церебро-астения белгилари устунлик қилган беморларда 

Д-димер ва ферритин кўрсаткичлари, бошқа гуруҳ беморларидан аҳамиятли 

юқори бўлди. 
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4. Текширувларнинг корреляцион боғлиқлиги баҳоланганда беморларда 

текширилган шкалалар FSS>50; ШАС>95; Sheehan<60; Zung<60; Beck<27 ни 

ташкил этса, COVID-19 асоратида церебро-астения синдромини даволашда 

EMGPS гуруҳи 500мг/кун 10 кун ва 3х125мг/кун 20 кун тавсия этилиб, 

FSS<50; ШАС<95; Sheehan>60; Zung>60; Beck>27 ни ташкил этса, хавотир 

синдроми ташхисланган ва TMTACO 2х500мг/кун 30 кун давомида тавсия 

этилади ва 12 ҳафталик динамик кузатиш тавсия этилади. 
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АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. COVID-19 асорати церебро-астеник синдромида, когнитив 

дисфункциясини баҳолаш учун Д-димерни киритиш тавсия этилади 

Д-димер, IL-6, СРО ва ферритин каби биомаркерлар бўйича олинган 

натижалар шуни хулосалаш мумкинки, COVID-19 асорати синдроми мавжуд 

беморларни COVID-19 асорати синдроми мавжуд бўлмаган 

текширувчилардан дифференцирлашда ишончли маркерлар ҳисобланади.  

2. COVID-19 асорати церебро-астеник ва ховотир синдромларини 

диффернциялаш учун нейропсихолгик ШАС, Zung, Beck, FSS, Sheehan, MMSE 

шкалаларни қуллаш тавсия этилади 

Барча беморлар ва назорат гуруҳи текширувчиларни когнитив ва 

невропсихологик ҳолати хақида хулоса чиқиришда қўлланилган – ШАС, Zung, 

Beck, FSS, Sheehan, MMSE шкалалари, COVID-19 асорати синдроми 

индуцирлаган МНТ функционал бузилишида церебро-астения синдроми ва 

хавотир синдромларини дифференцирлашда, ҳамда шу касалликларни 

специфик даволашда қўлланилган EMGPS ва TMTACO дори воситаларини 

мониторинглаш текшируви учун самарали методлар ҳисобланади.  

3. COVID-19 асорати церебро-астения синдромида астения устунлик 

қилганда EMGPS хавотир устунлиги билан кечганда TMTACO гурухидаги 

дори востилари қўлланилиши тавсия этилади 

COVID-19 асорати церебро-астения синдроми мавжуд беморларда 

касалликни коррекциялаш мақсадида 1-гуруҳдаги беморларга 10 кун 

давомида томир ичига 500 мг миқдорда EMGPS дори воситаси буюрилди, 

сўнгра 20 кун давомида, EMGPS дори воситасини кунига 3 марта 125 мг 

таблетка шаклида қўллаш орқали, даволашдан олдинги натижаларга нисбатан 

ишончли мусбат ўзгаришга эришилди. Хавотирланиш синдромини 

коррекциялаш учун 2-гуруҳ беморлари TMTACO дори воситасини таблетка 

шаклида кунига 2 марта 500 мг миқдорда 30 кун давомида қўлланилганида 

ҳам, текширилган шкалалрда ишончли мусбат ўзгариш кузатилди. Беморларда 

умумий кучсизлик (цереброастания) ва ҳавотирлик ҳисси (хавотир синдроми) 
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билан шикоят қилган ҳолларда, комплекс даволаш амалга оширилди – 

таблетка холидаги TMTACO (иккинчи гуруҳ беморларига буюрилган қиймати 

ва давомийликда) ва инфузия шаклида EMGPS (биринчи гуруҳ беморларига 

буюрилган қийматида ва давомийликда) қўллаш орқали ҳам шу гуруҳ 

беморларида ишончли мусбат ўзгаришга эришилди. 
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1-илова 

COVID-19 дан кейинги церебро-астеник ва хавотирланиш 

синдромини ташхислаш ва даволаш алгоритми 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

COVID-19нинг асоратли синдроми 

белгилари мавжуд беморлар 

Биокимёвий 

текширувчлар орқали 

COVID-19 индуцрлаган 

сурункали яллиғланиш ва 

коагулопатияни аниқлаш 

Неврологик 

асоратларни 

бахолаш учун 

когнитив 

текширувларни 

ўтказиш 

Неврологик 

статусни 

текшириш ва 

касаликни оғирлик 

даражасини 

аниқлаш 

Церебро-астения синдроми 

характерли критериялари:  

FSS > 50 

ШАС>95 

Шихан<60 

Zung<60 

Beck<27 

Хавотарланиш синдроми 

характерли критериялари:  

FSS < 50 

ШАС< 95 

Шихан>60 

Zung>60 

Beck >27 

Антиоксидант гурухи Анксиолитик гурухи 

Назорат тахлили 30 кун даволаш амалиётидан 

сўнг 


