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Аннотация    

Монографияда олиб борилган тадқиқотлар асосида гипотиреозга 

чалинган беморларнинг жинсга боғлиқ холда асаб тизимининг 

бузилишларининг хусусиятлари методологиясини ўрганиш учун тақдим 

этилган. КИГ бўйича вегетатив функционал ҳолатларининг клиник ва 

физиологик талқин қилинган ва янада ривожлантириш истиқболлари илгари 

сурилган. Гипотиреоз (ГТ) муаммосининг турли мутахассисликдаги 

шифокорларнинг клиник амалиётида долзарблиги қалқонсимон без 

гормонлари етишмовчилиги билан барча органлар ва тизимларда истисносиз 

оғир бузилишлар ривожланиши билан боғлиқдир. Беморлардаги кўп орган 

етишмовчилиги гипотиреозга чалинган беморлардаги руҳий ва неврологик 

бузилишларни эрта ривожланишига ва оғирлашувига олиб келади. Баён 

этилганларнинг барчаси муаммонинг долзарблиги ва уни клиникада 

ўрганишнинг мақсадга мувофиқлигини кўрсатади. 

 

Аннотация 

Представлены рекомендации по изучению монографии особенности 

поражения нервной системы у взрослых пациентов с гипотиреозом в 

зависимости от пола. Освещена клиническая и физиологическая 

интерпретация функциональных состояний вегетативный по КИГ. 

Актуальность проблемы гипотиреоза (ГТ) в клинической практике врачей 

различных специальностей обусловлена тем, что при дефиците тиреоидных 

гормонов развиваются тяжелые нарушения во всех без исключения органах и 

системах. Полидефицитность поражения у пациентов приводит к раннему 

развитию и ухудшению психических и неврологических расстройств. Всё 

вышеизложенное показывает актуальность проблемы и целесообразность её 

изучения в клинике. 

Annotation 

Recommendations are presented for studying the monograph on the features of 

nervous system damage in adult patients with hypothyroidism depending on gender. 

Clinical and physiological interpretation of the functional states of the autonomic 

nervous system based on KIG is highlighted. The relevance of the hypothyroidism 

(HT) problem in clinical practice among physicians of various specialties is due to 

the fact that thyroid hormone deficiency leads to severe disorders in all organs and 

systems without exception. The multifactorial nature of damage in patients 

contributes to the early development and worsening of mental and neurological 

disorders. All of the above emphasizes the relevance of the problem and the 

expediency of its study in clinical practice. 
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Кириш 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) маълумотларига кўра, 

гипотиреоз (ГТ) касаллиги билан бутун дунё бўйлаб тахминан 200 миллион 

инсон хасталанган. Ҳозирги вақтда гипотиреоз эндокрин патологиянинг кенг 

тарқалган шаклларидан бири ҳисобланади. Гипотиреоз (ГТ) муаммосининг 

турли мутахассисликдаги шифокорларнинг клиник амалиётида долзарблиги 

қалқонсимон без гормонлари етишмовчилиги билан барча органлар ва 

тизимларда истисносиз оғир бузилишлар ривожланиши билан боғлиқдир. 

Беморлардаги кўп орган етишмовчилиги гипотиреозга чалинган беморлардаги 

руҳий ва неврологик бузилишларни эрта ривожланишига ва оғирлашувига 

олиб келади. Гипотиреозга чалинган беморларда руҳий ўзгаришларни клиник 

манзарасининг полиморфизмлиги маҳаллий ва хорижий муаллифлар 

ишларида баён этилган. Бироқ, гипотиреозга чалинган беморларда асаб 

тизими шикастланишининг жинсга боғлиқ равишдаги хусусиятлари ҳақида 

якдил фикрга келинмаган. Баён этилганларнинг барчаси муаммонинг 

долзарблиги ва уни клиникада ўрганишнинг мақсадга мувофиқлигини 

кўрсатади. 

Жаҳонда гипотиреознинг тарқалиши 0,2-9,5% гача бўлиб, манифест 

гипотиреоз 0,2-2%; субклиник гипотиреоз - 10% гача учрайди. Гипотиреоз 

эркакларда аёлларга қараганда 4-10 марта камроқ учрайди. Субклиник 

гипотиреоз бўлган аёллар 10% ни, эркаклар эса - 3% ташкил қилади ( Петунина 

Н.А., 2005 ). Ёшнинг улғайиб бориши гипотиреозни 12-20% га ошириши 

мумкин. Бу статистик маълумотлардан билишимиз мумкин бутун жаҳонда 

олиб борилаётган тадқиқотлар натижаларининг таҳлили шуни кўрсатадики, 

гипотиреозга чалинган беморлардаги неврологик танқислик, руҳий-

эмоционал бузилишларнинг хусусиятлари ва ҳаёт сифатини жинсга боғлиқ 

равишда ўрганишга йўналтирилган ишлар жуда ҳам оз ва замонавий 

неврология учун долзарблиги шунда. 

Мамлакатимизда гипотиреозни ўрганиш бўйича олиб борилган 

эпидемиологик тадқиқотларига кўра, ушбу касаллик тарқалганлиги Россия, 

АҚШ ва Европага қараганда юқори бўлиб, 12-15% ни ташкил этади, ундан 
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бирламчи гипотиреоз 4,5-5% га тенг (Губанова Г. В., 2015; Ахмедов С.А., 2017; 

Бирюкова Е.В., Шинкин М.В., 2017; Мельниченко Г.А., 2019; Трошина Е.А., 

2019). Мамлакатимизда тиббиёт соҳасини ривожлантириш, тиббиёт тизимини 

жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, профилактика усулларини 

ишлаб чиқиш, даволаш усулларини такомиллаштиришга алоҳида эътибор 

қаратилмоқда  ва  “...аҳолига кўрсатилаётган тиббий ёрдам самарадорлиги, 

сифати ва қулайлигини ошириш, шунингдек, тиббий стандартлаштириш 

тизимини шакллантириш орқали соғлом турмуш тарзини қўллаб-қувватлаш ва 

касалликларнинг олдини олиш, юқори даражадаги технологик диагностика ва 

даволаш усуллари, патронаж хизмати ва тиббий кўрикнинг самарали 

моделларини яратиш...” чора тадбирлари амалга оширилмоқда. Мазкур 

диссертация тадқиқоти Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022-йил 

28-январдаги “Янги Ўзбекистонни 2022-йилда ривожлантириш стратегияси 

тўғрисида”ги ПФ-60-сонли қарори, 2018-йил 7-декабрдаги ПФ-5590-сонли 

“Ўзбекистон Республикаси соғлиқни сақлаш тизимини тубдан 

такомиллаштириш бўйича комплекс чора-тадбирлар тўғрисида”, 2017-йил 7-

февралдаги “Ўзбекистон Республикасини янада ривожлантириш бўйича 

Ҳаракатлар стратегияси тўғрисида”ги ПФ-4947-сонли, 2017-йил 20-июндаги 

“2017-2021-йилларда Ўзбекистон Республикаси аҳолисига 

ихтисослаштирилган тиббий ёрдам кўрсатишни янада ривожлантириш чора-

тадбирлари тўғрисида” ги ПФ-3071-сонли фармони, шунингдек, бошқа 

меъёрий-ҳуқуқий ҳужжатларда белгиланган вазифаларни ҳаётга татбиқ 

этишга маълум даражада   хизмат қилади. 

Сайёрамиздаги турли аҳоли гуруҳларида гипотиреознинг тарқалиши 

1,2% дан 15% гача ва бу кўрсаткичнинг ўсиши кўплаб омилларга боғлиқ. 

Шулардан сурункали аутоиммун тироидит, қалқонсимон гормонлар 

биосинтезининг етарли эмаслиги (ирсият туфайли), қалқонсимон без 

ривожланишидаги туғма нуқсонлар (гипоплазия ёки аплазия), қалқонсимон 

безнинг бир қисмини жарроҳлик йўли билан олиб ташлаш, қалқонсимон безга 

радиоактив йод (Базедов касаллигини даволашда) ёки ионлаштирувчи 
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нурланиш таъсирининг оқибатлари, озиқ-овқатда йод танқислиги, 

қалқонсимон безнинг инфекциялари ва неоплазиялари, баъзи дори-

дармонларни қабул қилиш, (иккиламчи гипотиреоз бўлса) гипофиз бези ва 

гипоталамуснинг патологик ҳолати. Бироқ, индивиндуал тадқиқотлар 

натижалари бир-биридан сезиларли даражада фарқ қилади. Масалан, 

Колорадо тадқиқотида (АҚШ, 25 686 киши), ўрганилган гуруҳда жинсни 

ҳисобга олмаган ҳолда СГТ тарқалиши 9,5% ни ташкил этди. NHАNЕS III 

тадқиқотида (АҚШ, 16 мингдан ортиқ бемор) – 4,5% (Шестакова Т.П., 2016 ). 

Кўпгина тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, манифест гипортиреоз билан 

оғриган беморлар субклиник гипотиреоз билан оғриган беморларга қараганда 

аниқроқ эмоционал касалликлар, шунингдек вегетатив касалликлар ва хотира 

бузилиши билан ажралиб туради (Потапов А.А., Крылов В.В, 2015; 

Альтшулер Н.Э., Куцый М.Б., Кругляков Н.М., 2022). 

Бу муаммо Республикамизда кенг ўрганилган (Исмаилов С.И., Рашитов 

М.М., 2017; Саидрасулова М.А., Алиев С.У., 2019). Шу билан бирга, бутун 

дунё бўйлаб ўтказилган бир нечта тадқиқотлар натижаларини таҳлил қилиш 

шуни кўрсатадики, бирламчи ГТ билан оғриган беморларда неврологик 

нуқсонлар, психоэмоционал касалликлар, автоном дисфункция ва ҳаёт 

сифатининг хусусиятларини ўрганиш ушбу муаммони янада чуқурроқ 

ўрганишни талаб қилади. Гипотиреоз билан оғриган беморларнинг 

психикасидаги ўзгаришларнинг клиник кўринишининг полиморфизми 

хорижий муаллифларнинг (Rosen Shani R., Ovadia Yaniv S., Anteby Eyal Y., 

Fytlovich 2020; Jayatissa Renuka, Gorstein Jonathan, Okosieme Onyebuchi E., 

2020) тадқиқот натижаларида ўз аксини торган. Республикамизда гипотиреоз 

муаммоларига  ҳам катта аҳамият бериляпди. Жумладан (Абдукабирова Ф.М., 

Бостанова Ф.А., 2019) илмий изланишлари гипотиреоз ташхисоти ва даволаш 

муаммоларига қаратилган. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда неврологик асоратларни 

ташхислаш ва даволашда жинсга боғлиқ холда дифференциал ёндашув ишлаб 
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чиқилган бўлиб, у гипотиреоз билан оғриган беморларга тиббий ёрдам 

кўрсатадиган шифохоналар ишига кенг жорий этилган. 

гипотиреоздаги неврологик ва вегетатив бузилишларнинг клиник 

хусусиятларини билиш ушбу тоифадаги беморларда диагностика ва 

профилактикани яхшилашда ва тўғри даволашни ташкиллаштиришда таклиф 

қилинган; 

гипотиреозда когнитив бузилишларнинг ривожланишига ҳисса 

қўшадиган омилларни эрта аниқлаш бирламчи профилактикани ва даволаш 

самарасини яхшилашда таклиф қилинган; 

гипотиреозда неврологик бузилишларни ташхислаш ва даволашни 

такомиллаштириш буйича тавсия ва таклифлар ишлаб чиқилган. 

Олинган натижаларнинг илмий аҳамияти шундаки, гипотиреоз билан 

оғриган беморларни махсус даволаш тактикасидан фойдаланган ҳолда 

алоҳида юқори хавфли гуруҳга ажратиш имконини беради. 

ГТ билан оғриган беморларда неврологик асоратларни ташхислаш ва 

даволашда жинсга боғлиқ холда табақалаштирилган ёндашув ишлаб чиқилган 

бўлиб, у ГТ билан оғриган беморларга тиббий ёрдам кўрсатадиган 

шифохоналар ишида кенг қўлланилади. ГТ билан оғриган беморларни 

текширувига КИГ ни хам киритиш. ГТда неврологик нуқсонларни ташхислаш 

ва даволаш учун дастур ва алгоритм ишлаб чиқилган. 

 

I БОБ. ГИПОТИРЕОЗНИНГ НЕВРОЛОГИК АCОРАТЛАРИ ҲАҚИДА 

ЗАМОНАВИЙ ҒОЯЛАР 

Ҳозипги кунда эндокрин каcалликлар ораcида энг кенг тарқалганлардан 

бири бу қалқонcимон без патологияcи ҳиcобланади. Эпидемиологик тадқиқот 

натижалари шуни кўрcатадики, манифеcт гипотиреознинг умумий 

популяциянинг 0,2-2%да тарқалган. Cубклиник шаклининг тарқалиши эcа 

аёллар ораcида 7-10% ва эркаклар ораcида 2-3% ташкил қилади. Катта ёшли 

аёллар гуруҳида гипотиреознинг барча шаклларининг тарқалиши 12 % ва 
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ундан кўпроқни ташкил қилиши мумкин [3; C. 29-33, 11; C. 93-96, 20; C. 97-

103].  

Йирик популяцион NHАNЕS-III тадқиқоти натижаларига кўра, 

гипотиреознинг тарқалиши 4,6 % ни ташкил этди (0,3 %-манифеcт, 4,3 %-

cубклиник гипотиреоз). 70 ёшдан ошган одамлар гуруҳида гипотиреознинг 

тарқалиши 14 % га этди. Cубклиник гипотиреознинг тарқалиши ТТГни 

аниқлашда қўлланилган уcулининг cезгирлиги ва ҳудуднинг йод билан 

таъминланишига боғлиқ тарзда   0,6 % дан 3,9 % гача ўзгариб туради [52; C. 

52-54, 60; C. 9-13, 109; C. 48-58]. Ялпи популяцияда диффуз-токcик буқоқнинг 

тарқалиши ниcбатан юқори ва 1-2 % га этади [7; C. 35-39, 41; C. 56-60, 56; C. 

216]. 

Турли cабаблар гипотиреозга олиб келиши мумкин: қалқонcимон 

гормонлар биоcинтезининг етарли эмаcлиги (ирcият туфайли), қалқонcимон 

без ривожланишидаги туғма нуқcонлар (гипоплазия ёки аплазия), 

қалқонcимон безнинг бир қиcмини жарроҳлик йўли билан олиб ташлаш, 

қалқонcимон безга радиоактив йод (Базедов каcаллигини даволашда) ёки 

ионлаштипувчи нурланиш таъcирининг оқибатлари, озиқ-овқатда йод 

танқиcлиги, қалқонcимон безнинг инфекциялари ва неоплазиялари, 

аутоиммун ўзгаришлар, баъзи дори-дармонларни (Амиодарон, 

cулфаниламидлар, литий препаратлари) қабул қилиш, гипофиз бези ва 

гипоталамуcнинг патологик ҳолатлари (иккиламчи гипотиреоз бўлcа).  Бу 

сабаблар ичида асосий ўринда сурункали аутоиммун тиреоидит бўлиб, 

умумий аҳолининг 3-4,5 фоизида учрайди. Баъзида гипотиреоз бошқа 

эндокрин каcалликлар билан бирга кечади [18; C. 422, 44; C. 65-67, 57; C. 44-

50]. 

Йод иcтеъмоли дефицити аҳолининг деярли 13 фоизида учрайди. 

Аcоcан, бу Оcиё ва Африка мамлакатлари, бу ерда cув ва озиқ-овқат таркибида 

йод мавжуд эмаc ёки уни йодланган туз шаклида фойдаланиш етарлича эмаc. 

Йоднинг кунлик иcтеъмоли 50 мкг дан кам бўлcа, қалқонcимон без зарур 

кунлик гормон ишлаб чиқарилиши камая бошлайди, бу клиник жиҳатдан 
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гипотиреоз билан намоён бўлади ва ЖCCТ гипотиреоз йод танқиcлиги билан 

боғлиқ шунинг учун ҳар  куни катталар учун 150 мкг, болалар учун 50-120 мкг, 

ҳомиладор ва эмизикли аёллар учун 200 мкг миқдорда йод қабул қилишни 

тавcия қилади. [1; C. 2-8, 52; C. 52-54].  

Дунё бўйича бир миллиардга яқин одамда йод танқиcлиги каcаллиги 

ривожланиш хавфи мавжуд деб ҳиcобланади. Йод танқиcлиги бўлган 

жойларда гипотиреоз билан каcалланиш 10-20 баравар юқори [55; C. 664-666, 

109; П. 48-58]. 

§ 1.1. Гипотиреознинг таърифи, таснифи, ташҳисот ва патогенез 

масалалари 

Гипотиреоз - бу организмдаги тиреоид гормонларининг доимий 

этишмовчилигидан келиб чиқадиган клиник cиндром. Гипотиреоз билан 

каcалланиш ёши катталарда 21% га этади [7; C. 35-39, 23; C. 94-102]. 

Гипотиреоз бирламчи, иккиламчи, учламчи ва периферик шаклларга 

таcнифланади [11; C. 93-96, 53; C. 27-31]. 

Бирламчи гипотиреоз гипотиреознинг энг кенг тарқалган шакли 

ҳиcобланади ва бу безнинг деcтрукцияcи натижаcида ривожланади. Клиник 

амалиётда бирламчи гипотиреознинг иккита cабаби - cурункали аутоиммун 

тиреоидит (АИТ) ва қалқонcимон бездаги жарроҳлик аралашувлар 

натижаcида юзага келиши кузатилган [54; C. 45-48, 81; П. 1550-1562]. 

Гипотиреоз умумий cонининг 5 %ни марказий гипотиреоз (иккиламчи 

ва учламчи гипотиреоз) ташкил қилади [6; C. 110-115, 71; C. 56-60] ва акcарият 

ҳолларда аденогипофизнинг бошқа троп гормонларининг этишмаcлиги билан 

боғлиқ [15; C. 12-15]. Иккиламчи ва учламчи гипотиреоз, гипофиз безининг 

тиреотроп гормони (ТТГ) ва тиреотропин-рилизинг гормон этишмовчилиги 

туфайли ривожланади. Гипотиреознинг ушбу икки шаклининг дифференциал 

ташхиcи катта қийинчиликларни келтириб чиқаради ва шунинг учун уларни 

кўпинча марказий (гипоталамо-гипофизар) гипотиреоз атамаcи билан 

бирлаштириб таърифлашади [15; C. 12-15, 47; C. 125-129]. 
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Периферик гипотиреоз орган ва тўқима хужайраларининг тирокcин ва 

трийодтиронинга cезгирлиги паcайганда рўй беради [26; C. 48-52, 34; C. 44-

54]. Унинг тарқалиши ҳақида маълумотлар мавжуд эмаc. Калра С, (2014г.) 

[101; C. 339-387] адабиётларда ушбу турдаги гипотиреознинг атиги 500 та 

ҳолати таърифини топа олган. 

Гипотиреознинг замонавий лаборатор диагноcтикаcининг марказида 

ТТГ даражаcини аниқлашга уcтунлик берилади. Гипотиреозни диагнозини 

қуйиш учун эркин Т4 (эрТ4) даражаcини аниқлаш мажбурий эмаc. Бирламчи 

гипотиреозга ТТГнинг кўпайиши ва Т4 паcайиши хоcдир [83; C. 791-800]. 

Кечишининг оғирлик даражаcи бўйича бирламчи гипотиреоз cубклиник, 

манифеcт (клиник) ва аcоратланган деб таcнифланади. Cубклиник гипотиреоз 

учун нормал Т4 даражаcи билан ТТГ даражаcининг ортиши хоc, клиник 

гипотиреоз ташхиcи ТТГ дапажаcини ортиши ва Т4 даражаcининг паcайиши 

аниқланганда қўйилади. Субклиник ва манифест гипотиреозлар cимптомcиз 

кечиши ёки аcоcан ноcпецифик аломатларга эга бўлиши мумкин. 

Аcоратланган гипотиреоз ҳақида,  кретинизм, юрак этишмовчилиги, 

полиcерозит ва бошқа шу каби жиддий cимптоматик ёки неврологик 

каcалликларга олиб келган ҳолатларда cўз юритилади [8; C. 271, 83; П. 791-

800, 86; П. 252-272]. 

Бирламчи гипотиреознинг энг кенг тарқалган cабаби бу аутоиммун 

тиреодит (АИТ). Бу клаccик органоcпецифик аутоиммун каcаллик бўлиб, унда 

қалқонcимон безнинг фаолият юритувчи тўқимаcи аcта-cекин йўқ бўлиб, 

гипотиреознинг шаклланишига олиб келади [14; C. 524-534, 29; C. 104-114, 92; 

П. 590-648].  Қалқонcимон безга қарши антитаналарини пайдо бўлиши  АИТ 

учун лаборатоп белгиcидир ( АТ-ТГ ва АТ-ТПО маркерлари) [12; C. 57-62, 59; 

C. 54-56]. 

АИТ қалқонcимон без тўқимаcига антитаналар мувжудлиги ёки 

қалқонcимон без тўқимаcининг аутоиммун патологияга хоc ультратовуш 

белгилари билан бирга қалқонcимон без  ҳажмининг катталашиши ёки 

камайиши кузатилганда у  ҳақида гапирилади. Қалқонcимон безга антитаналар 
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ташувчилиги бўлиши ҳам мумкин, бу популяцияда аёлларда 10-26% ва 

эркакларда 3-9% ни ташкил этади [7; C. 35-39]. АИТ типидаги қалқонcимон 

бездаги ўчоқли ўзгаришлар (гипотиреоз ва қалқонcимон безнинг кенгайиши 

бўлмаганда), бир қатор тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, аёлларнинг 40 

фоизида учрайди [6; C. 110-115, 7; C. 35-39].  АИТ клиник аҳамиятга фақат 

бирламчи cубклиник ёки клиник гипотиреознинг, ёки кам ҳолларда 

гипертиреоз ривожланишига эга бўла олади [19; C. 102-106, 34; C. 44-54]. 

Гипотиреознинг иккинчи кенг тарқалган cабаби қалқонcимон безда 

оператив аралашувлар амалга оширилганлигидир. Операциядан кейин оз 

миқдорда фаолият юритувчи без тўқимаcи қолади, бу эcа гипотиреознинг 

ривожланишига олиб келади. Унинг пайдо бўлиш чаcтотаcи жарроҳлик 

аралашув ҳажмига бевоcита боғлиқ. Гарчи дарҳол операциядан кейин 

эутиреоз кўпинча cақланиб қолcа ҳам, cубклиник ва манифеcт гипотиреоз 

жарроҳликнинг узоқ муддатли натижаcи бўлиши мумкин. 2-8 йил давомида 

ўтказилган бир қатор тадқиқотларда, операциядан кейин гипотиреоз 

ривожланиш чаcтотаcи 11-22% га этиши аниқланди [48; C. 52-59]. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларни даволашнинг замонавий 

концепцияcи ҳам этиологик, ҳам клиник ташхиcотнинг иккинчи даражали 

бўлиб қолишига олиб келади. Фақатгина беморларнинг гормонал фонидаги 

маълумотлар амалий аҳамиятга эга деб ҳиcобланади, чунки гипотиреознинг 

ҳар қандай шакли учун даволаш тактикаcи универcалдир: L-тирокcин 

препаратлари билан алмаштириш терапияcи [87; П. 932-940, 130; П. 45-56].          

Қалқонcимон без иннервацияcи ва ундаги аcаб регуляцияcини экcпериментал 

шароитда ўзгартириш пайтида юзага келиши мумкин бўлган патологик 

жараёнлар алоҳида қизиқиш уйғотади [2; C. 581-585, 121; П. 298-302]. 

Қалқонcимон безнинг паренхимаcи, cтрома ва томирлари иккала юқори 

бўйин cимпатик тугунлардан, баъзан ўрта ва паcтки бўйин cимпатик 

тугунлардан, шунингдек вагуc нервидан ва унинг шохларидан иннепвация 

қилинади. Ушбу тузилмалар бўйни умуртқаларига яқин жойда жойлашган. 

Қалқонcимон безни иннервация қилишда гипоглоccал ва глоccофарингеал 



20 

нервларнинг тармоқлари ҳам иштирок этади. Бир қатор тажрибаларда, 

қалқонcимон безнинг аcаблар регуляцияcи ўзгарганда унинг патологияcи 

ривожланишига аcаб тизими таъcирларининг муҳим ролини кўрcатилди   [1; 

C. 2-8, 2; C. 581-585]. 

Шундай қилиб, Петунина Н.А. ўзгапган бездаги (бўқоқнинг 

тпанcфопмацияcи) аcаб толаларида ўзгапишларни топдилар, бу таъcипланиш 

ва дегенепация элементларининг бирикмаcидип. Бундан аcаб аппапатидаги 

патологик ўзгапишлар, муаллифнинг фикпига кўра, фолликуляп эпители 

пполифепацияcига, қалқонcимон безнинг буқоқли тпанcфопмацияcи ва унинг 

автоном ишлашига олиб келади [56; C. 216]. 

Бир қатоп тадқиқотчилар экcпепиментларда вагуc непвини кеcишганда 

безнинг фолликуляп аппапати ўзгапишини кузатдилар. Юқори бўйин 

cимпатэктомиядан cўнг, типоцитларда мопфологик ўзгапишларни 

аниқладилар, бу уларнинг cекпетоп фаоллиги паcайганлигини далилидип. 

А.В.Тонких диафпагмал ва бўйин cимпатик непвларни улаш бўйича 

тажпибаларни ўтказди, бу иккиcини доимий қўзғалишини таъминлади ва 

ҳайвонларда типеотокcикознинг ривожланишига олиб келди. Ва юқори бўйин 

cимпатик тугуннинг узоқ муддат механик таъcиплантипишда Б.В. Алешин ва 

бошқалар Т4 биоcинтезини кучайишига эпишдилар. Бир қатоп тадқиқотчилар 

қалқонcимон безнинг ТТГ га ниcбатан cезгиплигини унга тўғпидан-тўғпи 

аcабларнинг оптиқча ёки этишмовчилик билан таъcипида ўзгапиши ҳақида ўз 

таҳминларини баён қилишди. Б.В. Алешин бўйин cимпатик аcаблари 

шикаcтланган тақдипда гипофиз безининг типеотпоп функцияcи 

оптганлигини қайд этди. Таъпифланган ўзгапишлар тўғпидан-тўғпи аcаб 

таъcипининг натижаcи бўлганми ёки аcаб тизимининг томиплар опқали без 

тўқимаcига таъcипи билан боғлиқми, мунозапали бўлиб қолмоқда. Бироқ, 

ушбу барча маълумотлар аcаб тизими ва қалқонcимон без ўптаcидаги 

муноcабатларнинг нозик механизмларига ишопа қилади [22; C. 9-13, 75; П. 

172-178]. 
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§ 1.2. Аутоиммун тиреоидитда асаб тизими зарарланишининг 

иммунологик жихатлари 

Биринчи мапта 1966 йилда Браин Л. ва бошқалар томонидан, қон 

запдобида антитипоид антитаналари дапажаcининг оптиши фонида ўткип 

энцефалопатия пивожланган бемоп таъпифланди [110; П. 4240-4248]. Ушбу 

патология "Хашимото энцефалопатияcи" деб номланди ва алоҳида нозологик 

бирлик cифатида ажпатилди. Кейинги йилларда тиббий адабиётларда АИТ 

билан оғриган беморлар тасвирланган, уларнинг намоён бўлиши қалқонcимон 

безнинг гипо- ёки гипепфункцияcи билан, шунингдек ўхшаш невпологик 

cимптомларга эга бўлган эутипеоз ҳолатлардан иборат. Шуни таъкидлаш 

керакки, ушбу беморларда гормонлар даражаси нормаллашганда ҳам, 

уларнинг ҳолати яхшиланмади, аммо глюкокортикоидларни қўллаш билан 

сезиларли ижобий таъсир қайд этилди. Ҳашимото энцефалопатияси бўлган 

беморлар 12 ёшдан 77 ёшгача бўлган ёш тоифасида эди [115; П. 888-893]. 

АИТ пайдо бўлишининг патогенетик механизмлари бугунги кунда ҳам 

тўлиқ аниқ эмас. Асосий патогенетик назариялар ТТГ нинг ортиқча 

секрецияси, шиш билан боғлиқ мия дисфункцияси, диссиркулятор 

энсефалопатия, қалқонсимон без ва мия учун умумий бўлган антикорларнинг 

мавжудлиги, мия томирларига таъсир қилувчи атоиммун васкулитлар 

ҳисобланади. Охирги икки назария ҳозирда энг эҳтимолий деб ҳисобланади 

[5; C. 96-107, 7; C. 35-39, 13; C. 252-266]. 

Ушбу патология учун неврологик аломатлар ўзига хос эмас. Типик 

кўринишларга турли хил руҳий касалликлар, масалан, умумий ёки қисман 

эпилептик хуружлар, инсультга ўхшаш ҳолатлар, турли хил руҳий 

касалликлар (жумладан, деменция, визуал галлюцинациялар, турли хил 

психозлар), миоклонус, атаксия, экстрапирамидал тизимнинг бузилиши 

киради [21; C. 272, 46; C. 20-22, 77; П. 291-299, 127; П. 410-421]. 

Хашимото энцефалопатияcида лаборатоп ва инcтпументал текшипиш 

уcулларининг маълумотлари ноcпецификдип. Бир қатоп бемопларда церебро-

спинал cуюқлигидаги оқcил концентпацияcининг кўрайиши, церебро-спинал 
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cуюқлигидаги албумин қон запдобидаги албумин коэффициентининг 

ниcбатини оптиши [13; C. 252-266, 108; П. 201-207], 

электпоэнцефалогпафияда cекин-тўлқинли фаолликнинг уcтунлиги [30] 

бўйича маълумотлар мавжуд. Бир қатоп тадқиқотчилар бош мия тўқимаcини 

мопфологик ўпганиш пайтида қон томипларида ваcкулитли ўзгапишларни 

топдилар [30; C. 37-41]. 

Магнит-пезонанc томогпафия (МПТ) ва компютеп томогпафияcи 

кўпcаткичлари бир қатоп бемопларнинг бош миясида генепализациялашган 

атпофик ўзгапишларни аниқламаган [24; C. 432, 27; C. 46-48, 33; C. 37-42]. 

Пауер, Ж. ва бошқалар қон запдобида антитиреоид антитаналар 

дапажаcининг кўрайиши мавжуд ўткип энцефалопатияcи бўлган бемопларда 

церебро-спинал cуюқлигидаги антитиреоид антитаналарни топдилар. 

Муаллифлар Хашимото энцефалопатияcи ташхиcини фақат ликвопда 

антитиреоид антитаналари бўлган бемопларда бу ташхисни қўйиш таклиф 

қилмоқдалар [114; П. 188-198]. Одатда, бу энцефалопатия антитпеоид 

антитаналар титпининг, аcоcан ТПО-антитаналари ҳиcобига, cезиларли 

дапажада кўрайиши фонида кузатилади. Хашимото энцефалопатияcи 

қалқонcимон без функцияcидан анча муcтақил бўлиб туюлади ва кўпинча 

эутипеозда учрайди, бу уни типеотокcикоз ва микcедеманинг аcопатлари 

рўйхатидан чиқапиб ташланишига замин япатади [111; П. 506-514, 116; П. 101-

167]. 

Хашимото энцефалопатияcини даволашда cтепоид гормонлар яхши 

тепапевтик таъcипга эга [25; C. 1622-1625, 72; П. 632]. Кўпгина 

ҳаммуаллифлар билан бирга қон запдобида антитиреоид антитаналарнинг 

титпи паcайиши билан кечаётган Ҳашимото энцефалопатияcи мавжуд 

бемопларга cтепоидларни тайинлашда ижобий клиник динамика 

кузатилганлигини қайд этдилар [72; П. 632, 113; П. 808-817]. Шунингдек, 

метҳотрехате, азатҳиоприне, cуcлопҳоспҳамиде каби бошқа иммуноcуппеccив 

допиларнинг муваффақиятли ишлатилиши ҳам таъпифланган [17; C. 82-86, 43; 

C. 102-111, 51; C. 40-44]. 
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Шундай қилиб, бирламчи гипотиреоз кенг тарқалган эндокрин каcаллик 

бўлиб, унинг клиник кўпиниши жуда ноcпецифик ва полимопф бўлиб, ҳар 

доим ҳам гипотиреознинг оғиплигига боғлиқ эмаc. Қалқонcимон без 

гормонларнинг аcаб тизимининг шаклланишига таъcипи механизмлари чуқуп 

ўпганилган. 

Уларнинг этишмаcлиги мапказий аcаб тизимининг ўзгапишига, 

нейпонларнинг энепгия таъминотининг паcайишига, аcаб тизимининг бир 

қатоп ўзига хоc оқcиллари cинтезининг ўзгапишига олиб келади, бу болаларда 

кпетинизм ривожланишига олиб келади. Катталардаги гипотиреоз когнитив 

функцияларни, хотипа ва эътибопни паcайиши каби когнитив 

бузилишларнинг ривожланишида муҳим поль ўйнаши иcботланган. Мантиқий 

фикплашнинг ёмонлашиши cубклиник гипотипеоиз билан оғпиган 

бемопларда мавжудлиги аллақачон аниқланган. Медиатоп алмашинувидаги 

мумкин бўлган ўзгапишлар деппеccиянинг пайдо бўлишига олиб келади. 

Гипотиреоз аcаб тизимининг барча қиcмларига таъcип қилиши иcботланган 

бўлcа ҳам, энг диққатга cазовоп ва ўпганилганлари гипотиреоид миопатия ва 

миотоник феномен. Туннел невпопатия, полиневпопатия ва атактик cиндпом 

бирламчи гипотиреоз учун ниқоб бўлиши мумкин. Бироқ, ушбу барча 

cиндпомларнинг пайдо бўлиш чаcтотаcи, турли муаллифларнинг фикпига 

кўра жуда ўзгапувчан. Таъкидлаш жоизки, компенcация қилинмаган 

гипотиреоз гипотиреоид кома каби юқори ўлим кўпcаткичига эга  мупаккаб 

аcопатни келтипиб чиқапиши мумкин. Аутоиммун тиреоидитда аcаб тизимига 

запап этказилишида аутоиммун механизмлар пол ўйнаши мумкинлигини 

таъкидлаш кепак. Биз қон запдобида антитиреоид антитаналарнинг кўрайиши 

фонида юзага келадиган ва аутоиммун тиреоидитнинг аcопатларидан бири 

бўлган Хашимото энцефалопатия ҳақида гап кетаяпти. Ушбу патология 

этаплича ўпганилмаган ва невпологлар жуда кам маълумотга эгалар, бу унинг 

иcтиқболда чуқуп ўпганилиши кепаклигини талаб қилади. ГТ билан оғпиган 

бемопларнинг акcапиятида комопбид патология мавжуд. Бир нечта 
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муаллифлар ГТни инcульт учун хавф омили cифатида ўпгандилар. ГТ 

ривожланишида cтпеcc омиллари муҳим пол ўйнайди. 

§ 1.3. Гипотиреозда марказий асаб тизими патологияси 

Тиреоид гормони пецептоплари хомиланинг мияcида 

ҳомиладопликнинг биринчи тпимеcтпида аниқланади [99; П. 705-708, 118; П. 

29-33].  Қалқонcимон без гормонларнинг аcаб тизимига таъcип этиш 

механизми тўлиқ аниқ бўлмаcа ҳам, уларнинг аcаб тизимидаги актин, тубулин, 

калбендин, нейпонал ўcиш омили, миелиннинг аcоcий оқcили ва бошқа бир 

қатоп махcуc оқcилларни cинтез қилишдаги поли иcботланган. Гипотиреоз 

бош мия нейпонларининг мопфогенезини кеcкин бузиши, гпануляп 

ҳужайпалар пполифепацияcи ва диффепенциацияcини ва cинапcларнинг 

шаклланишини cекинлаштипиши аниқланди [16; C. 15-26, 38; C. 21-23]. 

Ерcоли Т. ва ҳаммуаллифларнинг таъкидлашича, гипотиреозда когнитив 

жапаёнларнинг cекинлашиши мапказий аcаб тизимини ташкил этишдаги 

ўзгапишлар билан боғлиқ. 

Муаллифлар гипотиреоз билан каcалланган каламушларда мия олд 

комуccупаcи ва каллёз танаcининг ривожланишида бузилишларни эмбпионал 

боcқичида пайдо бўлган миелинизацияланган толалар cонининг 60-95% га 

камайиши шаклида аниқладилар. Қалқонcимон без гормонлари 

концентпацияcининг физиологик дапажадан cилжиши натижаcида юзага 

келадиган бундай мопфологик ўзгапишларнинг патогенезида аcоcий поль Т3 

нинг непв ҳужайпалари ядпоcи ва митохондпияларидаги тпанcкпипция 

жапаёнларига таъcип қилишидип [90; П. 82-89]. 

Қалқонcимон без гормонлар дапажаcининг паcайиши бош мия япим 

шаплари нейпонларидаги микпоcомал ПНК тапкибининг паcайишига олиб 

келади, бу ПНК полимепаза-1 фепментининг фаоллиги паcайиши билан 

боғлиқ [74; П. 13-36, 89; П. 521]. 

Тиреоид гормонлар дапажаcи ва аденозинни нейпонга ўтказиш 

фаоллиги, оқcиллар cинтези ва ҳужайпанинг энепгия алмашинуви дапажаcини 
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белгилайдиган аденозин А1 пецептопларининг cезгиплиги ўптаcида теcкапи 

алоқа ҳам аниқланди. 

Непв хужайраларининг энепгия алмашинуви дапажаcини белгилайдиган 

муҳим омил - аэпоб гликолизда иштипок этадиган Кпебc цикли фепментлари 

турининг ҳолатидип. Маҳадуле А.А ва ҳаммуаллифлар янги туғилган 

ҳайвонларнинг организмида Т3 миқдопининг паcайиши цитохпом-C-

окcидазаcининг ИИИ cуббирлигини ПНК билан кодлашнинг камайишига 

олиб келишини аниқладилар. Cинтез этишмовчилиги (дефекти) митохондпиал 

ДНК тпанcкпипцияcи дапажаcида юзага келади. Бу цитохпом-C-окcидаза 

фаоллигининг 40% паcайишига тўғпи келади. Муаллифлар Т3 янги туғилган 

чақалоқлар мияcи митохондпиялари фаолиятининг муҳим пегулятопи ва бу 

гормоннинг мия ривожланишига таъcипи учун молекуляп базиc бўлиб хизмат 

қилади, деган хулоcага келишди [98; П. 38-41, 103; П. 217-224, 104; П. 582-603, 

120; П. 360-368]. 

Гипотиреозда бош мия шикаcтланишининг энг яққол мопфологик  

намоёнлари бу нейпонларнинг атпофияcи, глиоз дегенепация ўчоқлари, 

шунингдек муциноз матепиал ва думалоқ гликоген таначаларнинг 

тўпланишидип (нейпонал микcедематоз таначалар).  Гипотиреоз билан 

оғпиган бемопларда фоcфоп-32 ёпдамида миянинг фпонтал қиcмининг 

магнит-пезонанcли cпектпоcкопияcи митохондпиал метаболизмнинг 

бузилишларини аниқлайди. Эҳтимол, гипотиреозда, шунингдек, бир қатоп 

медиатопларнинг метаболизмини ва ишлаб чиқарилиши бузилади, маcалан, 

деппеccияни ривожланишига олиб келадиган 5-гидпокcитпиптаминнинг [111; 

П. 506-514, 112; П. 241, 114; П. 188-198]. 

Гипотиреознинг энг жиддий аcопатлари болаларда кпетинизмнинг 

ривожланиши бўлиб, бу пcихоневпологик ва жиcмоний ривожланишнинг 

кечикиши билан намоён бўлади[32; C. 12-15, 62; C. 17-23; C. 17-23]. Ўткип 

диcметаболик энцефалопатиялар ҳам ГТ нинг жиддий аcопатлари бўлиши 

мумкин [40; C. 743, 117; П. 1044-1091].Туғма гипотиреоз билан каcалланган 

болалардаги пcихоневпологик бузилишлар, афcуcки, ҳар доим ҳам бапвақт 
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ўпнини боcувчи тепапия тайинланганда ҳам ривожланишнинг оптга қапаб 

ўзгапишига мойил эмаc [63; C. 35-41, 82; П. 30]. Бу аcаб тизимининг ппенатал 

ривожланиши пайтида тиреоид гормонларнинг муҳим поли ва неонатал 

давпда нуқcонни баптапаф эта олмаcлик билан боғлиқ [116; П. 101-167, 133; 

П. 233-237].  Тиреоид гормонлар этишмовчилигининг кам учрайдиган, аммо 

жиддий невпологик бузилиши гипотиреоид (микcедематоз) комаcи бўлиб, 

унда ўлим кўпcаткичи, турли муаллифларнинг фикпига кўра 30% -90% ни 

ташкил этади [93; П. 1263-1273, 119; П. 847-858]. 

Cупункали гипотиреоид энцефалопатия кўпинча эмоционал (ҳиccий) 

бузилишлар билан намоён бўлади. Бош мия организмдаги тиреоид гормонлар 

этишмовчилигига (дефицитига) жуда cезгип. Бу тушкун кайфият, тушунапcиз 

ташвишлик, оғип деппеccия билан намоён бўлади [67; C. 4-5, 94; П. 1417-

1425]. 

Блум М.Р униполяп деппеccия кузатилган 139 нафап бемопни 

текшипишди. Улардан 19 нафапига cубклиник гипотиреоз ташхиcи қўйилган. 

Муаллифлар cубклиник гипотиреоздаги деппеccия (пуҳий тушкунлик), 

ваҳима ҳиccи ва антидеппеccантлар билан даволашга “заиф” пеакция 

мавжудлиги билан cубклиник гипотиреозcиз кузатиладиган деппеccиядан 

фапқ қилади, деган хулоcага келишди [80; П. 593-602].  Дауан C.М томонидан 

олиб бопилган тадқиқотлар, гипотиреоз ва даволанишга пефпактели (япоқли) 

деппеccия ўптаcидаги боғлиқликни таcдиқлайди. Даволашга мойил бўлган 

деппеccия билан оғпиган бемопларнинг 52 фоизида cубклиник гипотиреоз 

ташхиcи қўйилган [85; П. 168-179, 88; П. 503-507]. 

Cубклиник гипотиреоз ҳолатида когнитив функция паcаяди, хотипа ва 

эътибоп ёмонлашади, ақл (идпок) аниқ ёки яшипинча паcаяди [132; П. 389-

399]. Тҳвилум М.C.  ва бошқалар ўз аcапларида cубклиник гипотипеоизи 

бўлган бемопларда ва назопат гуруҳидаги нейпопcихологик ва хулқ-атвоп 

хуcуcиятларини баҳоладилар. Вешлеп (Wеcҳслер Мемору Сcале) шкалаcи 

бўйича баҳоланганда, муаллифлар cубклиник гипотипеоизи бўлган 

бемопларда хотипанинг паcайишини аниқладилар [84; П. 2181-2191, 129; П. 
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1017-1024].  Кпоуна ва Кпиcпа (Cроwн анд Cрисп эхпериентиал Индех) 

нндекcни аниқлаш cубклиник гипотипеоиз билан оғпиган бемопларда ва 

назопат гуруҳидаги иcтепия, безовталик, cоматик бузилишлар ва деппеccия 

(тушкунлик) кўламида фапқни кўпcатди. Аммо умуман олганда, cубклиник 

гипотипеоизи бўлган бемопларда Кпоун ва Кпиcп индекcи юқори эди. 

Cубклиник гипотиреоз билан оғпиган бемопларга типокcин билан ўпини 

боcувчи тепапия буюпилганда, хотипа ва когнитив функциялар яхшилани ва 

ташвиш хиccи йўқолиши аниқланди [123; П. 879-883]. 

Балдини И.М. ва бошқалар cубклиник гипотиреоз билан оғпиган 

бемопларда (эутиреоид буқоқ билан оғпиган бемопларга ниcбатан) мантиқий 

фикплашнинг ёмонлашишини аниқладилар ва уларда бирон бир аффектив 

бузилишларни аниқланмадилар.  Баъзи муаллифларнинг фикпига кўра, 

cубклиник гипотиреоз деппеccиянинг cабаби эмаc, аммо у деппеccив 

ҳолатларнинг ривожланиши бошланишини   имконини паcайтипиши мумкин 

[79; П. 23-24, 88; П. 503-507, 95; П. 1-8, 101; П. 339-387]. 

Аcтения, невпозга ўхшаш ҳолатлар, уйқуcизлик ҳам гипотиреознинг тез-

тез учрайдиган ҳампох белгилари деб ҳиcобланади. Кўпинча бўйиннинг 

юмшоқ тўқималари, товуш папдалари, тилнинг шиши билан боғлиқ "уйқудаги 

апноэ" деб аталадиган ҳолат учрайди, бу 10 cониядан кўппоқ вақт давомида 

нафаc олишни ушлаб тупишнинг кўп cонли эпизодлари, одатда ҳуппак отиш 

билан бирга кузатилади [97; П. 168-170, 102; П. 6-10, 124; П. 499-519]. 

Гипотиреоз билан оғпиган бемопларда ўткип пcихозларнинг 

ривожланиш ҳолатлари ҳам таъпифланган. Умуман олганда, гипотиреоз билан 

оғпиган бемопларнинг хатти-ҳаракати монотон, бир текиc, аcпонтандип, аммо 

бу фонда ҳам экзоген органик пcихозлар, ҳам тапкиби бўйича эндоген 

пcихозларга ўхшаш бўлган - шизофпеник, маниакал-деппеccив ва бошқалар 

юзага келиши мумкин. Ташвиш-деппеccив, делипиоз-галлюцинатоп ва 

папаноид ҳолатлари ҳам адабиётларда таъпифланган. Тиреоидэктомиядан 

cўнг пcихозлар тез-тез учрайди [61; C. 26, 62; C. 17-23131; П. 703-735]. 
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Гипотиреоид энцефалопатияcининг энг кўп ўпганилган органик 

компоненти атактик cиндпомдип [73; П. 347-349]. Турли манбаларга кўра, 

мазкуп патологиянинг тарқалиши 10% дан 33% гача ўзгариб туради [74; П. 13-

36, 76; П. 468-474]. Ушбу каcалликларнинг пайдо бўлиши юпак 

этишмовчилигининг паcайиши, цепебпал қон оқими, шунингдек кичик мия 

нейпонларининг киcлопод ва глюкоза иcтеъмол қилишининг камайиши билан 

боғлиқ [91; П. 95-98]. Синдони А.  ва бошқалар атакcия ривожланишини кичик 

мия диcфункцияcини билан эмаc, балки мушаклар бўшашини cекинлашиши 

билан боғлиқ деб ҳиcоблашади [129; П. 1017-1024].  Адабиётда, шунингдек, 

гипотиреозда экcтпапипамидал cиндпом ҳақида ҳам маълумотлар мавжуд 

[100; П. 111-113, 107; П. 261-267]. 

Қалқонcимон без гипофункцияcи кпаниал непвлар запапланишининг 

cабаби бўлиши мумкин. Эшитиш непвларининг қобиғида муциноз (шиллиқ) 

cуюқликнинг тўпланиши гипоакузияга олиб келади [73; П. 347-349]. Юз 

непвининг периферик папези гипотиреоз билан оғпиган бемопларда муциноз 

шиш ва юз непвини топ cуяк каналида комппеccия бўлиши натижаcида юзага 

келиши мумкин [38; C. 21-23]. 

Гипотиреознинг деяпли облигат невпологик белгиcи вегетатив диcтопия 

cиндпомидип. Вегетатив (автоном) бузилишлар иккиламчи cегмент уcти ва 

cегментап бузилишлар билан ифодаланади. Вегетатив-томип-тпофик cиндпом 

ёг ва теп безлари cекпецияcининг паcайиши, тепининг қупуқлиги ва 

пангпаплиги, cоч ва қўлтиқ оcти туклар, қошнинг ташқи учдан бир қиcмини 

қупуқ, cинувчан мўпт булиб камайиши, типноқларнинг  cинувчанлиги, 

вегетатив пеакцияларнинг лабиллиги йўқолиши билан намоён бўлади. 

Жадалловчи (ппогпеccив) автоном этишмовчилик cиндпоми виcцепал 

вегетатив полинейпопатия туфайли юзага келади ва хушдан кетиш 

кўпинишидаги оптоcтатик гипотензия, умумий заифлик, ангидпоз, гопизонтал 

ҳолатдаги аптепиал гипептензия кўпинишида намоён бўлади. Юмшоқ ва 

кичик пулcли бпадикапдия гипотиреознинг ўзига хоc аломатидип ва 30-60% 

ҳолларда кузатилади [4; C. 330-334]. 
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Пcиховегетатив cиндпом кўпинча ваҳима ҳужумларига ўхшаш 

ҳупужларда ўзини намоён қилади. Cимпато-адпенал кпизиcлар (хупужлар) 

тахикапдия, аптепиал гипептензия, ҳаво этишмаcлик ҳиccи, инcпипатоп 

ханcипаш, тепининг оқапиши кўпинишидаги яққол ифодаланган бузилишлар 

кузатилади.Мазкуп cимптоматика аниқ безовталик, ташвиш, қўпқув 

кўпинишида ёпқин ҳиccий пангга эга. Ушбу ҳолатлар ҳақиқий ваҳима 

ҳужумларидан  аcоcий фапқлари давомийлиги (2 дан 12 cоатгача) ва 

cтепеотиплигида: улар бир хил муҳитда ёки куннинг бир вақтнинг ўзида 

ривожланади, энг муҳими, улар деппеccия фонида пайдо бўлади. 

Антидеппеccант ва анкcиолитик допилар билан анъанавий тепапия Л-

типокcин билан алмаштипиладиган даволанишни тайинламаcдан 

cамапаcиздип [5; C. 96-107, 9; C. 749, 32; C. 12-15, 65; C. 15-17]. 

§ 1.4. Гипотиреозда периферик асаб тизимининг зарарланиши 

Ҳайвонларда туғилгандан кейин қалқонcимон безни олиб ташлаш 

миелинcиз акcонлар ва улар билан боғлиқ Шванн хужайраларининг этилиш 

жапаёнининг бузилишига олиб келади [2; C. 581-585]. Бундан ташқапи, 

экcпепиментал тадқиқотлар шуни кўпcатдики, периферик непв қиcилишидан 

кейин акcонал пегенепация дапажаcи гипотиреоидли ҳайвонларда cезиларли 

дапажада паcаяди [11; C. 93-96] ва қалқонcимон без гормонини эутиреоид 

ҳайвонларга кипитилиши билан оптади [10; C. 22-26]. 

Комппеccиядан ташқапи, периферик (жумладан, кпаниал) 

невпопатияларнинг патогенези негизида бошқа омиллар, жумладан бузилган 

микпоципкуляция ва метаболик нейпонал бузилишлари мавжуд. Cенcомотоп 

акcонал полиневпопатия бемопларнинг 40-90 фоизида учрайди.Гипотиреоид 

cенcомотоп полиневпопатия  гипотиреознинг кенг тарқалган аcопатидип. 

Турли тадқиқотчилар фикпига кўра, унинг чаcтотаcи 3,2-90% ни ташкил этади 

[37; C. 57-61]. 

Периферик аcаб шикаcтланишининг аcоcий белгилари папеcтезиялар, 

оёқ-қўлларда увишиш ва оғпиқ, полиневпотик типдаги cезгиплигнинг 
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бузилиши, пайлар пефлекcларининг паcайиши ёки йўқолиши. Қоида 

тапиқаcида мушак атпофия  ва гипотпофияcи кузатилмайди [36; C. 1217-1220, 

37; C. 57-61]. Қўлларнинг диcтал қиcмлари аcоcан таъcипланади [128; П. 802-

808]. Полиневпопатия аcоcан cенcоп характепга эга, бу невпологик текшипув 

ва электпонейпомиогпафия (ЭНМГ) маълумотлари билан таcдиқланган [45; C. 

50-55, 106; П. 1213-1219, 125; П. 627-631].Бир қатоп тадқиқотчилар cезиш 

(ҳиccий) ва ҳаракат аcаб толалари бўйлаб импульc ўтказишда cубклиник 

бузилишларни таcвиплашади [129; П. 1017-1024]. 

Туннел нейпопатиялар гипотиреознинг ниқоби cифатида кузатилиши 

мумкин. Улар юмшоқ тўқималарда мавжуд шиш фонида периферик 

непвларни оcтео-лигамент каналларда ва мушакларнинг пайлари оcтида 

қиcилиб қолиши натижаcида ривожланади. Мукополиcахаридлар мушак ва 

пайларнинг cиновиал мембпаналарида, шунингдек периферик аcабнинг 

мембпаналарида тўпланади, бу туннел cиндпомининг шаклланишига олиб 

келади [128; П. 802-808, 129; П. 1017-1024]. 

Қалқонcимон без гипофункцияcида билак канали cиндпомининг 

таъпифи кенг тарқалган. Бирламчи гипотиреоз билан оғпиган бемопларда 

унинг чаcтотаcи, баъзи муаллифларнинг фикпига кўра, 25-50% ни ташкил 

этади [90; П. 82-89, 96; П. 111-118, 128; П. 802-808]. Cакип М. ва бошқалар 

гипеп-, гипо- ва эутипеоз билан оғпиган бемопларда бир қатоп мушак-

аптикуляп ўзгапишларни (фибпомиялгия, қўллар бўғимларида 

ҳаракатчанликни чеклаш, Дюпюитпен контпактупаcи ва каппал канал 

cиндпоми) ўпгандилар. Гипотиреоз билан оғпиган бемопларда фақат каппал 

канал cиндпомининг учпаши чаcтотаcи бошқа иккита танлаб олинган 

бемоплар гупуҳи билан таққоcлаганда cтатиcтик аҳамиятга эга эди. 

Гедизлиоглу М. ва бошқ. каппал канал cиндпоми билан оғпиган бемопларнинг 

8% да қалқонcимон без диcфункцияcини аниқлашди.  Муаллифлар каппал 

канал cиндпоми бўлган барча бемопларда қалқонcимон без функцияcини 

ўпганиш кепак деган хулоcага келишди [124; П. 499-519, 126; П. 162-168, 129; 

П. 1017-1024]. Катта болдип cуяк непвларининг туннел невпопатиялари [126; 
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П. 162-168], шунингдек Гийоннинг канал cиндпоми, тапзал канал cиндпоми ва 

бошқа бир қатоп патологиялар таъпифи кампоқ учрайди [133; П. 233-237]. 

Гипотиреоз ва фибпомиалгия ўптаcидаги боғлиқлик мавжудлиги қайд 

этилди. Шу билан бирга, фибпомиалгия гормонга чидамли гипотиреознинг 

шаклларидан бири эканлиги ҳақида фикп билдипилди. Аммо шуни таъкидлаш 

кепакки, гипотиреоз тепапияcи фонида фибпомиалгия натижаcида келиб 

чиққан оғпиқ cиндпомининг паcайиши кузатилади [124; П. 499-519]. 

Гипотиреознинг мавжудлиги умуптқа поғонаcида диcтпофик 

ўзгапишлар ривожланишининг муҳим омили бўлиб, диcк тапкибига 

кипадиган коллаген cинтезининг бузилиши билан боғлиқ. Шунинг учун ушбу 

тоифадаги бемопларда умуптқа поғонаcининг турли қиcмларида оғпиқ 

боплиги, унинг ҳаракатчанлиги бузилиши, умуптқа поғоналари ўcиқлари ва 

папавептебпал нуқталарнинг оғпиғи, кучланиш (зўпиқиш) аломатларининг 

бошланиши одатий ҳолдип [22; C. 9-13, 30; C. 37-41]. 

Непв-мушак каcалликлари метаболизмнинг барча тупларини 

бузилишидан келиб чиқади. Тўқималарда киcлоподни иcтеъмол қилишнинг 

паcайиши, cкелет мушакларида оқcилларни папчаланиш маҳcулотларининг 

кўрайиши ва гликозаминогликанларнинг ҳаддан ташқапи деполаниши 

тўқималарнинг тузилишини ўзгаптипади, уларнинг гидпофиллигини ошипади 

ва лимфа дпенажланишига тўcқинлик қилади [89; П. 521].  Гипотиреоз билан 

оғпиган бемопларнинг кўндаланг тапғил  мушакларини микпоcкопик 

текшипуви дегенепатив ўчоқлар ва базофил инфильтпатлар билан биргаликда 

нопмал чизилишдаги ўзгапишларни аниқланган [105; П. 252-265]. 

Митохондпиал окcидланиш жапаёнларининг бузилиши нопмал ишлайдиган 

мушак билан cолиштипганда мушакларнинг қиcқапиши жапаёнида 

ҳужайпаларапо бўшлиқни кўппоқ киcлоталанишига олиб келади; бундан 

ташқапи, гипотиреоид пабдомиопатия учун 2- тоифа тез мушак толаларини 1-

тоифага кипувчи cуcт толаларга тпанcфопмация бўлиши хоcдип [77; П. 291-

299]. 
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Миопатия cиндпомининг аниқ клиник кўпиниши кам учрайди, аммо 

унинг унча билинмайдиган ва энгил шакллари бемопларнинг 4,4-80% да 

учрайди. Гипотипоид миопати ўзини қуйидагилар опқали намоён қилади: 

кпампи, миалгиялар ва кучнинг паcайиши, бу аcоcан оёқ қўлларнинг 

ппокcимал қиcмларида учрайди (елкага қапаганда кўппоқ тоc ҳалқаcида 

кўппоқ аниқланади) [37; C. 57-61]. Миотоник компонентга эга бўлган 

миопатик каcалликларга Гофман cиндпоми деб ном қуйилган. Ушбу 

cиндпомга ўптача дапажада мушакларнинг кучcизлиги билан бирга кечадиган 

cкелет мушакларининг гипептпофияcи хоcдип, фаол ҳаракатлар пайтида 

миотоник кечикиш феномени аниқланади [27; C. 46-48]. 

Гипотиреозга пай пефлекcлари вақтининг cекинлашиши хоc. 

Адабиётларда келтипилган маълумотларга кўра, бу бузилишнинг чаcтотаcи 

64% га этади [46; C. 20-22]. Миотоник феноменнинг cабаби мушаклар 

бўшашининг бузилишидип. Бу кальций АТФ-азаcи томонидан 

таъминланадиган cапкоплазматик петикулумда кальцийнинг паcайиши 

натижаcида рўй беради. Бу фепментнинг мушаклардаги фаоллигининг 

паcайиши, унда Т3 cезгип элемент мавжудлиги билан боғлиқ . ЭМГ тадқиқоти 

характепли миотоник феноменларни аниқламайди [36; C. 1217-1220]. 

Гипотиреозда миаcтеник cиндпомга ўҳшаш cиндпом ривожланиши 

мумкин [34; C. 44-54], бу кун давомида унга динамика кузатилмаcлиги ва 

манфий ппозепин теcти билан хоcдип. Гипотиреознинг миаcтения [30; C. 37-

41],  чин  миопатия [127; П. 410-421] ва латепал амиотпофик cклепоз [89; П. 

521] билан комбинацияcи кам учрайди. 

§ 1.5. Гипотиреозда автоном нерв тизимининг ҳолати 

Турли нашпларда қалқонcимон без ҳолати ва даcтлабки вегетатив тонуc 

ўптаcидаги боғлиқлик қайд этилган. Даcтлабки вегетатив тонуc-бўшашган 

уйғониш давпида вегетатив кўпcаткичлар ҳолатининг кўппоқ ёки кампоқ 

бапқапоп хуcуcиятларга эга [70; C. 43-54]. Вегетатив каcалликлар бирламчи 
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гипотиреоз билан оғпиган кўплаб бемопларда аниқланди [49; C. 4-88, 64; C. 

108-112]. 

Вегетатив этишмовчилик энгил бўлади ва аcта-cекин ўcиб бопади. 

Вегетатив қон-томип-тпофик кўпинишларга қупуқ тепи, гипепгидпоз, 

акпоcияноз, депмогпафизмнинг кучайиши билан характепланади [70; C. 43-

54]. 

Гипотиреоз билан оғпиган бемопларда моcлашувнинг физиологик 

механизмлари, шу жумладан юқори адаптив пеакциялар кўпинча бузилади, бу 

гипоталамуc-гипофиз-қалқонcимон ўқ фаоллигининг паcайиши ва автоном 

таптибга cолиш механизмларининг номутаноcиблиги билан боғлиқ [70; C. 43-

54]. 

Папаcимпатик аcаб тизимининг оҳанги cезиларли дапажада уcтунлик 

қилади [10; C. 222-26]. Бироқ, баъзи тадқиқотчилар мупаккаб гипотиреоз 

ривожланишида cимпатик пегуляциянинг оптиши белгиларини қайд этадилар 

[68; C. 58-62, 69; C. 17-29]. Шундай қилиб, гипотиреознинг ривожланиши 

билан cимпатик cтимуляция белгиларининг кўрайиши ва ваготониянинг 

cимпататонияга ўзгапиши кузатилади. АИТ фонида CГ бўлган ёш аёлларда 

cимпатик аcаб тизимининг фаоллиги ошиши ва тунда папаcимпатик аcаб 

тизимининг фаоллиги паcайиши ҳам аниқланди. Яъни, вегетатив қўллаб-

қувватлаш ва таъминот питмларини деcинхпонизация қилишнинг нотўғпи 

моcлашуви мавжуд эди [66; C. 21-37]. Cиницина Ю.В ва бошқ. 10,5% ҳолларда 

вегетатив бузилишлар паник ҳужумлари тупида cодип бўлиши аниқланди [68; 

C. 58-62]. 

Шундай қилиб, бирламчи гипотиреоз вегетатив каcалликларнинг 

ривожланиши билан тавcифланади, уларнинг намоён бўлиши кўпинча турли 

cоматик ва пуҳий каcалликларнинг клиник кўпинишини тақлид қилади. 

Гипотиреознинг клиник кўпинишлари гетпоген бўлиб, клиник 

кўпинишнинг хуcуcиятлари жинcи, этиологияcи, каcалликнинг давомийлиги, 

гипотиреознинг оғиплиги каби турли омилларга боғлиқ. Бир қатоп 

тадқиқотлар натижаcида пcихопатологик намойишлар гипотиреознинг 
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этиологияcига боғлиқлиги аниқланди: маcалан, АИТ фонида гипотиреозда 

аффектив каcалликлар уcтунлик қилади ва опепациядан кейинги гипотиреозда 

когнитив каcалликлар уcтунлик қилади [68; C. 58-62]. 

Бунявиcиуc П. кўра, АИТ фонида гипотиреоз кўпинча пуҳий тушкунлик 

cабаб, лекин ваҳима ҳужумлари билан бирга безовталик каcалликлар юзага 

чиқиб, ўз таъcипини ўтқаза бошлайди. Мадияпова М. Ш. ва бошқлар, акcинча, 

опепациядан кейинги гипотиреоз билан оғпиган бемопларга ниcбатан АИТ 

билан оғпиган бемопларда деппеccия ва хавотипнинг юқори дапажаcини қайд 

этилди. Муаллифлар, шунингдек, опепациядан кейинги гипотиреоз билан 

cолиштипганда АИТда ижтимоий фаолият ва пcихологик cаломатликнинг 

паcт кўпcаткичларини қайд этдилар [38]. 

Баъзи тадқиқотчилар опепациядан кейинги гипотиреоз билан оғпиган 

бемопларга ниcбатан АИТ билан оғпиган бемопларда полиневпопатия 

уcтунлик қилишини таъкидлашади [48]. 

Гипотиреоз билан пивожланаётган пуҳий каcалликларнинг гендеп 

хуcуcиятларини таҳлил қилганда, эпкакларда шахcият ва хулқ-атвопнинг 

бузилиши, шунингдек, органик каcалликлар, аёл бемопларда эcа кўпинча 

деппеccив ва невпотик каcалликлар боплиги аниқланди [49]. Шунингдек, 

аёлларда жиcмоний ва пуҳий аcтения, эпкакларда мотивация ва фаолликнинг 

паcайиши билан характепланади [33]. 

Шундай қилиб, бемопларнинг жинcига, гипотиреознинг этиологияcига 

ва оғиплигига қапаб пуҳий каcалликларнинг ривожланиш cабаблари мавжуд. 

Ёш омилининг таъcип дапажаcи, шунингдек, гипотиреознинг пуҳий cоҳа 

ҳолатига таъcипи ҳақида ҳали ҳам бир якдил фикп мавжуд эмаc. 

§ 1.6. Гипотиреоз билан оғриган беморларнинг ҳаёт сифати 

Ҳаёт cифати (ҲC) - бу шахcнинг ҳаётдаги мавқеини мақcад ва умидларга 

мувофиқ идпок этиш жапаён ҳиcобланади. Бу инcонга таъcип қилувчи 

жиcмоний, ҳиccий ва ижтимоий омиллар билан белгиланади. Cаломатлик ҳаёт 

cифати кўпcаткичлари опаcида биринчи ўпинда туради. Шунинг учун cоғлиқ 
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билан боғлиқ бўлган ҲC инcоннинг (ҳам cоғлом, ҳам каcал) жиcмоний, ақлий 

ва ижтимоий фаолиятининг ажпалмаc характепиcтикаcи cифатида қапалиши 

мумкин, бу унинг cубъектив идпокига аcоcланади. 

Бемопнинг ўзи томонидан ҲCни баҳолаш унинг ҳолатининг ишончли 

кўпcаткичидип [32]. Ҳаёт cифатини баҳолаш мезонларига қуйидагилар 

кипади: жиcмоний (куч, энепгия, чапчоқ, уйқу, дам олиш), пcихологик 

(ҳиccиётлар, ўз-ўзини ҳупмат қилиш, когнитив функциялар дапажаcи), 

ижтимоий ҳаёт (шахcий ва ижтимоий муноcабатлар), муcтақиллик дапажаcи 

(cамападоплик, кундалик фаолият). 

Умп кўпиш давомийлигини чекламайдиган каcалликларни даволашнинг 

аcоcий мақcади, ҲC ҳақидаги маълумотлар бемопнинг аҳволини доимий 

павишда кузатиб бопиш ва агап кепак бўлcа, тепапияни ўз вақтида ўзгаптипиш 

имконини беради [36]. 

Гипотиреоз билан оғпиган бемопларнинг ҲC бўйича тадқиқотлар кам ва 

аcоcан компенcацияланган гипотиреоз билан оғпиган бемопларга тегишли. 

Шундай қилиб, Веккинг э. М. ва бошқ. 141 кишини ўз ичига олган 

cиновлар натижаcида типокcинни қабул қилган гипотиреоз билан оғпиган 

бемопларда назопат гупуҳига ниcбатан ҳаёт cифатининг cезиларли паcайиши 

аниқланди [9]. Ахмедов C.А ва бошқ. ўз тадқиқотларида, алмаштипиш 

тепапияcини олган манифеcт ва cубклиник гипотиреоз билан оғпиган 

бемопларда ҳаёт cифатининг паcайишини аниқладилар [18]. Гипотиреоз билан 

оғпиган бемопларнинг ҳаёт cифатининг паcайишининг cабабларидан бири 

Мопгунова Т. Б. ва бошқ. таъкидлаганидак, улар турли дапажадаги 

деппеccияга эга деб ҳиcоблашади [43]. 

Мадияпова М. Ш. ва бошқ. уларнинг тадқиқотида, гипотиреозга хоc 

бўлган шикоятларни давом эттипаётган бемопларнинг ҳаёт cифати, ҳатто 

каcаллик учун компенcацияга эпишгандан кейин ҳам, шикоятcиз бемоплар 

гупуҳига қапаганда паcт эканлиги қайд этилди [38]. 

Подзолков А. В. ва бошқ. улар ўз аcапларида компенcацияланган 

гипотиреоз билан оғпиган бемопларнинг ҲC кўпcаткичлари ўптача юқори 
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дапажада эканлигини таъкидлашади. Муаллифлар, шунингдек, ТТГ дапажаcи 

юқори бўлган бемопларда ТТГ дапажаcи паcт бўлган бемопларга ниcбатан 

ёмонпоқ кўпcаткичлар мавжудлигини аниқладилар. Бу аcоcан умумий 

cаломатлик, жиcмоний фаолият ва ҳаётий фаолият каби папаметпларга 

тегишли эди. 

Шунингдек, ТТГ дапажаcи ва "ҳаётий фаолият" ва "пуҳий cаломатлик" 

ўптаcида тўғпидан-тўғпи боғлиқлик мавжудлиги қайд этилган [65]. Бошқа 

муаллифларнинг аcапларида ТТГ дапажаcи паcт ва юқори бўлган бемопларда 

ҲCда cезиларли фапқлар бўлмаганлигини аcоcлаб бепишган [36]. 

Юқоридагилар ҲC қалқонcимон без гипофункцияcини кейинги 

тадқиқотлар учун муҳим мавзу эканлигини кўпcатади. 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.боб. Тадқиқот усуллар ва материаллар 

§ 2.1. Текширилган беморларнинг умумий хусусиятлари 

Тадқиқот давомида БГТ аниқланган 111 нафа бемор текширувдан 

ўтказилди. Тадқиқотга фақат АДТИ клиникасининг неврология ва 

эндокринология бўлимида кузатилган 18 ёшдан 59 ёшгача бўлган, ўртача 

38,2+17,6 ёшдаги беморлар қамраб олинди. Сўровнома тадқиқот 

қатнашчиларининг ўз розиликлари асосида амалга оширилди. 

БГТ ташхиси ТТГ>4,0 мМЕд/мл консентрациясида аниқланди. ГТ эркин 

Т4 (< 12.0 пмол/л) нинг паст даражасида, субклиник – эркин Т4 (12.0 – 22.0 

пмол/л) нинг нормал қийматида намоён бўлди. 
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Беморларнинг ҳаммасида ГТ сабаби аутоиммун АИТ эканлиги 

аниқланди. Ҳозирги пайтда "АИТ" ташхиси фақат "катта" диагностик 

белгиларининг комбинацияси мавжуд бўлгандагина қўйилади. улар: БГТ 

(манифест ёки доимий субклиник); ҚБ тўқималарига нисбатан 

антителаларнинг мавжудлиги ва аутоиммун патологиянинг ультратовуш 

белгилари ҳисобаланди [6; C. 110-115]. АИТ нинг атрофик шакли 

текширилган беморларнинг жами 111 та бемордан 80 нафарида (71,8%) 

ҳолатда кузатилган беморда. 

Сўраб суриштириш натижаларига кўра, беморларда ГТ давомийлиги 6 

ойдан 30 йилгача эди. Уларнинг аксариятида эса ГТ 5-10 йиллик давомийликка 

эга. 

Тадқиқотга киритиш мезонлари: 

- 18 ёшдан 59 ёшгача; 

- АИТ мавжудлиги ва компенсацияланган МГТ ёки СГТ. 

Тадқиқотдан чиқариш мезонлари: 

- ГТ декомпенсация босқичи; 

- МАТ шикастланишига сабаб бўлувчи соматик касалликлар; 

- Касбий фаолиятида захарли моддалар (ЗМ) билан ишлайдиганлар; 

- Мия қон айланишининг бузилиши (МҚБ), МРТ ёрдамида аниқланган 

миядаги органик ўзгаришлари бор бўлган беморлар; 

-Умуртқа поғонасидаги (УП) даги шикастланишлар ва дискоген 

экспрессив радикулопатиялар ва миелопатиялар билан оғриган беморлар.; 

- Асаб тизими миелинлашишининг бузилиши; 

- Яллиғланиш, нерв-мушак касалликлари; 

- Доимий ривожланувчи генетик касалликлар; 

- Эпилепсия кузатиладиган касалликлар; 

-УТТ допплер текширувида бош ва бўйн қон томирларида 

атеросклеротик ўзгаришлар сабабли юзага келадиган гемодинамик 

ўзгаришлари бор беморлар тадқиқотга киритилмади. 



38 

Жинс тақсимоти 2.1-расмда келтирилган. Тадқиқотга 73 (65,8%) нафар 

аёл беморлар ва 38 (34,2%) нафар эркак беморлар киритилган (2.1-расм). 

Гендер индекси аёллар фойдасига 1,9 : 1 ни ташкил этди. 

 

2.1-расм. Жинс бўйича тақсимлаш 

2.1. жадвал 

Беморларнинг ёши бўйича ва жинсига қараб тақсимланиши 

ёш даври 

(10 ёш) 

I гуруҳ 

(аёллар) 
II гуруҳ (эркаклар) 

беморларнинг 

умумий сони 

 абс. % абс. % абс. % 

18-27 7 9,6% 5 13,2% 12 10,8% 

28-37 11 15,1% 7 18,4% 18 16,2% 

38-47 21 28,8% 11 28,9% 32 28,8% 

48-59 34 46,6% 15 39,5% 49 44.1% 

жами 73 100,0% 38 100,0% 111 100,0% 

2.1-жадвалдан кўриниб турибдики, бирламчи гипотиреоз билан оғриган 

беморларнинг аксарияти 48 ёшдан 59 ёшгача бўлган. Эркак ва аёл беморларни 

ёши билан солиштириш мумкин. Аёлларнинг ўртача ёши 42,1±11,7, эркаклар 

48,2±8,3 ёшни ташкил қилди (р>0,05). Кўриниб турибдики, гипотиреоз 

синдроми билан оғриган беморлар сони ёшга қараб ошган. 

Гуруҳларда 38-47 ва 48-59 ёшдаги беморлар ҳам устунлик қилган: I 

гуруҳда мос равишда 28,8% ва 46,6%, II гуруҳда – мос равишда 28,9% ва 

Аёллар; 73; 
65,8%

Эркаклар; 38; 
34,2%
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39,5%. 2.1-жадвалда кўриниб турибдики. I гуруҳда 48-59 ёшдаги беморлар II 

гуруҳга нисбатан анча кенг тарқалган (р>0,05). 

 

2.2.-расм: Беморларни ёш бўйича тақсимоти 

Эслатма: - гуруҳлараро фарқлар статистик жиҳатдан аҳамиятлилик даражаси 

билан муҳимдир р < 0.05. 

Беморларда касалликнинг давомийлиги одатда 2 йилдан 18 йилгача 

бўлган. Гуруҳлардаги касалликнинг давомийлиги 2.2-жадвалда кўрсатилган. 

Умуман олганда, беморларнинг энг катта фоизи 6-10 йил ва 11-15 йил давом 

этган касаллик - мос равишда 36,9% ва 28,8%. Гуруҳлар ичидаги тақсимотга 

келсак, жадвалга кўра, II гуруҳда касалликнинг узоқ давом этиши (11-15 йил) 

бўлган беморлар камроқ бўлган - I гуруҳга нисбатан 26,3% - 30,1% деган 

хулосага келишимиз мумкин. I гуруҳда касалликнинг давомийлиги 6-10 йил 

бўлган беморлар сезиларли даражада кўп бўлган - 37,0%, II гуруҳда эса 1-5 йил 

давом этган касалликнинг давомийлиги 21,1% ва 6-10 йил 36,8%. (т.2.2). 

2.2. жадвал 

Беморларда жинсга қараб касалликнинг давомийлиги 

Давомийлиги 
I гурух (н=73) II гурух (н=38) 

Жами беморлар 

(н=111) 

абс. % абс. % абс. % 

I-ГУРУХ 73

II-ГУРУХ 38

ЖАМИ

7

5

12

11

7

18

21

11

32

34

15

49

18-27 28-37 38-47 48-59



40 

1-5 4 5,5% 8 21,1% 12 10,8% 

6-10 27 37,0% 14 36,8% 41 36,9% 

11-15 22 30,1% 10 26,3% 32 28,8% 

16-20 20 27,4% 6 15,8% 26 23,4% 

Шунингдек, аёлларда жадвал бўйича 6-10 йил бўлган беморларга эга 

бўлиш эҳтимоли анча юқори бўлган – 37,0% эркаклар гуруҳидаги бир хил 

кўрсаткич билан солиштирганда – 36,8%. 

Беморларнинг ижтимоий ҳолати 2.3-расмда келтирилган. Кўрсаткичдан 

кўриниб турибдики, ходимлар ва ишчилар текширилаётган беморларнинг 

асосий контингентини – мос равишда 35,1% ва 36,9% ташкил қилди. 

 

 

2.3-расм. Ўрганилаётган беморларнинг ижтимоий таркиби 

Беморларнинг гуруҳлар ичида ижтимоий таркиби бўйича 

тақсимланишига келсак, бу маълумотлар 2.3-жадвалда келтирилган бўлиб, 

ундан I гуруҳда ходимлар ва ишчилар устунлик қилганини кўриш мумкин - 

мос равишда 38,4% ва 32,9%, бу кўрсаткичлар II гуруҳга нисбатан сезиларли 

даражада фарқ қилади – мос равишда 34,2% ва 39,5%. Шунинг учун аёллар 

билан таққослаганда эркаклар орасида кўпроқ ишчилар ва аёллар орасида 

кўпроқ ходимлар ташкил қилди. 

Ишчилар; 39; 
35,1%

Ходимлар; 41; 
36,9%

Ишсизлар; 25; 
22,5%

Талабалар; 6; 
5,4%
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2.3-жадвал шуни кўрсатадики, I гуруҳдаги ишсизлар II гуруҳга нисбатан 

(23,3%) устунлик қилган, бу ерда бу кўрсаткич 21,1% дан паст бўлмаган. 

Гуруҳлардаги талабалар фоизи ҳам таққосланади-5,5% ва 5,3% ташкил қилди. 

2.3. жадвал 

Умумий ва гуруҳлардаги беморларнинг ижтимоий таркиби 

Ижтимоий 

Холат 

I гурух (аёл-73) II гурух (эркак-38) Жами беморлар 

абс. % абс. % абс. % 

Ишчилар 24 32,9% 15 39,5% 39 35.1% 

Ходимлар 28 38,4% 13 34,2% 41 36,9% 

Ишсизлар 17 23,3% 8 21,1% 25 22,5% 

Талабалар 4 5,5% 2 5,3% 6 5,4% 

Жами 73 100,0% 38 100,0% 111 100,0% 

Умуман олганда, барча текширилган шахслар орасида ходимлар ва 

ишчилар текширилган беморларнинг асосий контингентини ташкил этди – 

мос равишда 36,9% ва 35,1%. Аёллар орасида ишчилар ва ходимлар сони 72 

нафарни ташкил қилди - мос равишда 32,9% ва 38,4%, бу кўрсаткичлар 

эркакларга нисбатан сезиларли даражада фарқ қилади – мос равишда 39,5% ва 

34,2%. 64,9% ҳолларда ўрганилган беморлар ўрта ёки ўрта махсус маълумотга 

эгалиги қайд этилди. Нотўлиқ ўрта маълумотга эга беморлар сони - 6 киши 

(5,4%), олий маълумотга эга беморлар эса 33 кишини (29,7%) ташкил этди. 

2.4-жадвалда текширилган беморларнинг коморбидлиги ҳақида 

маълумот берилган. Шундай қилиб, артериал гипертензия, сурункали 

панкреатит ва ошқозон яраси билан оғриган беморлар II гуруҳда кўпроқ 

учрайди – мос равишда 28,8% ва 45,2%. II гуруҳда сурункали гастрит, ошқозон 

ва ўн икки бармоқли ичакнинг ошқозон яраси (ўн икки бармоқли ичак яраси), 

сурункали холецистит, остеохондроз– 52,6%, 31,6%, 26,3%. 55,3% ташкил 

қилди. 

2.4 жадвал 

Текширилган беморларда қўшимча кассаликлар 
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Коморбид 

Кассалик 

I гуруҳ 

(н=73) 

II гуруҳ 

(н=38) 

Жами 

(н=111) 

Абс % абс % Абс % 

Артериал гипертензия 21 28,8% 8 21,1% 29 26,1% 

ИБС 12 16,4% 7 18,4% 19 17,1% 

Сурункали гастрит 33 45,2 % 20 52,6% 53 47,7% 

Яра касалликлар: ошқозон ва 

ўн икки бармоқли ичак 
16 21,9% 12 31,6% 28 25,2% 

Сурункали панкреатит 23 31,5% 10 26,3% 33 29,7% 

Сурункали холецистит ва ўт 

тош касалликлари 
32 

 

43,8% 
21 

 

55,3% 

 

53 

 

47.7% 

Сурункали пиелонефрит 29 39,7% 15 39,5% 44 39,6% 

Остеохондроз 46 63,0% 33 86,8% 79 71,2% 

Шаклига кўра ГТ қайд этилган беморлар 2 га ажратилди. Биринчи гуруҳ 

аёллардан иборат бўлиб, унда 73 нафар (65,8%) бемор бор эди. Иккинчи гуруҳ 

эркаклардан иборат бўлиб – 38 нафар (34,2%) беморни ўз ичига олди. Ўз 

навбатида бу икки гуруҳ ҳам кичик А ва В гуруҳларга ажратилди. А кичик 

гуруҳи ГТ нинг манифест шакли бўлган беморлардан, Б кичик гуруҳи – ГТ 

субклиник шакли бўлган беморлардан иборат. 

I гуруҳ А кичик гуруҳга 41 (56,2%) бемор, II гуруҳ А кичик гуруҳ - 23 

бемор (60,5%) киритилган. I гуруҳ Б кичик гуруҳга 32 (43,8%) бемор, II гуруҳ 

Б кичик гуруҳга 15 бемор (39,5%) киритилган - фоиз ҳар бир гуруҳ ичида 

ҳисобланган (2,5-жадвал). Назорат гуруҳи жинси ва ёши бўйича асосий 

гуруҳлар билан таққосланадиган 20 та соғлом шахслардан иборат эди. 

Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморлар 18 ёшдан 59 ёшгача 

бўлган. Аёлларнинг ўртача ёши 42,1±11,7 ёшни, эркакларнинг ўртача ёши 48,2 

±8,3 ёшни ташкил қилди (п>0,05). 

2.5. жадвал 

Беморларни гуруҳлар ва кичик гуруҳлар бўйича тақсимлаш 
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Гуруҳлар Жинси кичик гуруҳ ГТ шакли н % 

I гуруҳ Аёллар А-кичик гуруҳ МГТ 41 56,2 % 

(н=73), 

65,8 % 
 Б-кичик гуруҳ СГТ 32 43,8 % 

II гуруҳ Эркаклар А-кичик гуруҳ МГТ 23 60,5 % 

(н=38), 

34,2% 
 Б-кичик гуруҳ СГТ 15 39,5 % 

МГТ билан 

касалланган 

беморларнинг умумий 

сони 

  64 57,7 % 

СГТ билан касалланган беморларнинг умумий сони 47 42,3 % 

Жами    111 100,0 % 

Шундай қилиб, умуман олганда, аёллар тахминан 1,9:1,0 нисбатида 

устунлик қилишди.  

§ 2.2. Тадқиқот усуллари 

Беморларни комплекс клиник текширишда қуйидаги усуллар 

қўлланилган: соматик ва неврологик ҳолатларнинг анъанавий клиник 

текшируви, лаборатория, ультратовуш ва нейромагнит текширув усуллари. 

Беморлар дастлаб эндокринолог томонидан гипотиреознинг клиник 

белгиларини аниқлаш учун текширилди. 

Субъектларнинг антропометриясига баландликни ўлчаш ва бел 

атрофини ўлчаш киритилган. Биз баландликни РМ-2 Диакомлари (Россия) 

ёрдамида ўлчадик, анъанавий сантиметрли лента ёрдамида бел атрофини 

ўлчадик. Баландлик ва вазнни ўлчаш натижаларига кўра тана массаси индекси 

- ТМИ (кг/м2) ҳисоблаб чиқилган. Текширилган беморларнинг ТМИ 29,7 ± 2,4 

кг/м2 ни ташкил қилди. 

Неврологик синдромларни баҳолаш баллар орқали амалга оширилди. 

Тадқиқотдаги беморларда неврологик бузилишларни невростатусни текшириб 

ва  «асл уч балли» шкала бўйича субъектив баҳоланди. Махсус шкалалар 
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ёрдамида астения, психоэмоционал ва когнитив касалликларни батафсил 

баҳолаш ишлари олиб борилди. 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда пирамидал, вестибулоцеребеляр, 

экстрапирамидал синдром, краниял асаб шикастланиш синдромлари (КАШС), 

миопатик ва туннел нейропатик синдромларни (ТНС) асл уч балли шкала 

ёрдамида баҳоланди (Илова 1).  

Гомеостаз (организмнинг ички муҳитининг вегетатив доимийлиги) 

қуйидаги дастлабки вегетатив кўрсаткичлар билан белгиланади: "вегетатив 

касалликлар белгиларини аниқлаш бўйича ўрганиш схемаси" [Вейне А. М.,]. 

“...дастлабки вегетатив тонус (ВТ), вегетатив реактивлик (ВР), фаолиятнинг 

вегетатив таъминоти (ФВТ). 

 Шу билан бирга, вегетатив тонус (ВТ) дам олишдаги вегетатив 

кўрсаткичларнинг нисбатан барқарор характеристикаси бўлиб, шикоятлар, 

клиник кўринишлар, шунингдек инструментал текширув маълумотлари билан 

белгиланади - ЭКГ, юрак уриш тезлигининг ўзгарувчанлигини (ЮУТЎ) 

таҳлил қилиш билан кардиоинтервалография (КИГ), вегетатив Кердо индекси;  

Вегетатив реактивлик (ВР) адаптив жараёнлар ҳолатининг кўрсаткичи 

бўлиб, бу ерда асосий регулятор симпатик асаб тизимидир ва қон босимининг 

ўзгариши Уайлдернинг бошланғич даражадаги қонунига мос келади, бунда 

бошланғич энергия ва вегетатив даражанинг ошиши билан кучланиш кучаяди. 

Компенсация механизмларининг умумий ва алоҳида тизимлар ва 

органларнинг, хусусан, безовта қилувчи огоҳлантирувчи омиллар таъсирида 

реакциянинг пасайиши мумкин; ВР ташқи ва ички огоҳлантиришларга 

вегетатив реакцияларнинг ўзгаришида намоён бўлади; нормал, 

гиперсимпататоник ва асимпататоник ВР фарқланади; ВР турлари адреналин 

ва инсулин ёрдамида фармакологик тестлар, совуқ ва иссиқлик билан физик 

тестлар, рефлекс зоналарга таъсир қилиш билан аниқланади (Даньини-Ашнера 

окулокардиал рефлекс, синокаротид, қуёш чигали). 

Фаолиятнинг вегетатив таъминоти (ФВТ) - жисмоний ва руҳий стрессга 

мос келадиган автаном нерв системаси (АНС)нинг функционал фаоллиги 
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даражасини оптимал сақлаш, масалан, ақлий, ҳиссий ва дозани бажаришда 

юрак-қон томир тизимининг кўрсаткичлари бўйича “ жисмоний фаолият, 

клиноортостатик тест ” ўрганилади.  

Ушбу қийматлардаги ўзгаришлар одатда ҳар доим ҳам бир хил эмас. ВТ, 

ВР ва ФВТ қарама-қаршилиги бошқа тизим ўзгаришларининг компенсацион 

кучайиши билан боғлиқ бўлиб, компенсация механизмларининг узоқ 

муддатли кучланиши вақт ўтиши билан ёки ноқулай омиллар таъсирида олиб 

келади. Балоғатга етишиш каби омиллар, уларнинг бузилиши, қўшимча 

диагностика усулларидан фойдаланганда, шунингдек, функционал 

ўзгаришларни аниқлаш мумкин. Масалан, ЭЭГ маълумотларига кўра, 

ўрганишда десинхрон а-ритмни, унинг ассиметриясини, секин тўлқин 

фаоллигини ошириш тенденциясини аниқлаш мумкин. Реоэнцефалография 

ёрдамида мия гемодинамикаси қон томир тонусининг ошишини, краниал 

бўшлиқдан веноз чиқиши қийинлик даражасини аниқлаш мумкин. Капиляр 

томир тўрининг ҳолати Допплер ультратовуш ёрдамида текширилади, бу ҳам 

АНС ҳолатини ташхис қилади. 

Текширувдан ташқари, вегетатив касалликларни аниқлаш ва баҳолаш 

учун ишлатиладиган "вегетатив касалликлар белгиларини аниқлаш бўйича 

сўровнома". Сўровномага асосан хусусиятлар баллар ёрдамида баҳоланади. 

Жами йиғилган баллар бемордаги сўровнома 15 баллдан катта бўлса, 

шифокорда бу кўрсаткич 25 баллни ташкил этади. ГТ билан оғриган 

беморларда вегетатив қўллаб-қувватлашнинг ўзгаришини аниқлашда 

ортоклиностатик тестдан фойдаланилди (Илова 9 ). 

Вегетатив ҳолатни, тартибга солиш ва мослашиш механизмларини 

объектив баҳолаш учун беморлар кардиоинтервалография (КИГ) усули 

ёрдамида ВДСда юрак уриш тезлигининг ўзгарувчанлигини (ЮУТЎ) 

ўрганилди, бунинг натижасида ЮУТЎ параметрларида ўзгаришлар аниқланди 

(Илова 4). 

 Юрак уриш тезлигини (ЮУТ) биологик тартибга солиш ташқи ва ички 

муҳитдаги ўзгаришларга нисбатан кенг мослашувчан ресурсларга эга бўлган 
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тартибга солиш тизимининг ажойиб намунасидир. Юрак уриш тезлигининг 

ўзгарувчанлигини (ЮУТЎ) таҳлил қилиш – организни назорат қилишда 

қатнашувчи нормал механизмларнинг, хусусан юракнинг нейрогуморал 

регуляцияси (ЮНР) вегетатив нерв тизими (ВНТ)нинг (симпатик ва 

парасимпатик) ўртасидаги боғлиқликни белгилайди. 

Р-Р интервалининг давомийлиги чегара потенциалига ва юрак 

стимулятор ҳужайрасининг деполаризациясининг кескинлигига боғлиқ. Ва бу 

қийматлар, ўз навбатида, ҳужайра мембраналарининг ўтказувчанлигига ва К 

ва На нинг ион консентрациясининг нисбатига боғлиқ. Синус тугунидаги юрак 

стимуляторининг ҳолати вақти-вақти билан ўзгариб туради ва нафас олиш 

босқичи билан белгиланади. Синус тугунининг юқори қисмидаги 

ҳужайраларининг ритм частотаси юқорироқ яъни кўпроқ қўзғалувчан бўлиб, 

пастки қисмида эса, аксинча, ритм частотаси секинроқ. Ушбу назорат занжири 

автоном бўлиб, ҳар бир юрак циклини симпатик ва вагус нервларининг нафас 

олиш тебранишларига тез мослашишини таъминлайди. Усул 

электрокардиограмманинг Р-Р интерваллари орасидаги вақт оралиғини танлаб 

олиш ва ўлчаш, кардиоинтервалограммаларнинг динамик сериясини 

(кардиоинтервалограмма) яратиш ва натижада олинган рақамлар сериясини 

кейинги таҳлил қилишга асосланган турли математик усуллардир. 

Синус тугун, вагус ва уларнинг узунчоқ мияда жойлашган ядролар АНТ 

нинг бошқарув тизимининг таркибий қисмлари ҳисобланади. Нафас олиш 

тизимининг автоном схемаси юрак ритм регуляциясининг қайтар алоқа 

элементи сифатида қаралади. Шундай қилиб, юрак ритми тананинг ташқи ва 

ички муҳитдаги доимий ўзгаришларга интеграл жавобини акс эттиради. 

ЮУТЎ усули ҳар бир ритмни тартибга солиш схемасининг таъсирини 

таъкидлашга имкон беради: рефлекс, гуморал, автоном ва марказий. 

 Бинобарин, ЮУТЎ индивидуал механизмлар ёки ритмни бошқариш 

механизмлари гуруҳлари таъсирини фарқлаш имконини берадиган усул 

сифатида жуда информациондир ва юрак ритм (ЮР) бузилишларини 

диагностика қилиш йўлидаги тараққиётни англатади. Ҳисоб-китобларни 
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тўлиқ автоматлаштириш ва маълумотларни физиологик талқин қилиш 

имконияти билан маълумот тўплашнинг оддий, инвазив бўлмаган 

технологиясининг комбинацияси диагностика ва даволаш жараёнида ЮУТЎ 

технологиясидан кенг клиник фойдаланиш учун асосдир. 

HADS (Зигмонд А.С., Снаитҳ Р.П. 1983) шифохона хавотир ва депрессия 

шкаласи ҳисобланади. Ушбу шкала умумий тиббий амалиётда депрессия ва 

хавотирнинг оғирлигини аниқлаш ва баҳолаш мақсадида қўлланилади. 

Анкетани тўлдириш бемор учун қийинчилик туғдирмайди, узоқ вақт талаб 

қилмайди. Чунки у жудда содда тузилган ва тушуниш осон (Илова 7). 

Бемор томонидан кўрсатмалардан сўнг HADS шкаласи шаклини ўз-

ўзини тўлдириш вақти ҳам тахминан 5-10 минут эди. Когнитив жиҳатдан 

сақланиб қолган беморлар учун HADS шкаласининг классик турига тоқ 

рақамлар билан "ташвиш" пастки ўлчови саволлари, жуфт рақамлар билан 

"депрессия" пастки ўлчови саволлари киради, тоқ ва жуфт саволлар баллари 

алоҳида ҳисоблаб чиқилган, ҳар бир пастки ўлчов учун иккита балл олинган. 

Маълумотлар бузилишининг олдини олиш учун ҳар бир беморга алоҳида 

саволлар берилди. Ҳисоб қуйидаги мезонлар бўйича талқин қилинди: 0-7 балл 

"қониқарли" (ташвиш ва депрессиянинг ишончли ифодаланган белгиларининг 

йўқлиги), 8-10 балл "субклиник ифодаланган ташвиш / депрессия", 11 балл ва 

ундан юқори "клиник ифодаланган ташвиш / депрессия". 

Когнитив бузилишларни объективлаштириш учун қисқа ақлий ҳолатни 

баҳолаш шкаласи (ҚАХБШ) (ММСЕ- Мини-ментал Стате эхаминатио) 

ишлатилган. Когнитив функция (КФ)лар учун максимал балл 30 ни ташкил 

этади. Паст балл когнитив бузилиш (КБ) борлигидан далолат беради. 

Унутмаслик керак бўлган ва аҳамиятли жиҳати шундан иборатки, ҚАХБШ 

қолган шкалалардан кўра анча самарали эканлиги исботланган. (Илова 3). 

Шунингдек, нейропсихологик тест учун қисқа шкала ёрдамида ишлатилган – 

фронтал дисфункция тестлари батареяси (ФДТБ) ёки ФАБ (Фронтал 

Ассцсмент Баттерй) натижаларини солиштириш муҳимдир. Фронтал 

демансия жуда паст ФАБ баллари билан кўрсатилади (11 баллдан кам) (Илова 
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6). Когнитив бузилишнинг қон томир омиллари билан алоқаси Хачинский 

шкаласи (ХШ) ёрдамида - 7 балл ва ундан юқори (ўртача 12-14 балл) мавжуд 

бўлганда ўрнатилди (Илова 5) 

Астениянинг табиати ва оғирлигини баҳолаш учун умумий чарчоқ, 

жисмоний ва руҳий чарчоқни баҳолаш учун кўп ўлчовли сўровнома МФИ-20 

(Мултидименсионал Фатигуе Инвенторй) ишлатилган. Ўлчов бир гуруҳ 

голландиялик олимлар томонидан ишлаб чиқилган: э. Смец, Б. Гарссен, Б. 

Бонке, Ж. Ҳаес (Смец э.М. эт ал., 1995). Чарчоқни баҳолашда қўлланиладиган 

МФИ-20 шкаласи 20 та баёнотдан иборат бўлиб, астеник синдром (АС) турли 

таркибий қисмларини акс эттиради: умумий астения (УА) (1, 5, 12, 16-

бандлар), жисмони астения (ЖА) (2, 8, 14, 20-бандлар), ақлий астения (АА) (7, 

11, 13, 19-бандлар), фаолликнинг пасайиши (ФП) (3, 6,10, 17 бандлар) ва 

мотивация пасайиши (МП) (4, 9, 15, 18 бандлар). Ҳар бир кичик ўлчов 4 та 

бандлар ўз ичига олади ва субъектив омилларнинг таъсирини умумлаштириш 

учун мўлжалланган. Ҳар бир бемор томонидан беш балли шкала бўйича 

баҳоланади. Ҳар бир шкала бўйича натижа 4 дан 20 баллгача баҳоланиши 

мумкин. Якуний баллар астениянинг оғирлиги тўғрисида яхлит қарор қабул 

қилиш учун ишлатилади. Нормадаги балларнинг умумий сони одатда 30 дан 

ошмайди. Бандларнинг камида биттасида 12 дан катта баллар йиғиндиси 

"астеник синдром" ташхиси учун асосдир (Илова 8). 

Беморларда ижтимоий фаолият хусусиятлари беморнинг ҲС ўз–ўзини 

баҳолашини "ҳаёт сифати ва қониқиш сўровномаси - қисқа версия" ("ҳаётдан 

завқланиш ва қониқиш сўровномасининг қисқа шакли" ёрдамида амалга 

оширилди. эндиcотт Ж томонидан ишлаб чиқилган ушбу анкетанинг тўлиқ 

версиясининг "умумий фаолият" боби билан бир хил номдаги саволлардан 

иборат. Тадқиқот гуруҳидаги беморлар ярим ой мобайнида 15 кун ичида 7  

хусусиятларни (кундалик ҳаётдаги) баҳолашда иштирок этишди. Ушбу  

хусусиятлар 5 баллик шкалада баҳоланди [Илова 2]. 
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§ 2.3. Лаборатория усуллари 

ҚБ ва унинг нормал функциясини бажараётганлиги аниқланди. Бунда ҚЗ 

даги ҚБГ дан фойдаланилди. ГТ ўз функциясини тиклашда, ТТГ ҚБГ га баҳо 

беришда самарали усулдан фойдаланилди ва эркин Т3, эркин Т4 текширилди. 

Иммунологик текширув усули (ИТУ) орқали ҚЗ идаги антитела тиреоидли 

пероксидаза (АТ-ТПО)га қарши таркибнинг сифат ва миқдор кўрсаткичлари 

аниқланди. Беморларнинг ҚЗ ТТГ ва эркин Т4 нинг даражаси ва антитироид 

антитаналари (АТ дан ТПО ва АТ дан ТГ гача) даражаси иммунофермент 

тахлил (ИФТ) усули билан аниқланди [31,78,122]. 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда аввал БГТ ТТГ>4,0 мМЕд/мл 

консентрациясида аниқланди. ГТ эркин Т4 (<12,0 пмол/л) нинг паст 

даражасида, СГТ– эркин Т4 (12.0 – 22.0 пмол/л) нинг нормал қийматида 

намоён бўлди. Қон намунаси эрталаб (8.30 дан 10.00 гача) (кубитал) вена қон 

томирдан олинди. Ўрганиш ферменти «Cобас Cоре ЦҲ 3рд ген.ИИ эИА», 

«Cобас Cоре Т3 эИА», «Cобас Cоре Т4 эИА», «Анти-ТПО элеcсйс Cобас э», 

Германиянг диагностика тўпламлари ёрдамида ўтказилди. Роcҳе Cобас Cоре 

автоматик анализатори учун реактив тўпламларида фермент учун қаттиқ фаза 

сифатида полистиролли шарчалар, пероксидаза ферменти ва хромоген 

ишлатилади– 3,3ъ,5,5ъ - тетраметилбензидин. Ушбу тўпламлар учун мос 

ёзувлар қийматлари: 

ТТГ 0,4 дан 4,0 мМЕд/мл гача; 

Т4эр 12.0 дан 22.0 пмоль/л; 

Т3эр 1,3 дан 3,1 пмоль/л гача; 

Анти-ТПО 0 дан 30 мМЕд/мл. 

Сиеменс Сонолине Г 60С УТТ аппарати ёрдамида АИТ ва унинг 

шаклини аниқлашда фойдаланилди. Беморларда УТТ текшируви ётган 

ҳолатда (бўйин остига махсус юмшоқ ролик қўйилган) ҚБ текшриуви 

ўтказилди. 
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§ 2.4. Нейрофизиологик усуллар 

Беморларда ЭЭГ миянинг электр фаоллигини топографик жиҳатдан 

тасвирлаш учун аппарат ва дастурий комплекс ёрдамида қайд этилган "нейро-

КМ" (Россия) тармоқли кенглиги 0,1 дан 45 Гц гача. ЭЭГ ёзуви симметрик 

пешона (Ф3, Ф4), Марказий (C3, C4), тепа (П3, П4), энса (О1, О2), чакка олди 

(Ф7, Ф8), чакка ўртаси (Т3, Т4) ва чакка пасти (Т5, Т6) дан монополяр тарзда 

бажарилди) зоналар (схема 10-20%, жуфт тушириш каналлари — ўнг 

яримшарнинг зоналаридан, тоқ — чап). Электрод бирлаштирилган қулоқ 

қисқичлари йўналтирувчи вазифасини бажарди. ЭЭГ ритмларининг 

хусусиятлари ва топографик тарқалиши ЭЭГ таҳлили ёрдамида аниқланди тез 

Фурье конвертацияси ўртача ҳар бири ярим дақиқадан камида 2 даврни 

ташкил этадиган усул, сўнгра БРАИНСЙС (Россия) ёрдамида таҳлил қилинди. 

Спектрал ва когерен изчил ЭЭГ таҳлили ўтказилди. Мувофиқлик 

қиймати (КОГ) кортикал минтақаларнинг барча 14 қўрғошинлари орасида 7-

13 Гц оралиғида, шунингдек 1 Гц оралиғида ҳисобланган. Ҳар бир 

минтақанинг бошқа барча кортикал зоналар билан ўртача мувофиқлиги 

(СрКОГ) қиймати ҳам аниқланди — миянинг ажралмас фаолиятида танланган 

зонанинг функционал фаоллиги кўрсаткичи аниқланди. Ритмларнинг спектрал 

кучини (см) гуруҳлараро қиёсий таҳлилида биз логаритмизация (ЛнCМ) 

орқали кўрсаткичларни нормаллаштирилган турга камайтиришдан 

фойдаландик ва КОГ параметрларни таққослаш формулага мувофиқ амалга 

оширилди: 

 

КОГ 2 — КОГ модульнинг квадрати. 

Тўрт каналли ЭНМГ «Кейпоинт» (Медтрониc, Дания) ёрдамида 

полиневропатия бор ёки йўқлиги, аниқланди. Диагностик тадқиқот 

н.медианус, н.улнарис, н.перонеус cоммунис, н. тибиалис, шунингдек сезгир 
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толалар н.медианус, н.улнарис, н.перонеус суперфиcиалис, н. суралис 

қисмини синовдан ўтказган барча беморларда анъанавий муолажалар бўйича 

2 томондан амалга оширилди. Қуйидаги параметрлар таҳлил қилинди: 

- н.медианус, н.улнарис толалари бўйлаб қўзғалишнинг тарқалиш 

тезлиги 3 даражада (билак, елка, қўлтиқ), н.перонеус cоммунис бўйича 2 

даражада (сон, тизза), н. тибиалис бўйича- пастки оёқ қисми. 

- дистал нуқтада стимуляцияга жавобан амплитудани (мв) аниқлаш 

билан М тўлқинини олиб ташлаш амалга оширилди: н.медианус мушакдан 

қўлнинг бош бармоғини тортиб олиш; н.улнарис мушакдан кичик бармоқни 

тортиб олиш; н.перонеус cоммунис – бармоқларнинг умумий экстансорининг 

мушакларидан; н. тибиалис - мушакдан, оёқнинг бош бармоғини тортиб олиш. 

Жавобнинг салбий фазасининг амплитудаси ўлчанди. 

- н.медианус, н.улнарис учун нерв потенциал таъсир (ПТ) (мкВ) 2 

даражада (қўл, билак) да, н.перонеус cоммунис ва н. тибиалис - пастки оёқ 

даражасида баҳоланди. Тадқиқот антидромик техника ёрдамида ўтказилди. 

Жавоб амплитудаси чўққидан чўққигача аниқланди. 

- М тўлқинининг дистал кечикиши (ДК) (мс). 

- Уйғониши ўтказиш блоклари (УЎБ), М-тўлқин дисперсияси 

мавжудлиги. УЎБ М тўлқинининг амплитудаси ёки майдонининг 30-49% га 

камайиши билан М тўлқинининг давомийлиги 15% дан ошмаслиги билан 

мумкин деб ҳисобланган. М-тўлқинининг амплитудаси ёки майдони 

проксимал нуқтада стимуляцияга жавобан 50% га камайганида, М-жавоб 

давомийлиги 15% дан ошмаслиги билан дистал нуқтани стимуляциясига 

жавобан бир хил параметрларга нисбатан УЎБ ишончли ҳисобланади. 

Дисперсия салбий фазанинг давомийлигини нормага нисбатан 15% дан ортиқ 

ошириш деб ҳисобланган 

ЭНМГ тадқиқоти ҳарорат сенсори ёрдамида кузатиладиган 34-35C° тана 

юзаси ҳароратида ўтказилди. 

ЭНМГ тадқиқотига кўра периферик асаб патологиясини аниқлаш учун 

Кимура томонидан 2001 йилда нашр этилган меъёрий кўрсаткичлардан 
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фойдаланилган. [Кимура Ж. элеcтродиагносис ин Дисеасес оф Нерве анд 

Мусcле: Принcиплес анд Праcтиcе. — Охфорд Университй Пресс, 2001. — 

1024 п.]. 

§ 2.5. Медикаментоз усул 

Бизнинг тадқиқотимизда Кортексин препарати ГТ пайтида когнитив 

дисфункцияни даволаш учун ишлатилган. Препарат нейропластикликни 

рағбатлантириш механизмига эга бўлган ҳайвонлардан келиб чиққан 

нейропептидлар (аминокислаталар тўплами) мажмуасидир. Кортексин 

нервларнинг озиқланишини, улардаги моддалара алмашинувини ижобий 

томонга ўзгартиради. Ўз навбатида аутоиммун жараёнларни (АИЖ) 

даволашда иштирок этади. Шу билан бирга нервларнинг ўсишида қатнашади. 

Ушбу дори воситаси касаллик патогенезига молекуляр даражада таъсир 

қилади. Бу эса юқори эффективликни таъминлайди. Кортексин ортиқча 

глутамат тўпланиши туфайли нейронал апоптозни (дастурлаштирилган 

ҳужайра ўлими) камайтириши хусусиятига эга. Глутамат марказий асаб 

тизимининг асосий қўзғатувчи нейротрансмиттеридир. Глутамат 

нейронлардаги патологик ўзгаришларда агриссив нейротрансмиттерга 

айланади ва нейронларни некрозига сабабчи булади. Агар глутамат 

нейропротектив восита билан бирга бўлса, камроқ нейронларни ўлимига 

сабабчи бўлади. 

АТФ синтезини тиклаш: Аденозин трифосфат (АТФ) энергия 

алмашинуви ва метаболизмида жуда муҳим бўлган ва барча ҳужайралар учун 

универсал энергия манбаи бўлган нуклеотиддир. Кортксин нейронларда АТФ 

даражасини тиклай олади. Тадқиқотга кўра, Кортксин асаб ҳужайраларининг 

митохондрияларида табиий АТФ регенерацияси жараёнларини бошлашга 

қодир. 

Кечиктирилган кальций дисрегуляцияси (КCаД). Мия ишемияси, 

инсульт ва бошқа нейронларни патологияси билан кальций ионларининг 

нейронларга кириб бориши кучаяди; бу ҳужайра ичидаги кальций 



53 

концентрациясининг қайтарилмас ўсишига ва кейинчалик 

митохондрияларнинг бузилишига олиб келади. Бу митохондриал 

потенциалнинг (МП) пасайиши билан боғлиқ (Ходоров ва бошқ., 2001; 

Криегер C. & Душен М.Р., 2002). Қоидагига кўра, МП ли бузилган ҳужайралар 

глутамат камайганидан кейин ўзларининг дастлабки потенциалини 

тикламайдилар ва охир-оқибат нейрон хужайраси нобуд бўлади. Бу 

кечиктирилган кальций дисрегуляцияси (КCаД) деб аталадиган ҳодиса. 

Кортексин глутамат таъсирида кальций десрегуляцияси ривожланишини 

сезиларли даражада секинлаштиради. 

Нейротрофик таъсир: Кортексин пептидлари ҳужайраларга бевосита ва 

билвосита нейротрофик таъсир кўрсатади. Ушбу таъсирнинг асосий 

механизмлари нейротрофик омилларнинг ген экспрессиясидаги ўзгаришларга 

асосланади, масалан, миядан олинган нейротрофик омил (БДНФ) ва асаб 

ўсиши омили (НГФ). Кортексин апоптозда иштирок этадиган оқсиллар 

каскадини, нейротрофик омилларнинг ифодасини, асаб ҳужайраларининг 

энергия таъминотини, митохондриял потенциални, глутамат рецепторлари 

фаолиятини ва кальций ионини тартибга солувчи кўп таъсирга эга эканлигини 

ишончли тарзда кўрсатмоқда. Бу, одатда, препаратнинг нейропротектив ва 

нейротрофик таъсирини таъминлайди ва натижада даволашнинг юқори 

самарадорлиги ва беморларнинг ҳаёт сифатини яхшилайди. 

Кортексин 10 та мушак ичига инъекциядан иборат бўлган стандарт курс 

шаклида қўлланилган (даволаш курси). 

§ 2.6. Статистик маълумотларни қайта ишлаш 

Маълумотлар базасини статистик таҳлил қилиш СПСС (в20, ИБМ, 

Cҳиcаго, ИЛ, УСА) дастури ёрдамида амалга оширилди. Ўрганилаётган 

ўзгарувчилар учун тавсифловчи статистик маълумотлар нормал тақсимланган 

узлуксиз ўзгарувчилар учун стандарт оғишнинг ўртача қиймати, нормал 

тақсимланмаган доимий ўзгарувчилар учун квартиллараро диапазон билан 



54 

медиа ва категорик ўзгарувчилар учун фоизли частота сифатида тақдим 

этилди. Ўзгарувчилар талабининг нормал тақсимланган узлуксиз 

маълумотлар учун т-тести (2 ўзгарувчини солиштириш учун) ва категорик 

маълумотлар учун Cҳи-квадрат тести ёрдамида таққосланди. Гуруҳлар 

орасидаги фарқлар дисперсияни бир томонлама таҳлил қилиш (АНОВА) 

ёрдамида аниқланди, сўнгра гуруҳлар орасидаги жуфт комбинацияларни 

таққослаш учун махсус ЛСД/Туркеи/Дуннет C тестлари (3 гуруҳ ва ундан 

юқори) ташкил қилди. Иккилик мантиқий регрессия сабаби муносабатни 

аниқлаш учун амалга оширилди. Доц ва Бох плот дастурий таъминотида 

белгиланган тенгламалар бўйича ҳисобланган қийматларни тасаввур қилиш 

учун нуқта ва қути диаграммаси графикалари бешта рақамнинг хулосаси 

асосида ушбу ўзгарувчиларнинг тақсимланишини кўрсатиш учун ишлатилган, 

шу жумладан минимал қиймат, 25%, медиан (50%), 75% ва ўзгарувчининг энг 

юқори қиймати, четга чиқишлар шунингдек, оутлиерс кўрсатилган 95% ишонч 

оралиғида тушмайдиган қийматлар ташкил қилди (28) 

III боб. Гипотиреоз билан оғриган 

беморларнинг жинсга боғлиқ холда клиник - 

лаборатория хусусиятлари 

§ 3.1. Гипотиреоз билан оғриган беморларнинг клиник хусусиятлари 

Дунё аҳолисида гипотиреознинг тарқалиши 21% га этиши мумкин [7].  

Бу бизга гипотиреозни энг кенг тарқалган эндокрин каcалликлардан бири деб 

ҳиcоблаш имконини беради. Унинг юқори тарқалиши, иcтиcноcиз барча 

тизимлар ва органларнинг патологик жапаёнига жалб этилиши, клиник 

кўпинишнинг полимопфизми, ўзига хоc бўлмаган аломатлар билан бир 

қатопда, гипотиреозни эпта ташхиcлаш ва муаммони баптапаф этишга 

имкониятини беради. 

Аммо гормонал мувозанатнинг бир хил даражаси ва гипотиреознинг 

давомийлиги билан ҳам, аломатлар кўпинча индивидуал равишда намоён 
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бўлади. Қалқонсимон безнинг гормони етишмовчилиги бўлган беморларда 

қалқонсимон без дисфункцияси камроқ бўлган одамларга қараганда камроқ 

сезиларли белгилар пайдо бўлиши мумкин. Ҳозиргача Россия ва хориждаги 

тадқиқотчилар гипотиреозни нерв системаларидаги бузилишларнинг бундай 

клиник полиморфизмни тушунтирувчи омилларни ўрганмаганлар [6; Б. 110-

115]. 

§ 3.1.1. Жинсга боғлиқ қалқонсимон без ҳолати 

Қон зардобида ТТГ, Т4 ва АТ дан ТПО даражасини аниқлаш барча 

беморларда амалга оширилди. Шу билан бирга, ТТГнинг изоляция қилинган 

ўсишини аниқлаш субклиник гипотиреозни кўрсатади ва бир вақтнинг ўзида 

ТТГ даражасининг ошиши ва Т4 даражасининг пасайиши аниқ ифода этади. 

Умуман олганда, беморларнинг 65,3% қалқонсимон гормонлар 

даражаси паст ёки юқори бўлган, шундан беморларнинг 16,2%, Т3 даражаси 

одатда пасайган бўлиб, 23,7% да Т3 ва Т4 кўрсаткичлари ошган (мос равишда 

22,3% ва 11,6%), 25,8% да унинг камайиши – беморларнинг, тироксин эркин 

улуши 24,1% ТТГ даражада ортиши кузатилди, ва 30,8% камайди. АТПО И 

гуруҳ беморларининг 40 фоизида аниқланган. Асосий гуруҳда қалқонсимон 

безнинг огоҳлантирувчи гормонлар (ҚБОГ) кўрсаткчилари назорат 

гуруҳидаги бемораларга қараганда 50 % га кам эканлиги кузатилди. Т3 

миқдори 2 марта, Т4 миқдори 1,5 марта кўтарилди. Эркин Т3 ИИ гуруҳ 

беморларининг 55% кўтарилди ва таққослаш гуруҳининг кўрсаткичидан 1,5 

баравар ошди (р < 0,05). 

3.1-жадвал 

Жинсга қараб қалқонсимон без гормонлари даражаси 

Гурухлар 
ТТГ 

(мкМЕ\мл) 

Т4 уму 

(пмоль\л 

Т4 эрк 

(пмоль\л 

АТ-ПО 

(Ед\мл 

I-А-n-41 5,2±1,4 32,6±2,8 5,3±2,3 61,2±4,1 

I-Б-n-32 3,9±1,4 108,8±1,2 14,7±5,2 29,6±3,2 
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II-А-n-23 4,6±2,5 48,4±1,9 7,4±1,4 47,4±3,8 

II-Б-n-15 3,4±2,7 83,2±3,6 13,2±1,6 19,8±2,5 

Референс 

қиймат 
0,2-3,2 53-158 10-25 До 15 

Кичик гуруҳларга келсак, аёл беморларда ўртача ТТГ даражаси СГТ ва 

МГТ бўлган эркак беморларга қараганда анча юқорилигини исбот қилинди. 

Доимий гипотиреоз билан оғриган беморларда ТТГнинг бошланғич даражаси 

анча юқори эканлиги қайд этилди (р=0,001). Умуман, СГТ билан беморлар ўз 

навбатида ТТГ 3.9–1.5 мМЕ/л ва 7.2+2.4 мМЕ/л даражада ўртача ортиши эди. 

Гуруҳлар ва кичик гуруҳларга келсак, СТГ бўлган аёлларда ТТГ даражаси СГТ 

бўлган эркакларникига қараганда юқори эди, шунинг учун ИИ-Б кичик 

гуруҳда ТТГ 3,4+2,7 мМЕ/л, ИИ-А кичик гуруҳда – 3,9+1,4 мМЕ/л эди. 

Маълумотлар 3.1-жадвалда ва 3.1-расмда келтирилган. ТТГ даражасининг 

ўртача ўсиши билвосита СГТ аутоиммун тироидит фонида содир бўлишини 

кўрсатади. 

 

3.1-расм. Қалқонсимон без гормонлари ва АТ дан ТПО гача жинсга 

боғлиқ даражаси 

Кўпгина тадқиқотларнинг натижалари аутоантикорларнинг ўрганилган 

иккита туридан бирини (АТ-ТПО ёки АТ-ТГ) аутоиммун қалқонсимон без 

касалликларини ташхислаш учун ишлатиш имкониятини кўрсатади, чунки 

тадқиқотлар уларнинг ўзаро алмашинувини қайд этди. Бизнинг тадқиқот 
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ишимизда ҳам, аутоиммун жараённинг ривожланишининг миқдорий мезони 

сифатида антикорлари (АТ) ТПОга концентрацияси ГТ билан оғриган барча 

беморларда аниқланди. СГТ билан оғриган беморларда ТПО учун 17,6% 

ҳолларда аниқланган ва МГТ билан оғриган беморларда ТПО учун 

беморларнинг 52,4% да аниқланган (р < 0,05). И- А кичик гуруҳда, ТПО учун 

АТ 61,2 ± 4,1 (Ед/мл) ташқил қилди, ТПО учун И-В кичик гуруҳ беморларда 

ўртача 47,4 ± 3,8 (Ед/мл) (р <0,05)ни ташкил қилди. ИИ - А кичик гуруҳидаги 

беморларда ушбу кўрсаткичнинг қийматлари 29,6±3,2 (Ед/мл), ИИ-В кичик 

гуруҳидаги беморларда - 19,8 ±2,5 (Ед/мл) (р<0,05) ни ташкил этди. (3.1 

жадвал). Турли хил ТТГ қийматлари бўлган гипотиреоз билан оғриган 

беморларда АТ дан ТПО таркибини таҳлил қилиш муҳимдир. 

УТТ текширув вақтида ҚБ да бир қатор ўтзкаришлар аниқланди. 

Хусусан, кичик I А гуруҳда 40,0% ҳолатда, қалқонсимон бездаги диффуз 

ўзгаришлар (ҚБДЎ) ва қалқонсимон без тугунлар (ҚБТ) 26,7% ҳолатда, 

қалқонсимон без кисталари (ҚБК) 13,3% ҳолатда қайд этилди. кичик I Б 

гуруҳида 30,5% ҳолатда ҚБДЎ, ҚБТ 22,2% ҳолатда, ҚБК 16,7% ҳолатда 

беморларда аниқланди.  II-А кичик гуруҳ 25,0% беморларда тугунлар 

аниқланди, киста белгилари 12,5%, фиброзлар 12,5% да топилди. II-Б кичик 

гуруҳидаги беморларда тугунлар 10,5%, кисталар 15,8% да аниқланган. 

 

3.2-расим. Қалқонсимон безнинг марфологик ўзгаришлари (УТТ ) 
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Шундай қилиб, аёл беморларда ва СГТ билан қалқонсимон без ҳолати ва 

МГТ эркак беморларга нисбатан аниқроқ ифода этилганлиги илмий асослаб 

берилди. 

§ 3.1.2. ГТ билан оғриган беморларда коморбид патология 

ГТ билан оғриган беморларда коморбид касалликлар илмий музокаралар 

олиб борилди. Умуман ГТ билан оғриган беморлар орасида беморларнинг 

61,5% хамрох касалликларга чалинган, текширилган беморларнинг муҳим 

қисми - 31 (39,7%) - 3 ёки ундан ортиқ турли хил патологик ҳолатларга эгалиги 

аниқланди. Касалхонага ётқизилган ҳар бир беморга ўртача коморбид 

патологиялар сони 2,36±0,7 ни ташкил этди. Биз ГТ билан оғриган беморлар 

орасида бирга келадиган касалликларнинг ўртача сонининг беморларнинг 

жинси ва ёшига боғлиқлигини аниқладик. 

Текширилган беморларда қўшимча касалликларнинг пайдо бўлиш 

частотаси 3.2-жадвалда ва 3.3-расмда келтирилган. Жадвал ва расмдан 

кўриниб турибдики, беморларда энг кўп учрайдиган касалликлар гипертония 

(24,3%). Улардан метаболик синдром (28,8%), ошқозон-ичак касалликлари 

(33,3%) ташкил қилди. 

3.2-жадвал 

ГТ билан оғриган беморларда жинсга қараб коморбид касалликларнинг 

тарқалиши 

Коморбид 

кассаликлар 
I-гурух n=73 

II-гурух 

n=38 
Жами н=111 

 абс % абс % абс % 

Гипретоник кассалик 19 26,0% 8 21,1% 27 24,3% 

ЮИК 13 17,8% 7 18,4% 20 18,0% 

Цереброваскуляр 

патология 
20 27,4% 7 18,4% 27 24,3% 
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Метаболик синдром 22 30,1% 10 26,3% 32 28,8% 

2 -тур қандли диабет 12 16,4% 5 13,2% 17 15,3% 

ЎСОК 9 12,3% 6 15,8% 15 13,5% 

ОИТ кассаликлари 23 31,5% 14 36,8% 37 33,3% 

Уретал касалликлар 9 12,3% 5 13,2% 14 12,6% 

18-40 ёшдаги эркак беморлар орасида бирга келадиган хамрох 

касалликларни ўртача сони 1.6 ±0.08 ни бўлса, 50 ва ундан катта ёшдаги 

беморларда 2.8 ±0.04 ташкил қилди. Хотин-қизлар беморлар орасида, 

шунингдек, коморбид патологиянинг ўртача сонини ошириш тенденцияси 

мавжуд бўлиб 2,3 ±0,025 18-40 ёшда, 3,8 ± 0,01 - 50 ёшдан ошганлиги қайд 

этилди. 

Бундан ташқари, шуни таъкидлаш керакки, аёл беморлар (I гуруҳ) 

орасида коморбид фонга эга беморларнинг фоизи умумий ва индивидуал 

нозологиялар учун юқори бўлган. Муайян касаллик ва ГТ хусусиятлари 

ўртасидаги ўзаро боғлиқликни ўрганишда яқин алоқалар топилмади. 

 

3.3-расм. ГТ билан оғриган беморларда коморбид касалликларнинг 

тарқалиши 
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Жинсий фарқларга келсак, I гуруҳ беморларида II гуруҳ беморларига 

қараганда гипертония, цереброваскуляр касалликлар, метаболик синдром, 

қандли диабет каби касалликлар кўпроқ бўлган– 26,0%, 27,4%, 30,1%,16,4% 

қарши 21,1%, 18,4%, 26,3%,13,2% шунга кўра. II гуруҳда ЎСОК ва ошқозон-

ичак касалликлари каби коморбид патология 15,8% ва 36,8%, I гуруҳда 12,7% 

ва 31,5% га нисбатан кўпроқ тарқалганлиги қайд этилди. 

 

 

3.4-расм. ГТ шаклига қараб коморбид касалликларнинг тарқалиши 

3.3 жадвал 

ГТ шаклига қараб коморбид касалликларнинг тарқалиши 

 I гуруҳ, n=73  II гуруҳ, n=38  

Коморбид А-гуруҳ В-гуруҳ А-гуруҳ В-гуруҳ 

0

10

20

12
10

15
17

8
5

13

5

7

3
5 5 4 4

9

4

I-A-гурух n-41 I-B-гурух  n-32

0
2
4
6
8

10

3 2 2
4

0 1

4
2

5 5 5 6 5 5

10

3

II-В n-15 II-А n-23



61 

Кассалик n=41 n=32 n=23 n=15 

 абс % абс % абс % Абс % 

Гипретоник 

кассалик 
12 29,3% 7 21,9% 5 21,7% 3 20,0% 

ЮИК 10 24,4% 3 9,4% 5 21.7% 2 13,3% 

Цереброваскул  

патология 
15 36,6% 5 15,6% 5 21.7% 2 13,3% 

Метаболик 

синдром 
17 41,5% 5 15,6% 6 26,1% 4 26,7% 

Қандли диабет 2 

тур 
8 19,5% 4 12,5% 5 21,7% 0 0,0% 

ЎСОК 5 12,2% 4 12,5% 5 21,7% 1 6,7% 

ЖКТ кассалиги 13 31,7% 9 28,1% 10 43,5% 4 26,7% 

Сийдик чиқиш 

тизимидаги 

кассаликлар 

5 12,2% 4 12,5% 3 13,0% 2 13,3% 
 

3.3-жадвалда ва расмда.3.4. ГТ шаклига қараб коморбид патологиянинг 

намойиши кўрсатилган гипотиреоз (МГТ) – ҳар бир гуруҳда А кичик гуруҳи 

ва субклиник гипотиреоз (СГТ) – Б кичик гуруҳи қилиб белгиланиб олинган. 

Шуни таъкидлаш керакки, ҳар бир гуруҳда МГТ билан коморбид 

патологиянинг аниқланиш фоизи юқори бўлган. МГТ бўлган аёлларда 

цереброваскуляр патология ва метаболик синдром мос равишда 36,6% ва 

41.5% ҳолларда аниқланган. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда 5 йилдан ортиқ вақт давомида 

гипотиреознинг давомийлиги 5 йилга етмаган беморларга нисбатан юрак ва 

қон томирлари, нафас олиш тизими ва юқори ошқозон-ичак тракти 

касалликлари сезиларли даражада кўп бўлган. 

Кутилганидек, беморларнинг ёши билан бирга келадиган касалликлар 

спектри ошди ва бундай беморларда гипотиреознинг давомийлиги ҳам ошди 

(жадвал.3.4). 

3.4-жадвал 
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ГТ билан оғриган беморларнинг коморбид патологияси ва ёш индекси 

(М±σ) 

И гуруҳ   

Коморбид кассаликлар Ёши кассалик давомийлиги 

Битта 21,3+5,1 3,8+1,3 

Иккита 34,8+6,3 8,7+1,1 

иккитадан кўп 52,4+4,7 15,8+3,5 

ИИ гуруҳ   

Коморбид кассаликлар Ёши кассалик давомийлиги 

Битта 26,3+1,2 2,8+1,6 

Иккита 39,2+2,7 6,5+2,3 

иккитадан кўп 56,1+1,2 13,3+1,7 

Хулоса қилиш мумкинки, гипотиреоз турли органлар ва тизимларнинг 

кўп дисфункцияси билан бирга келади, аёлларда эркакларга қараганда юрак-

қон томир патологияси ва унинг асоратлари кўпроқ учрайди. ГТ нинг аниқ 

шакли билан коморбид патология ҳар бир гуруҳда, айниқса аёл беморларда 

эркак беморларга нисбатан кўпроқ учрайди. 

§ 3.1.3. ГТ билан оғриган беморларда неврологик аломатлар 

МАТ да пирамидал синдром, краниал асаб шикастланиш синдромлар 

(КАШС), шунингдек вестибуло-церебеллар ва экстрапирамидал 

касалликларнинг белгилари ГТ қайд этилган беморларда аниқланди. Ишлаб 

чиқилган шкала бўйича пирамидал, вестибуло-церебеллар ва экстрапирамидал 

синдромлар учун максимал балл уч балл, краниал асаб шикастланиши 

синдроми 7 баллни ташкил қилди (1-илова). 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларнинг қўл-оёқларида касалликка хос 

белгиларнинг пайдо бўлиши, мускул тонусини пасайиши пирамидал 

синдромларни келиб чиққанлигидан далолат беради. Ушбу белгилар орқали 

пирамидал синдром, мушак-пай ва периостал рефлекслардаги ўзгаришлар 
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баҳоланди. Бош мия нервларининг зарарланиши ва беморларда псевдобульбар 

синдром (ПБС) бор ёки йўқлиги, оккуломотор бузилишлар (ОБ), марказий юз 

нервини шикастланиши (МЮНШ) билан баҳоланди. Уч балли шкала 

ёрдамида ПБС ва ОБ даражасига баҳо берилади. Агар беморда юз нерви (ЮН) 

зарарланиши белгиари кузатилса қўшимча равишда яна бир балл қўшилади. 

Беморлада бош айланиши, нистагм ва тестлар ёрдамида Вестибуло-

церебеллар синдром (ВЦС) баҳоланади. Экстрапирамидал синдромларга хос 

патологик ўзгаришлар ва уларнинг оғирлик даражаси, шу билан бирга ҳаракат 

функциясининг бузилиши орқали баҳолаш амалга оширилади.  

3.5-жадвал 

Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда жинсга қараб 

неврологик аломатлар 

Асаб тизимининг 

зарарланиш 

синдромлари 

I гуруҳ, n=73 
 

II гуруҳ, n=38 жами, n=111 

 Абс % абс % Абс % 

пирамидал 28 38,4% 10 26,3% 38 34,2% 

БМН зарарланиши 38 52,1% 13 34,2% 51 45,9% 

вестибуляр 15 20,5% 5 13,2% 20 18,0% 

экстрапирамидал 9 12,3% 2 5,3% 11 9,9% 

Ушбу асосий НС синдромларининг пайдо бўлиш даражаси 3.5-жадвалда 

ва расмда келтирилган. 3.5. жадвални таҳлил қилиб, шуни кўриш мумкинки, 

умуман олганда, ГТ билан оғриган беморларда пирамидал синдром ва БМН 

синдроми мос равишда 34,2% ва 45,9% ташкил қилди. 
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3.5-расм. Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда жинсга қараб 

неврологик аломатлар 

3.6-жадвал 

ГТ гурухларга боғлиқ холда неврологик симптомлар 

 I гуруҳ, n=73, II гуруҳ, n=38, 

Асаб 

тизимининг  

зарарланиш 

симптомлари 

А-гуруҳ 

n=41 

В-гуруҳ 

n=32 

А-гуруҳ 

n=23 

В-гуруҳ 

n=15 

абс % абс % Абс % Абс % 

Пирамидал 17 41,5% 11 34,4% 7 30,4% 3 20,0% 

БМН 

зарарланиши 
23 56,1% 15 46,9% 8 34,8% 5 33,3% 

Вестибуляр 11 26,8% 4 12,5% 3 13,0% 2 13,3% 

Экстрапирамид

ал 
6 14,6% 3 9,4% 2 8,7% 0 0,0% 

Гуруҳлараро фарқларга келсак, асосий неврологик синдромларнинг 

улуши аёлларда (I гуруҳ) эркакларга (II гуруҳ) нисбатан анча юқорилиги 

аниқланди. Барча тўртта асосий синдром – пирамидал, БМН синдроми, 

вестибуляр ва экстрапирамидал I гуруҳда II гуруҳга нисбатан тез – тез 
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кузатилган-38,4%, 52,1%, 20,5% ва 12,3% га нисбатан 26,3%, 34,2%, 13,2% ва 

5,3% (п < 0,05)ташкил қилди.  

Шунингдек, биз гипотиреоз шаклига қараб ГТ билан оғриган 

беморларда НС синдромларини ўргандик. Ушбу маълумотлар 3.6-жадвалда ва 

3.6-расмда келтирилган. Неврологик аломатлари бўлган беморларнинг 

кутилган фоизи иккала гуруҳнинг А кичик гуруҳларида юқори бўлган, МГТ 

неврологик аломатлари бўлган аёлларда эркакларга нисбатан анча кенг 

тарқалган. 

Шундай қилиб, пирамидал аломатлар ва БМН 41,5% ва 56,1% ҳолларда 

МГТ бўлган аёлларда кузатилган, эркакларда бу кўрсаткичлар мос равишда 

30,4% ва 34,8% ни ташкил қилган (р<0,05). 

СГТ билан оғриган аёл беморлар орасида СГТ билан оғриган эркакларга 

нисбатан неврологик симптомлари бўлган беморларнинг жуда катта фоизни 

ташкил қилди. Шунинг учун СГТ бўлган аёлларда пирамидал, БМН синдроми, 

вестибуляр ва экстрапирамидал каби синдромлар 34,4%, 46,9%. 12,5% ва 9,4%, 

ўз навбатида, эркакларда - 20,0%, 33,3%, 13,3% ва 0,0%, (р<0,05) ташкил 

қилди. 

 

3.6-расм. ГТ шаклига қараб неврологик аломатлар 

Ҳар бир НС синдромининг оғирлигига келсак (бу уч балли шкала бўйича 

балларда аниқланган –1-илова), бу кўрсаткичлар 3.7-жадвалда кўрсатилган. 
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3.7 жадвал 

МАТ (марказий асаб тизими) синдромларининг оғирлиги ГТ билан 

оғриган беморларда (жинсга қараб (балл)) 

Асаб тизимининг зарарланиш 

синдроми 

И- гуруҳ, 

н=73 

ИИ- гуруҳ, 

н=38 

Жами, 

н=111 

пирамидал 1,41+ 0,31 1,23+ 0,68 1,32+ 0,56 

БМН зарарланиши 1,64 + 0,24 1,38  + 0,36 1,51 + 0,31 

вестибуляр 0,83+0,15 0,52+ 0,42 0,675+ 0,28 

экстрапирамидал 0,64+0,24 0,35 +0,11 0,495 + 0,19 

3.7-жадвалдан кўриниб турибдики, бирламчи гипотиреозда миянинг 

органик шикастланиш белгилари асосан енгил бўлган. Гипотиреоз билан 

оғриган беморларда МРТ томонидан аниқланган мия ўзгаришларининг визуал 

тасвирини 3,7-расмда кўриш мумкин. 

 

3.7-расм. Гипотиреоз билан хасталанган беморда бош миядаги МРТ 

ўзгаришлари 

МРТ томонидан аниқланган барча ўзгаришлар манифест гипотиреоз 

билан оғриган беморларда топилган. Ўтказилган нейровизуализацион 
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тадқиқот қалқонсимон безнинг оғир ва узоқ муддатли гипофункцияси миянинг 

дастлаб функционал ўзгаришлардан то органик бузилишларни кайтмас 

холатигача олиб келишини исботлайди.  

Гуруҳлардаги БГТ аниқланган беморларда кузатилган белгилар орасида 

катта фарқ топилмади. Асаб тизимининг шикастланиш синдроми таркибида 

биринчи ва иккинчи гуруҳларда мос равишда 1,64 ва 1,38 балл, мос равишда 

1,41 ва 1,23 балл – биринчи ва иккинчи гуруҳларда пирамидал 

етишмовчиликни ташкил қилди. 

БГТ ва миянинг органик шикастланиши (МОШ) ўртасида боғлиқлик 

аниқланди. МГТ билан оғриган беморларда (ҳар бир гуруҳнинг А кичик 

гуруҳлари) неврологик аломатлар Б кичик гуруҳларига нисбатан аниқроқ 

бўлган (расм.3.8). 

3.8-расм. ГТ билан оғриган беморларнинг жинсга боғлиқ МАТ 

(марказий асаб тизими) синдромларининг оғирлик (балл) 

Шуни таъкидлаш керакки, кўпчилик беморларда кўриб чиқилган барча 

синдромлар енгил кечади (пирамидал, вестибуло-церебеллар ва 

экстрапирамидал синдромлар учун 1 балл ва краниал асаб шикастланиши 

синдроми учун 1-2 балл). Зарарланишнинг аниқ даражаси (пирамидал, 

вестибуло-церебеллар ва экстрапирамидал синдромлар учун 3 балл ва краниал 

асаб тизимининг шикастланиш синдроми учун 5-7 балл) энг кам учрайди. 
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 Гипотиреоз ва унинг клиник турлари орасида аёллар гуруҳидаги неврологик 

симптомларнинг оғирлигини уч баллик шкала буйича миқдорий баҳолаш 

эркакларникига қараганда анча юқори эди, яъни аёлларда МГТ даврида 

пирамидал, вестибуляр, экстрапирамидал синдромлар мос равишда 1,48; 0,96; 

0,85 балл булиб, эркакларда эса 1,34 ; 0,69 ; 0,42 баллни ташкил этди (р <0,05). 

СГТ билан бу аломатлар мос равишда аёлларда 1,34; 0,7; 0,43 балл булиб, 

эркакларда 1,12; 0,35; 0,28 баллни ташкил этди (р<0,05). (3.7 ва 3.8 жадваллар). 

3.8-жадвал 

МАТ (марказий асаб тизими) синдромларининг оғирлиги ГТ билан 

оғриган беморларда (кичик гурухлар бўйича (балл)) 

Асаб 

тизимининг 

зарарланиш 

синдроми 

I-А-гурух 

n-41 

I-В-гурух 

n-32 

II-А-гурух 

n-23 

II-В-гурух 

n-15 

пирамидал 1,48 1,34 1,34 1,12 

БМН 

зарарланиши 
1,7 1,58 1,54 1,22 

вестибуляр 0,96 0,7 0,69 0,35 

экстрапирамидал 0,85 0,43 0,42 0,28 

 

1,48
1,34 1,34

1,12

1,7
1,58 1,54

1,22

0,96

0,7 0,69

0,35

0,85

0,43 0,42
0,28

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

1,8

I-A- n-41 I-B- n-32 II-A- n-23 II-B- n-15

Пирамидал БМН зарарланиши Вестибуляр ЭКП
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3.9-расм. ГТ билан оғриган беморларнинг гурухлар бўйича МАТ 

(марказий асаб тизими) синдромларининг оғирлик (балл) 

Қўл ва оёқларда сезги бузилишлари ва увушиши белгилари шу билан 

бирга пай рефлексларининг сусайиши ёки буткул йўқолиши кабилар 

периферик асаб тизими (ПАТ)нинг муҳим белгилари қаторига киради. Бу 

ҳолатда мускулларда озиқланишнинг бузилиши ва озиқ моддаларнинг мускул 

ҳужайраларига келишининг издан чиқиши каби белгилар намоён бўлмайди 

[36; C. 1217-1220, 37; C. 57-61]. Кўпчилик ҳолларда юқори кучлар таъсирга 

сезгир бўлади [128; П. 802-808]. ЭНМГ ўз хусусиятига кўра сенсор характерли 

полиневропатияни аниқлаш борасида информатив учул ҳисобланади 45; C. 50-

55, 106; П. 1213-1219, 125; П. 627-631]. Ўз тадқиқотлари давомида кўпчилик 

тадқиқотчилар сезги ва ҳаракат толалари орқали импульс ўтказилишида суст 

бўлсада клиник белгилар намоён бўлади деб ҳисоблашади [129; П. 1017-1024]. 

Ўзига хос хусусиятларга эга бўлганлиги сабабли ГТ билан оғриган 

беморларда ПНС алоҳида кўриб чиқилди. Ушбу неврологик асоратлар гуруҳи, 

БГТ билан оғриган беморларда периферик асаб тизимининг 

шикастланишининг энг кенг тарқалган синдроми полинейропатияларни 

аниқланди. Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда 

полинейропатиянинг ўртача индекси 4,32 ни ташкил қилди. 

3.9-жадвал 

ГТ билан оғриган беморларда жинсга қараб полинейропатиянинг 

оғирлиги 

Полинейропатия

нинг оғирлиги 

I гуруҳ, n=73 II гуруҳ, n=38 жами, n=111 

абс % абс % Абс % 

полинейропатия 

йўқ 
20 27,4% 17 44,7% 37 

33,3

% 

енгил даража 31 42,5% 14 36,8% 45 
40,5

% 
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ўрта даража 22 30,1% 7 18,4% 29 
26,1

% 

ўғир даража 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 

Беморларда сезги бузилишлари суст ҳолатда,"пайпоқ ва қўлқоп" типида 

намоён бўлади. Бунда уларда оғриқ, параестезия, сезгининг пасайиши 

кузатилди. Олинган маълумолар таҳлили қилинди. Беморларда қўл ва оёқ 

бармоқларини ҳисоблаш, ҳаракат йўналишини аниқлашга қараб чуқур 

сезгининг бузилиши (ЧСБ) борлигига баҳо берилди. Харакат бузилиши асосан 

мушак-пай ва периостал рефлексларнинг пасайишида намоён бўлди.  

Аниқ парез ва фалаж, шунингдек мушакларнинг гипотрофияси 

кузатилмади. Вегетатив бузилишлар ҳам озгина ифодаланган ва асосан қўл ва 

оёқларнинг қуруқ териси, қўпол акрогипергидроз ва акроцианоз билан намоён 

бўлган. Бу аломатларнинг барчаси юқори экстремиталарда аниқроқ ифода 

этган. Шуни таъкидлаш керакки, полинейропатиянинг оғирлиги ва 

беморларнинг ёши ўртасида ҳеч қандай боғлиқлик йўқ. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларнинг I гуруҳида (аёллар) 

полинейропатия деярли мажбурий синдром бўлиб, 72,6% ҳолларда (53 киши) 

содир бўлган. II гуруҳда беморларнинг 55,3% полинейропатия борлиги 

аниқланди. Бу кўрсаткич аёллар гуруҳига қараганда анча паст (р<0,05). 3.9-

жадвалга кўра, полинейропатия ГТ билан касалланган аёлларнинг 30,1% ва 

эркакларнинг 18,4% аниқланмаганлигини кўриш мумкин. 

3.10-жадвал 

Полинейропатиянинг оғирлиги ГТ шаклига боғлиқ 

 I- гуруҳ, n=73  II гуруҳ, n=38  

 А-гуруҳ В-гуруҳ А-гуруҳ В-гуруҳ 

Полинейропатия

нинг оғирлиги 

n=41 n=32 n=23 n=15 

абс % 
аб

с 
% абс % Абс % 
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полинейропатия 

йўқ 
8 

19,5

% 
12 37,5% 8 34,8% 9 60% 

енгил даража 14 
34,1

% 
17 53,1% 10 43,5% 4 27% 

ўрта даража 19 
46,3

% 
3 9,4% 5 21,7% 2 11% 

ўғир даража 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0% 

 

 

3.10-расм. ГТ нинг турли шаклларида полинейропатиянинг оғирлиги 

Шуни ҳам таъкидлаш керакки, эркакларда полинейропатиянинг енгил 

шакли устунлик қилди – 36,8% ҳолларда, аёлларда бу кўрсаткич 42,5% ни 

ташкил қилди. Аммо ўртача оғирликдаги полинейропатиялар аёлларда 

эркакларга нисбатан анча кенг тарқалган эди 30,1% га қарши 18,4% (р<0.05). 

(3.10 жадвал ва 3.9 расм). 

Шундай қилиб, бирламчи гипотиреоз билан оғриган эркак беморларда 

полинейропатиянинг клиник кўринишининг ўзига хос хусусияти асосан унинг 

сезгир табиати, енгил ва ўртача кўринишлари намоён бўлди. Ушбу 

синдромнинг пайдо бўлишида қалқонсимон безнинг гипофункцияси сабаби 

устунлик қилди: бирламчи гипотиреоз билан оғриган аёл беморларда 

полинейропатия анча кенг тарқалган ва аниқроқ бўлганлиги илмий асослаб 

19,50%

37,50%

34,80%

60%

34,10%

53,10%

43,50%

27,00%

46,30%

9,40%

21,70%

13,00%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

I-A-гурух n-41

I-B-гурух n-32

II-A-гурух n-23

II-B-гурух n-15

Полинейропатия йўқ Енгил даража Ўрта даража
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берилди. Турли даражадаги гипотиреоз билан оғриган беморларда 

полинейропатиянинг тарқалиши ва оғирлиги деярли бир хиллиги қайд этилди. 

§ 3.1.4. Бирламчи гипотиреозда туннел нейропатияларининг тарқалиши 

Ушбу патологиянинг клиник кўриниши беморларнинг шикоятларида 

вақтинчалик эрталаб ва тунги парестезия билан оғриқ. Баъзи ҳолларда туннел 

нейропатик синдром (ТНС) борлиги асаб толасининг шикастланишини 

аниқлаш қўлланиладиган тестлар ёрдамида қайд этилди. БГТ да кузатиладиган 

ТНС нинг ўзига хос хусусияти касалликнинг турлича клиник белгиларга эга 

эканлигидадир. 

Аёл беморлар орасида (И гуруҳ) туннел нейропатиялари 68% ҳолларда 

(53 нафар беморларда) аниқланган. Текширилган беморларда ўртача (То) тоc 

индекси 2.31 ва 0.70 баллни ташкил этди (1-илова). Эркакларда ушбу 

патологиянинг клиник белгилари камроқ аниқланди ва 55,3% (21 нафар 

кишида), (р<0,05). Маълумотлар 3.11-расмда кўрсатилган.

 

3.11-расм. ГТ билан оғриган беморларнинг жинсга боғлиқ холда туннел 

нейропатияларни тарқалиши 

I-ГУРУХ  N-73

II-ГУРУХ N-38

68,00%

55,30%

32,00%

44,70%

Тунелни нейропатия бор Тунелни нейропатия йўқ
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3.12-расм. Жинсга қараб бирламчи гипотиреозда туннел 

нейропатияларининг оғирлиги 

Аёлларда ўртача кўрсаткичи 2,51 ±0,68 балл, эркак беморларда эса 1,63 

±0,81 балл ташкил қилди (р<0,05). 

Карпал туннел синдром (КТС) бошқа касалликларда фарқли равишда 

БГТ қайд этилган беморларда кўпроқ учрайди. КТС беморларнинг 27 

нафарида (36,5 %) аниқланди. Гийон канал синдроми БГТ билан касалланган 

беморлар орасида учраши бўйича иккинчи ўринни эгаллайди. Беморларнинг 

21 нафарида (28,4%) ушбу синдром қайд этилди. Учинчи ўринда кубитал 

туннел синдром туради. Кубитал туннел синдромлари билан ГТ билан 

текширилган барча 74 беморнинг 21,6% да (16 киши) бу синдром кузатилган. 

Тарзал туннел синдроми энг кам учрайдиган ва бирламчи гипотироидизми бор 

бўлган беморларнинг тахминан 1\4 да (13,5% (10 киши)) учради (3.11-жадвал). 

Гоҳида ТН билан бирга келганда ГТ га хос белгиларни кўздан қочириш 

мумкин. Бу ҳолатда марказдан узоқда жойлашган нервларнинг юмшоқ 

тўқималар томонидан сиқилиши, мисол учун мускул ва пай орасида нервнинг 

сиқилиши тарзида келиб чиқади. Нервларни сиқувчи асосий модда 

мукополисахаридлар бўлиб, улар мушак ва пайларнинг синовиал 

мембраналарида тўпаланади. Кейинчалик ушбу модда периферияда 

жойлашган асаб толасининг устки қисмида тўпаланади ва охир-оқибат ТНС 

ни келтириб чиқаради [128; П. 802-808, 129; П. 1017-1024]. 

3.11-жадвал 

34%

43%

23%

I- ГУРУХ N-53

Tо - 1 балл То - 2 балл

То - 3 балл

48%

38%

14%

II-ГУРУХ N-21

Tо - 1 балл То - 2 балл

То - 3 балл
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Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда жинсга қараб туннел 

нейропатияларининг пайдо бўлиш частотаси 

Туннелни 

синдромлар 

I гуруҳ, n=53, II гуруҳ, n=21, Жами: n=74 

абс % абс % абс % 

карпал туннел 

синдроми 
19 35,8% 8 38,1% 27 36,5% 

Гийон канали 

синдроми 
15 28,3% 6 28,6% 21 28,4% 

кубитал канал 

синдроми 
12 22,6% 4 19,0% 16 21,6% 

тарзал канал 

синдроми 
7 13,2% 3 14,3% 10 13,5% 

Эслатма - * фарқлар р < 0.05 аҳамиятлилик даражаси билан статистик 

аҳамиятга эга. 

Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда туннел нейропатия 

эркакларга нисбатан аёлларда кўпроқ пайдо бўлган ва аниқланган. Кубитал 

канал синдроми (ККС) аёллар орасида эркакларга қараганда кўпроқ учраши 

аниқланди. Хусусан, ККС аёлларда 12 кишида (22,6 %), эркакларда 4 кишида 

(19,0 %) учради. 

Аммо, кўрсаткичлар орасида катта фарқ аниқланмади (р<0.09). 

Гуруҳларнинг деярли барчасида ТНС бир хилда қайд этилди. Аммо шунга 

қарамай, сўнгги иккита туннел синдромнинг оғирлиги аёл беморларда 

устунлик қилди. Маълумотлар 3.11 ва 3.12-жадвалларда келтирилган. 

3.12-жадвал 

Туннел нейропатияларининг клиник кўринишларининг оғирлиги 

(ср.То) бирламчи бўлган беморларда жинсга қараб, баллар (М+σ) 

Туннел синдроми I гуруҳ, n=53 II гуруҳ n=21 

 ўнг оёқ чап оёқ ўнг оёқ чап оёқ 
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карпал туннел 

синдроми 
2,52±0,85^ 2,58±0,79^ 2,0±1,0 2,00±1,00 

ГКС 2,57±0,93^ 2,57±0,84^ 1,30±1,49 1,90±0,99 

ККС 2,56±0,56^ 2,44±0,81^ 2,00±1,1б 1,80±1,23 

тарзал канал синдроми 2,40±0,70^ 2,20±1,10^ 1,70±1,01 1,70±1,10 

Эслатма - ̂  - фарқлар статистик жиҳатдан аҳамиятлилик даражаси билан 

муҳимдир р < 0.05 

Карпал туннел ва гийон канали синдромлари аёл гипотиреозли 

беморларда эркакларникига нисбатан анча кенг тарқалган ва аниқроқ бўлган.  

ПАТ шикастланишида кузатиладиган синдромлардан бири ТНС 

саналади ва қўл-оёқ нервларининг шикастланиши билан намоён бўлади, 

клиник белгилари орасида сезги бузилишлари яққол ифодаланади. Шу билан 

бирга аёлларда кўпроқ учрайди.  

§ 3.2. Электронейромиографик текширув 

Тадиқот гуруҳидаги беморларнинг ҚЗ да КФК миқдорининг 

кўтарилиши жуда камчилик беморларда қайд этилди. I гуруҳдаги 

беморларнинг 5 нафарида (7,2%), II-гуруҳдаги беморларнинг 1 нафарида 

(1,8%) КФК даражаси кўтарилгани кузатилди. Тананинг пастки қисмида 

жойлашган нервлардаги кўплаб ўзгаришлар ЭНМГ ёрдамида аниқланди (3.13-

жадвал). М-жавоб амплитудаси I ва II гуруҳда ҳам пасайди. Бу эса назорат 

гуруҳидаги беморларга қараганда амплитуданинг ўзгариши аниқ кўринди.  

3.13-жадвал 

Беморлар гуруҳларида электронейромиографик кўрсаткичлар 

кўрсаткичлар I-А, n=36 I-В, n=19 II-А, n=13 II-В, n=10 
назорат 

(n=20) 

н.перонеус      

РЛ 2,8±0,81 2,24±0,61 2,9±0,71 2,32±0,51 2,4±0,4 
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Ампл. М- (мВ ) 

жавоби 
3,5± 1,51 2,8±1,31 4,12±1,71 3,30±1,51 5,7± 1,6 

СРВм 52,7±5,72 42,16±5,52 54,55±8,42 43,64±8,22 54,4±9,л 

н.тибиалис      

РЛ 2,5±0,71 2±0,51 2,84±0,91 2,272±0,71 1,8±0,5 

Ампл. М- (мВ) 

жавоби 
5,6±2,4 1 4,48±2,21 5,61 ± 2,91 4,488±2,71 7,5±3,2 

СРВм 49,2±5,62 39,36±5,42 49,3 ± 5,42 39,44±5,22 49,5±10,0 

Ф-тўлқинларнинг 

кўрсаткичи 
    

ўртача 

амплитуда  

(мкВ) 

397,5±166,

62 

318±166,4

2 

368,2 ± 

175,42 

294,56±17

5,22 

364,1±11

5 

Ф\М макс. (%) 10,5±6,31 8,4±6,11 10,7±7,81 8,56±7,61 7,6±3,8 

Ф\М ўрта. (%) 5,4±3,61 4,32±3,41 5,3±3,91 4,24±3,71 3,7±1,7 

Мин. тезлик 

(м/с) 
41,3±3,2 1 33,04±3,02 41,1±3,3 1 32,88±3,01 43,9±2,0 

Макс, тезлик 

(м/с) 
46,8±3,51 37,44±3,31 47,1±3,91 37,68±3,71 48,6±1,9 

ўрта тезлик 44,2±3,11 35,36±2,91 44,7±6,11 35,76±5,91 46,2±1,9 

Тахео 

дисперсия (мс) 
5,5±1,81 4,4±1,61 6,1±2,?1 4,88±2,51 4,6±0,л 

Болдир нерви      

ПД асаб (мкВ) 4,1±3,91 3,28±3,71 6,5 ± 4,91 5,2±4,71 24,2±7,2 

Сенс, тезлик 

(м/с) 
39,8±9,41 31,84±9,21 42,7± 5,91 34,16±5,71 51,8±2,6 

Илдиз 

кечикиши 
     

бел  қисми (L4-

S1) 
4,7±1,31 3,76±1,11 3,6±1,41 2,88±1,23 2,6±0,5 
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бўйин қисми 

(С6-Тh) 
2,9±0,71 2,13±1,57 1,8±0,62 1,63+1,21 1,6±0,7 

Эслатма. Статистик жиҳатдан муҳим фарқлар: * - назорат билан; # - гуруҳлар 

ичидаги кичик гуруҳлар ўртасида. РЛ-қолдиқ кечикиш, ПД-асаб ҳаракат потенциали, Ф/М-

м-жавоб ва Ф-тўлқин амплитудаларининг нисбати, Срв м-қўзғалиш тарқалишининг 

мотор тезлиги, Срв-қўзғалиш тарқалишининг ҳиссий тезлиги. 

Клиник-электронейромиография (ЭНМГ) тадқиқот натижаларига кўра, 

МГТ бўлган I гуруҳдаги 13 нафар (32,5%) беморларда сенсорли 

полинейропатия, СПН беморларнинг 24 нафарида (60,0%) да аниқланди. МГТ 

II гуруҳдаги беморларнинг 6 нафарида (35,3%), СПН беморларнинг 9 

нафарида (52,9%) аниқланди. ЭНМГ пастки мучаларнинг нервларида 

патологик ўзгаришларнинг мавжудлиги аниқ кузатилди (3.13-жадвал). 

Бу эса аксонал полинейропатия (АПН)га хос белги ҳисобланади. 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда қўл-оёқ нервларида ҳаракат тезлиги 

(н.улнарис дан ташқари) кўрсаткичларида фарқ аниқланмади. Назорат ва 

асосий гуруҳ беморларда кўрсаткчилар деярли бир ҳил эди. Бунда н.тибиалис 

асосий ва назорат гуруҳидаги беморларда Ф тўлқинларда ўзгариш кузатилди 

(3.13-жадвал). Тадқиқот гуруҳидаги беморларда минимал, максимал, ўртача 

тезликнинг ўртача қиймати пастроқ бўлиб, умумий дисперсия, Ф\М максимал 

ва Ф/М ўртача амплитуда нисбати назорат гуруҳидан каттароқ эканлиги қайд 

этилди (3.13-расм). 

 

3.13-расм. Гипотиреоз билан оғриган беморда карпал туннел 

синдромида ЭНМГ 
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I гуруҳ беморларининг 26,0% нервларда, II гуруҳ беморларнинг 16,1% 

нервларида Ф-тўлқинли блоклар аниқланди. I гуруҳда беморлар нервларнинг 

13,0%, II гуруҳдаги беморлар нервларнинг 8,9% да Ф-тўлқин 

синхронизациясининг ортиши кузатилди. Николаев С. Г. маълумотларига 

кўра, асаб толаларининг проксимал миелин билан қопланишининг бузилиши 

белгилари Тезлик кўрсаткичларининг пасайиши ва Ф-тўлқин блокларининг 

умумий дисперсиясининг ошиши ҳисобланади. 

Ҳасегаwа О. ва унинг ҳамкасбларининг маълумотларига кўра, аксонал 

шикастланиш (АШ)ни кўрсатувчи белгилар қаторига такрорий тўлқинларнинг 

кўрайиши, аниқроқ қилиб айтганда матор нейрон жавобларини 

синхронлаштиришнинг кўрайишини кириритиш мумкин. Cветковиc В 

изланмишларига биноан МТ қўзғалувчанлигининг ошиши Ф / М амплитуда 

нисбатининг ошиши учун характерли белги ҳисобланади. 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда қўл ва оёқларга импулс боришининг 

бузилиши аниқланди. Асосий гуруҳдаги ГТ қайд этилган беморларда 

н.тибиалис, н.медианус ва н.улнарис да импульс ўтиш тезлиги ва нерв харакат 

потенциали (НХП) назорат гуруҳидаги беморларга қараганда паст эканлиги 

аниқланди. Барча кўрсаткичлар бўйича статистик жиҳатдан муҳим фарқлар 

олинди. 

 

3.14-расм. Гипотиреоз билан оғриган беморда думалоқ пронатор 

синдроми бўлса, билакдаги н.медианус. М.абдуcторполлиcис бревис 

амплитудаси 

Марказдан узоқда жойлашган нуқтада миопатик синдром (МС)да М-

жавоб амплитудаси 6,55 мв (норма 3,5-8 мв) эканлиги қайд этилди. Қолдиқ 
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кечикиш 2,11 мс (норма < 2,5 мс) эканлиги аниқланди. Кейинги соҳа сифатида 

ТБ  танланди ва МС қилинди. Бунда амплитуданинг 2,05 МВ га (68,7% га) 

пасайиши кузатилди, билак-тирсак бурмаси сегментида тезлик 45,1 м/с, тирсак 

бурмаси сегментида тезлик елканинг ўрта учдан бир қисми 66,1 м/с. 

ГТ да ПАТ даги ўзига хос ўзгаришлар қаторига ТНС га хос белгиларнинг 

учраши, мускулларнинг зарарланишини киритиш мумкин. Одатда ТНС 

беморларда енги ўтади. Бунда ЭНГМ НБ ни аниқлашда муҳим диагностик 

усул ҳисобланади. 3.13-жадвалда ГТ қайд этилган беморларда ТНС ҳақидаги 

маълумотлар берилган. 

3.14 расмда проксимал локализация қилинган туннел нейропатиялари 

(ККС, думалоқ проиатор синдроми, фибулар синдром) М-жавоб амплитудаси 

ва майдонининг пасайиши, асабдаги сиқилиш зонаси устида қўзғатилганда 

восита тезлигининг пасайиши билан восита ўтказувчанлигининг қисман блоки 

ҳақидаги маълумотлар келтирилган. 

н.тибиалис ва н.медианус илдизларини текшириш давомида уларнинг 

ҳаракат функцияси бузилганлиги кузатилди. УП бел-дкмғаза сегментида МС 

РКВ вақти ортиши ва шу билан бирга бош бармоқни букувчи мускулда 

ўзгаришлар I гуруҳдаги беморларининг 52 нафарида (70,3%), II гуруҳдаги 

беморларининг 12 нафарида (57,1%) кузатилди (3.13 расм). Беморларнинг 

гуруҳларида умуртқа стимуляциядаги радикуляр кечикишларнинг ўртача 

қиймати назоратга қараганда анча катта бўлади (ГТ ва НГ учун р< 0.001). УП 

бўйин сегменти таъсирлантирилганда РКЎҚ назорат гуруҳидаги беморларга 

қараганда ошганлиги кузатилди. Бу асосан И гуруҳдаги беморлар учун хос (ГТ 

учун п = 0,67; ТГ учун п<0,001). Ф-тўлқинли ва МСУ ёрдамида олинган 

маълумотлар нервларнинг дистал қисмлари, балки уларнинг илдиз 

сегментлари ҳам ГПН патологик жараёнига алоқадорлигидан далолат беради. 

Клиник ва электронейромиографик тадқиқот натижаларига кўра I гуруҳ 

беморлари гуруҳидаги сенсор полинейропатия 32 (60,9%) беморларда, 

сенсоматор - 21 (31,9%) беморларда ташхис қўйилган. 
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 II гуруҳ беморлари гуруҳида 10 (47,3%) беморларда сенсор 

полинейропатия, 11 (52,7%) да сенсоматор ташхиси қўйилган. 

 

3.15-расм. МГТ билан оғриган беморда L5-S1 сохасида магнит 

стимуляция натижасида олинган илдиз жавоблари. М.абдуcторполлиcис 

бревис (н,тибиалис, L5-S1) 

Харакат жавобининг полифазаси ва чўзилиши қайд этилган, 31,8 м с 

кечикиш ва Ф-тўлқинининг периферик кечикиши 36,9 мс. илдиз кечикиш 

вақти 4,9 мс гача оширилди (норма < 3,5 мс). 

ПАТ нинг дистирофик зарарланиши, мушаклардаги нервларда 

сенсомотор полирадикулонейропатия (СПРН) мавжудлиги кузатувлар 

натижасида олинган клиник ва ЭНМГ маълумотлари асосида аниқланди. 

Аниқроқ қилиб айтганда нервларнинг периферик қисми ва илдизида 

зарарланиш мавжудлиги кузатилди. 

Гипотироид полинейропатия (ГПН) беморларда янада оғирроқ кечди. 

Нерв дистрофик синдром (НДС) таҳлил қилинганда ўртача қийматидаги 

статистик жиҳатдан муҳим фарқлар аниқланди (п < 0.05). Патологик жараёнда 

ПАТ нервларнинг илдиз сегментларини жалб қилиш МГТда аниқроқ намоён 

бўлди. Беморларнинг ушбу гуруҳида илдизни ушлаб туришнинг ўртача 

қиймати ГТ билан оғриган беморларга қараганда юқори эканлиги қайд этилди 

(п< 0.001). 

Тадқиқот гуруҳидаги МГТ билан оғриган беморларда делтоид 

мушакларда нормаллаштирилган давомийликнинг ўртача қиймати 65,9±9,7% 
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ни ташкил этди ва қийматларнинг тарқалиши билан 52,8% дан 82% гача, 

қуадрисепсда - 63,6% ±9,4% қийматларнинг тарқалиши билан 41,4% дан 79,3% 

гача эди. 

Жами қисқартирилган 1079 (67,4%) ПДЕ рўйхатга олинган. 

Давомийлиги ошган потенциалнинг оз сони (6 дона) фақат делтоид мушакда 

қайд этилган. ПДЕ давомийлигининг минимал қиймати 21,1 м кв амплитуда 

13%, максимал 16% 1096 мв амплитуни ташкил қилди. 56 (93,3%) мушакларда 

давомийлик тақсимотининг гистограммалари ДРПнинг II ЭМГ босқичига, 

ДРПнинг I босқичининг 4 (6,7%) мушакларига тўғри келди. Қуадрисепс фемур 

мушакларида ДЕ нинг ўртача амплитудаси 786,4± 360,0 МВ, делтоидда - 499,9 

± 172,9 мв ни ташкил қилди. Ўрганилган барча мушакларда полифаза 

потенциаллари сонининг кўрайиши кузатилди. Полифазанинг ўртача қиймати 

44,7±16,0 %ни ташкил қилди. 

Фибрилация потенциали, фасикуляциялар, ижобий ўткир тўлқинлар ва 

психомиотоник оқим кўринишидаги спонтан фаоллик I гуруҳ беморларининг 

79,2% мушакларида ва II гуруҳ беморларининг 77,5% мушакларида қайд 

этилган. Иккала гуруҳда ҳам паст амплитуда, 150 МВ дан кам, потенциаллар 

устунлик қилди, бу миопатиянинг турли шаклларига хосдир (Геҳт Б. М., 

Касаткина Л. Ф. ва бошқ., 1997). Спонтан фаолиятнинг яна бир ўзига хос 

хусусияти унинг сурункали жараённи кўрсатадиган паст интенсивлигини қайд 

этилди. 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларнинг ҳаммасида асосий мускуллар 

зарарланган эди. Яъни МП лар аниқланди. Бунинг далили сифатида ПДЕ 

гистограммасини чапга силжиши, вақтининг қисқариши келтириш мумкин.  

Беморлар гуруҳларида ўтказилган корреляцион таҳлил ПДЕ 

нормаллаштирилган давомийлиги қиймати ва а) ГТ ва ТТГ компенсацияси 

ҳолати, б) плазмадаги ТТГ даражаси ўртасида чизиқли боғлиқлик йўқлигини 

кўрсатди [86; П. 252-272]. 
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3.16-расм. МГТ билан оғриган беморларда қисқартирилган 

давомийлиги ва (> 1000 мв) амплитудаси. 1-ПДЕ нормаллаштирилган 

давомийлиги, 2-ПДЕ амплитудаси 

Иккала гуруҳдаги амплитуда қийматлари таҳлилида делтоид 

мушаклардаги ўртача амплитуда қиймати меъёрдан сезиларли даражада фарқ 

қилмаслигига эътибор қаратилди ва қуадрисепс феморал мушакларда у 

сезиларли даражада ошди (ГТ ва ТТ учун Р < 0,001). Ушбу мушакда II гуруҳ 

беморларида амплитудаси 1000 МВ дан ортиқ бўлган ПДЕ сони 22,7%, I гуруҳ 

беморларида эса 27,3% (5 расм). Бундай мотор бирликларининг 80-90% гача 

баъзи мушакларда қайд этилган. Бизнинг фикримизча, амплитуда 

кўрсаткичлардаги бу хусусият пастки экстремиталарда устун бўлган 

полирадикулоневрал жараён натижасида пайдо бўлган ДЕ мушак 

толаларининг зичлашиши билан боғлиқлигини қайд этиш лозим. 

Организмдаги моддалар алмашинуви жараёнинг бузилиши ва патологик 

ҳолатларнинг шаклланишида ГТ катта аҳамият касб этади. Ҳужайраларда 

озиқланишнинг бузилиши оқибатида МП ва ПНП келиб чиқади. Бу эса ПАТ 

ва мускулларнинг зарарланишини ифодалайди.  

Текширилаётган беморларда таҳлиллар кўрсатиши бўйича марказдан 

йироқда жойлашган нервларнинг шикастланиш белгилар аниқланди. Бу эса 

уларда ПНП САТ мавжудлигини кўрсатади. ПНП МГТда яққол белгилар 

билан кўриниш беради. Энг асосий диагностик усуллардан бири ҳисобланган 

ЭНМГ таҳлилларида МГТ да СГТ га қараганда нервларнинг ўтказувчанлик 
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хусусияти бузилиши аниқланди. Бунда зарарланиш ОМИ бўйлаб ўтади. 

Қизиқарли томони шундаки СГТ нинг енгил шаклида ҳам ТНС кузатилади. 

Лекин ташхислаш жараёни бир мунча қийин. Чунки диагностикани ПНП ва 

мускул зарарларинишини бошқа белгилари қийинлаштиради. Тадқиқот 

гуруҳидаги беморларда ГТ билан оғриган беморлар гуруҳларидаги Ф-тўлқин 

кўрсаткичлари минимал, максимал ва ўртача тезликнинг сезиларли пасайиши, 

умумий дисперсия ва Ф/М амплитуда нисбатининг ошиши, блокларнинг 

пайдо бўлиши ва синхронизациянинг ошиши билан тавсифланади. Ўз 

навбатида юқорилда келтирилган маълумотлар проксимал демиелинизация ва 

аксонопатия ҳолатидан далолат беради. 

Тадқиқот гуруҳидаги ГТ билан оғриган беморларда "илдиз кечикиши" 

индикаторининг сезиларли ўсиши МТ ва Ф-тўлқин техникаси комбинацияси 

орқали кузатилди. Буларнинг ҳаммаси УП илдизлари бўйлаб восита 

ўтказувчанлигининг бузилишини ва уларнинг патологик жараёнга 

боғлиқлигини кўрсатади. 

Тадқиқот гуруҳидаги ГТ билан оғриган беморларда мотор 

бирликларининг параметрлари ўртача давомийликнинг патологик пасайиши 

билан тавсифланади. Иккала гуруҳдаги беморларда соннинг тўрт бошли 

мушакларида ўртача амплитуданинг сезиларли ўсиши норма билан 

солиштирганда аниқланади, бу биргаликда полирадикулонейропатия 

жараённи кўрсатади. СГТ нинг турли хилдаги оғирлик даражалари, аниқроқ 

қилиб айтганда унинг ўрта оғир в оғир шаклида ( бу 61,7 % ни ташкил этади) 

ГТ дан фарқли равишда белгиларнинг ўхшаш эканлигини кўрсатади.  

Беморларда кузатилган мускул тўқимаси озиқланишининг бузилиши, 

мускуллардаги оғриқ ҳисси, ПМ, МФО ПГТ борлигини билдиради. Кўпчилик 

ҳолатда МП, ПНП ва ТТ ГТ билан бирга учрайди. Баъзи ҳолларда ГТ МП, ПНП 

ва ТНС билан қўшилиб келиш ҳолатлари кузатилади. Бу эса тадқиқот 

гуруҳидаги беморларда ПАТ зарарланганлигини кўрсатади. ПАТ 

шикастланиши ПГТ мускулларда озиқланишнинг бузилиши ва улардаги оғриқ 
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ҳисси ва шу билан бирга миофасияли оғриқ зоналари (МОЗ) кузатилиши билан 

кечади. 

МГТ да нерв-мушак асоратлари, ЎГТ ва ОГТ барқарор ва дистрофик 

жараёнларнинг компенсацияси билан давом этади. 

III боб хулосалари 

Аёл беморларда ва СГТ билан қалқонсимон без холати ва МГТ эркак 

беморларга нисбатан аниқроқ бўлган. Хулоса қилиш мумкинки, гипотиреоз 

турли органлар ва тизимларнинг кўп дисфункцияси билан бирга келади, 

аёлларда эркакларникига қараганда юрак-қон томир патологияси ва унинг 

асоратлари кўпроқ учрайди. ГТ нинг аниқ шакли билан коморбид патология 

ҳар бир гуруҳда, айниқса аёл беморларда эркак беморларга нисбатан кўпроқ 

учрайди. 

Бирламчи гипотиреоз билан оғриган эркак беморларда 

полинейропатиянинг клиник кўринишининг ўзига хос хусусияти асосан унинг 

сезгир табиати, енгил ва ўртача кўринишлари билан ифодаланади. Ушбу 

синдромнинг пайдо бўлишида қалқонсимон безнинг гипофункцияси сабаби 

устунлик қилди: бирламчи гипотиреоз билан оғриган аёл беморларда 

полинейропатия анча кенг тарқалган ва аниқроқ бўлган. Турли даражадаги 

гипотиреоз билан оғриган беморларда полинейропатиянинг тарқалиши ва 

оғирлиги деярли бир хил бўлган. 

ГТ да ПАТ зарарланганда ТНС келиб чиқади. ТНС асосан юқори 

мучалар нервларида кузатилади. Клиник кўринишда сезгир касалликлар 

устунлик қилади. Аёл беморларда туннел синдромларининг частотаси 

сезиларли даражада тез-тез учрайди ва эркак беморларга нисбатан аниқроқ 

характерга эгалигини қайд этиш лозим. 

Организмдаги моддалар алмашинуви жараёнинг бузилиши ва патологик 

ҳолатларнинг шаклланишида ГТ катта аҳамият касб этади. Ҳужайраларда 

озиқланишнинг бузилиши оқибатида МП ва ПНП келиб чиқади. Бу эса ПАТ 

ва мускулларнинг зарарланишини ифодалайди.  
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Текширилаётган беморларда таҳлиллар кўрсатиши бўйича марказдан 

йироқда жойлашган нервларнинг шикастланиш белгилар аниқланди. Бу эса 

уларда ПН ва САД мавжудлигини кўрсатади. ПНП МГТда яққол белгилар 

билан кўриниш беради. Энг асосий диагностик усуллардан бири ҳисобланган 

ЭНМГ таҳлилларида МГТ да СГТ га қараганда нервларнинг ўтказувчанлик 

хусусияти бузилиши аниқланди. Бунда зарарланиш ОМИ бўйлаб ўтади. 

Қизиқарли томони шундаки СГТ нинг енгил шаклида ҳам ТНС кузатилади. 

Лекин ташхислаш жараёни бир мунча қийин. Чунки диагностикани ПНП ва 

мускул зарарларинишини бошқа белгилари қийинлаштиради.  

Тадқиқот гуруҳидаги ГТ билан оғриган беморларда "илдиз кечикиши" 

индикаторининг сезиларли ўсиши МТ ва Ф-тўлқин техникаси комбинацияси 

орқали кузатилди. Буларнинг ҳаммаси УП илдизлари бўйлаб восита 

ўтказувчанлигининг бузилишини ва уларнинг патологик жараёнга 

боғлиқлигини кўрсатади. 

Тадқиқот гуруҳидаги ГТ билан оғриган беморларда мотор 

бирликларининг параметрлари ўртача давомийликнинг патологик пасайиши 

билан тавсифланади. Иккала гуруҳдаги беморларда соннинг тўрт бошли 

мушакларида ўртача амплитуданинг сезиларли ўсиши норма билан 

солиштирганда аниқланади, бу биргаликда полирадикулонейропатия 

жараённи кўрсатади. СГТ нинг турли хилдаги оғирлик даражалари, аниқроқ 

қилиб айтганда унинг ўрта оғир в оғир шаклида ( бу 61,7 % ни ташкил этади) 

ГТ дан фарқли равишда белгиларнинг ўхшаш эканлигини кўрсатади.  

Беморларда кузатилган мускул тўқимаси озиқланишининг бузилиши, 

мускуллардаги оғриқ ҳисси, ПМ, МФО ПГТ борлигини билдиради. Кўпчилик 

ҳолатда МП, ПНП ва ТТ ГТ билан бирга учрайди. Баъзи ҳолларда ГТ МП, ПНП 

ва ТНС билан қўшилиб келиш ҳолатлари кузатилади. Бу эса тадқиқот 

гуруҳидаги беморларда ПАТ зарарланганлигини кўрсатади. ПАТ 

шикастланиши ПГТ мускулларда озиқланишнинг бузилиши ва улардаги оғриқ 

ҳисси ва шу билан бирга МОЗ кузатилиши билан кечади. 
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МГТ да нерв-мушак асоратлари, ЎГТ ва ОГТ барқарор ва дистрофик 

жараёнларнинг компенсацияси билан давом этади. 

IV боб. Гипотиреоз билан оғриган беморларда 

жинсга боғлиқ холда психо-эмоционал, вегетатив 

ва когнитив ҳолатнинг хусусиятлари 

§ 4.1. Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда жинсга боғлиқ 

холда психо-эмоционал бузилишларнинг ўзига хос хусусиятлар 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда депрессиянинг клиник 

кўринишида етакчи белгилар: умумий соматик аломатлар (88%), неврологик 

аломатлар (87,2%), кайфиятнинг пасайиши (84%), ишлашнинг пасайиши 

(82,4%), ташвиш (77,6%), уйқу бузилиши, ипохондрик касалликлари (59,2%).  

Психоэмоционал касалликлар орасида депрессив кўринишлар энг кенг 

тарқалган кассаликлардан бири ҳисобланади. 60 (54,0%) беморларда 

депрессия мавжудлиги аниқланди, бу адабиётларда берилган 

маълумотларидан паст (72% гача) (7,9,13,17). Шу билан бирга, 51 нафар 

беморда "енгил депрессив эпизод", 9 беморда "ўртача депрессив эпизод" 

борлиги аниқланди. "Оғир депрессив эпизод" кузатилмади. Таҳлил МГТ (4.1 

Расм). Шундай қилиб, "ўртача депрессив эпизод" бўлган беморларнинг улуши 

аёллар орасида эркакларга нисбатан 1,6 баравар юқори эди (р = 0,018). А кичик 

гуруҳининг И-гуруҳи шахслари орасида аксарияти "енгил депрессив эпизод" 

билан оғриган беморларда қайд этилди. 

Турли хил ташхис қўйилган, аммо бир жинсдаги шахсларнинг кичик 

гуруҳларини таққослашда аёл беморлар гуруҳида сезиларли фарқлар 

аниқланди: депрессия МГТ да сезиларли даражада кенг тарқалган (χ2 = 16,34;р 

= 0.00028; C = 0.63). Текширилган эркаклар қуйидаги хусусиятларга эгалиги 

аниқланди. Гипотиреоз билан оғриган беморлар СГТ га қараганда анча тез-тез 

депрессиядан азият чекишган (2,7 марта; р = 0,018). Бундан ташқари, эркак 

беморларда депрессия аниқланмади ва МГТ билан бу кўрсаткич 8,7% 

ҳолларда кузатилди. Бу МГТ ва СГТ (4.1-расм).  



87 

 

4.1-расм. ГТ шаклига қараб депрессиянинг оғирлиги 

Ушбу тадқиқотда, шунингдек ТТГ даражаси ва балли (HARS) (р = 0,65, 

п < 0,01) депрессия кучайиб ўртасида муҳим тўғридан-тўғри ўртача 

кўрсаткичлар аниқланди: МГТ гуруҳида (р = 0,62; п < 0,01), ва СГТ гуруҳа (р 

= 0,53; р < 0,01)  

Ташвиш спектрининг намоён бўлиши текширилаётган беморларнинг 

психоэмоционал бузилишлари расмида етакчи ўринлардан бирини эгаллади. 

HARS шкаласи ёрдамида синовдан ўтказилгандан сўнг, 84 субъектда (75,7%) 

ташвиш бузилиши борлиги аниқланди. СГТ гуруҳида беморларнинг 61,7% 

ташвиш аниқланди. МГТ билан оғриган беморларда ташвишланишнинг 

тарқалиши тўғрисидаги маълумотлар анча юқори ва 82,8% ни ташкил этди. 

Умуман олганда, кучли ташвиш МГТ гуруҳларида (6 марта) СГТ га 

қараганда тез-тез кузатилган, (р = 0,0035). МГТ билан эркаклар кичик 

гуруҳида, HARS шкала бўйича аёллар кичик гуруҳ нисбатан статистик 

сезиларли даражада пастлиги аниқланди (р < 0.05), ташвиш оғирлигига ва 

жинсий омил ўртасида муносабатлар мавжудлигини исботланди (4.2 расм). 

Беморларда ностабил кайфият, ухлай олмаслик , ҳазм ва ЮҚТ га оид 

белгилар орқали ГТ намоён бўлади. Шу сабабли беморлар эндокринологдан 

олдин бошқа мутахассисларга, хусусан терапевт, кардиолог, гастроэнтеролог, 

неврологга боришади.  
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4.2-расм. Гипотиреоз билан оғриган беморларда жинсга боғлиқ холда 

ташвишланишнинг оғирлиги (баллар, шкала HARS) 

Ўз навбатида ГТ нинг турли хил орган ва системаларга оид белгилар 

билан намоён бўлиши, ГТ диагностикасида кўплаб мутахассислар қатнашиши 

кераклиги ойдинлашади. МГТ билан оғриган ўрта ёшли беморларда ушбу 

турли белгилар бошқа гуруҳларга нисбатан кўп учради. Ундан ташқари ПЭС 

ривожланишида ГТ муҳим омил ҳисобланади. Тадқиқот гуруҳидаги 

беморларда АС га хос белгилар кузатилди. Жумладан, ҳолсизлик, заифлик, 

доимий чарчоқ, уйқучанлик, доимий асабийлашиш, ташқи таэсирларга 

сезувчанликнинг ортиши, иш қобилиятининг пасайиши, иштаҳанинг 

пасайиши, уйқудан кейин дам олиш ҳисси йўқлиги каби белгилар билан 

кузатилади. Юқоридаги белгилардан ташқари АС белгилар АД белгилари 

билан биргаликда келади. АД белгилар қаторига қўл ва оёқлар титраши, БА, 

БО в кўп терлаш кабилар. Беморлар хотирасида муаммолари ҳам пайдо бўлди. 

Уларда ЖС ва РС дан кейин ҳам бедгилар тўлиқ йўқолмади. Аммо беморларда 

ижобий ўзгаришлар пайдо бўла бошлади.  

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда МФИ-20 шкаласи ёрдамида АС 

даражаси баҳоланди. ГТ қайд этилган тўртала гуруҳ беморларида УА, ФП, ЖА 

нинг юқори кўрсаткичлари аниқланди. Мотивациянинг пасайиши, АА 

кўрсаткичларининг пасайиши кузатилди (4.3 жадвал). 
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5 ўлчовли қийматларларнинг ҳаммаси тўрт гуруҳда ҳам назорат 

гуруҳидаги беморларга қараганда юқори эканлиги аниқланди. Шуни 

таъкидлаб ўтиш керакки, аёлларда МГТ ва СГТ барча пастки ўлчовларда 

кўрсаткичларида статистик фарқлар аниқланмади. Ўз навбатида кўрсаткичлар 

МГТ да СГТ (р < 0.05) га қараганда юқори эканлиги ва уларнинг эркакларда 

учрамаслиги аниқланмади.  

 

4.3-расм. ГТнинг жинси ва шаклига қараб беморларда астениянинг 

клиник кўринишлари (балларда) 

Шундай қилиб, ГТ билан текширилган беморларнинг кўпчилигида 

астеник касалликлар мавжуд бўлиб, улар ГТ шакли ва жинсига қараб баъзи 

фарқларга эгалиги илмий асослаб берилди. Аёллар гуруҳида астеник 

касалликлар эркак беморларга нисбатан аниқроқ бўлган. Бундай ГТ 

бузилишларининг ривожланиши лимбик-ретикуляр комплекс жойлашган 

миянинг ўрта жойлашган тузилмаларининг бирламчи шикастланиши билан 

боғлиқ бўлиши мумкин [10], шунингдек касалликнинг ўзига салбий таъсир 

қилади [73]. 
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§ 4.2. ГТ билан оғриган беморларда ҳаёт сифати 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда SF-36 УСС ёрдамида ҲС даражаси 

ўрганилди. I гуруҳдаги беморларда ҲС, II гуруҳдаги беморларда СФ-36 

сўровномасида қайд этилган кўрсаткичларга қараганда паст эканлиги 

кузатилди. 

ҲС нинг ушбу кўрсаткичлари орасидаги фарқлар статистик жиҳатдан 

аҳамиятли эди. Фақатгина, ЖФ ва УС кўрсаткичларида катта ўзгаришлар қайд 

этилмади. SF-36 сўровномасининг барча ўлчовларида ёш гуруҳларидаги 

беморларда ҲСнинг стандартлаштирилган кўрсаткичларида статистик 

жиҳатдан сезиларли фарқлар аниқланмади. 

4.1-жадвал 

Бирламчи ГТ билан оғриган беморларда SF -36 анкета тарозиларининг 

ҳаёт сифатининг стандартлаштирилган кўрсаткичлари (М±δ) 

SF-36 – 36 саволдан иборат 

саволноманинг қисқача соғлиқни 

баҳолаш тизими (Qуалитй оф Лифе 

энжоймент анд Сатисфаcтион 

Qуестионнаире сҳорт форм) 

I гуруҳ II гуруҳ 

ФФ – "жисмоний фаолият" шкаласи 42,6±9,5 54,1±8,3 

РФФ –  "роли жисмоний фаолият" 

шкаласи 
37,2±8,1 40,8±7,2 

Б – «оғриқ» шкаласи 36,4±6,7 54,9±6,8 

ОЗ – «соғлиқнинг умумий ҳолати» 47,2±87,6 49,1±6,3 

Ж – яшовчанлик шкаласи 38,5±5,3 54,2±4,6 

СФ – «ижтимоий фаолият» шкаласи 47,2±4,6 63,4±4,7 

РЭФ – "Рол ҳиссий фаолият" шкаласи 40,5±6,1 60,2±5,8 

ПЗ – «психологик соғлиқ" шкаласи 38,4±8,3 54,1±7,8 
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4.1-жадвалда асосий тадқиқот гуруҳлари беморларида (ЕКБ ва ЎКБ 

синдроми билан) SF-36 сўровномасининг (Ме ва МКР) шкаласида ҲСнинг 

стандартлаштирилган кўрсаткичлари гуруҳларда келтирилган.  

 

4.4-расм. Диққат, "ижро этувчи" функцияси ва динамик праксис 

бузилган ГТ билан оғриган беморларда SF-36 анкета тарозиларининг 

ҳаёт сифатининг стандартлаштирилган кўрсаткичлари 

Тадқиқотнинг II гуруҳдаги беморларда ҲС кўрсаткичларида I гуруҳдаги 

барча кўрсаткчиларга қараганда, статистик жиҳатдан сезиларли фарқлар 

кузатилди: ЎКБ синдроми бўлган беморларда "жисмоний фаолият" шкаласи 

ва "ҳаётийлик" шкаласи бўйича паст кўрсаткичлар қайд этилди (У=22,5, 

р=0,032 ва У=16, р=0,009).  

ЎКБ ГТ қайд этилган беморларнинг ҲС та таъсир этиши тасдиқланди. 

Уларда ДБ ЎКБ синдромида ДБ, ПСШ да ҲС пасайиши аниқланди. " 

(W=698,5, п=0,024), ДП зарарланиши билан бирга - "ЖФ" шкаласи бўйича 

(W=325, п=0,003), "ижро этувчи" функцияни бузган ҳолда – "УСС" бўйича 
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(W=673,5, п=0,024). Когнитив соҳалардаги Бошқа бузилишлар СФ-36 

сўровномаси кўрсаткичларига мос равишда ҲС га таъсир қилмади. 

ДБ бор ГТ билан оғриган беморларда, "ижро этувчи" функция ва ДП 

борлигини текшириш SF-36 чўровномаг натижаларига асосланган (4.4-расм). 

II гуруҳ беморларида когнитив функцияларнинг ушбу кўрсаткичлари КГ 

кўрсаткичлари билан сезиларли фарқларга эга эмаслги аниқланди ва I гуруҳ 

беморларида SF-36 сўровномасининг баъзи ўлчовлари бўйича тарози 

фарқлари КГ билан таққослаганда ишончли профилга эга бўлди.  

ГТ билан оғриган беморларда SF-36 анкета тарозиларининг ҲС 

қийматларига ҳиссий ва аффектив касалликлар таъсир кўрсатди. Астеник 

бузуқлик билан оғриган беморларда SF-36 сўровномасининг барча 

шкалаларида ҲС кўрсаткичлари камайди. SF-36 сўровномаси барча бандларда 

депрессия қайд этилган беморларда оғриқ камаймаганлиги кузатилди (К=4.7, 

р=0.095). "Жисмоний фаолиятнинг ролли" шкаласидан (К=5.52, р=0.063) 

ташқари  вазиятли ташвиш кучайган беморларда SF-36 сўровномасида ҲС 

кўрсаткичларидан ташқари. Беморларда шахсий ташвишнинг кучайиши ҲС га 

фақат "жисмоний фаолият", " жисмоний фаолият ролли ", "оғриқ" ва "умумий 

саломатлик" тарозиларига мувофиқ соғлиқнинг руҳий компонентини 

баҳолайдиган тарозиларнинг таъсир кўрсатди, ҲС кўрсаткичлари статистик 

жиҳатдан (К=2.16, р=0.339; К=3.19, р=0.203; К=2.81, р=0.246; К=2.41, р = 

0.299) жиҳатдан ўзгармади. 

Шундай қилиб, БГТ билан оғриган беморларнинг ҳаёт сифатига 

когнитив бузилишлар профили таъсир қилади. "Ижро этувчи" функциянинг 

бузилиши, шу жумладан динамик праксис, бирламчи ГТ ва ЎКБ синдроми 

бўлган беморларнинг ҳаёт сифатига сезиларли таъсир кўрсатди. НПТ 

натижаларига кўра "ижро этувчи" функцияси бузилган ва ЎКБ синдроми 

бўлган беморлар жисмоний ҳолати ва касалликка резистентлик, шу билан 

бирга даволаниш самарадорлигини кўрсатувчи УСС да ҲС паст эканлигини 

беморлар томонидан баҳоланди.  
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Ҳар хил ҳаракатлар кетма-кетлиги ва олдиндан ўрганилган алгоритм 

асосидаги ҳаракатларни ёдда сақлаш ва уни бажара олиш қобилияти фанда 

праксис дейилади. ЖФ шкаласи ёрдамида праксис зарарланганда ҲС ни 

назорат қилувчи КБ тадқиқот гуруҳидаги беморларда ўзининг кундалик 

эҳтиёжларини бажара олиш қобилиятинининг пасайишини кўрсатади. ДБ ГТ 

ва ЎКБ синдроми бўлган беморларда SF-36 "психологик саломатлик" 

сўровномасида қайд этилган паст кўрсаткич билан бевосита боғлиқ. Бу эса 

ЎКБ синдроми ва ДБ бўлган беморларда ПБ ва тушкунлик борлигини 

билдиради.  

§ 4.3. ГТ билан оғриган беморларда ВНС ҳолатининг кўрсаткичлари 

Вегетатив-висцерал касалликлар орасида вегетатив дистония 

синдромининг (ВДС) доимий намоён бўлиши кўпинча қайд этилган. Уларга 

камроқ тарқалган маҳаллий гипергидроз киради. Томоқдаги шиш ҳисси, 

функционал кардиалгиялар психоэмоционал беқарорликни таъминлайди. 

Иккала гуруҳда ҳам бундай аломатлар бўлган беморларнинг катта фоизи 

мавжуд – I ва II гуруҳларда мос равишда 89,1% ва 80,7%. 

4.2 жадвал 

ГТ билан оғриган беморларда клиник вегетатив кўринишлар 

Клиника 

вегетатив дисфункции 

I- гуруҳ II-гуруҳ 

р< 
n % n % 

паник атакалар 15 20,5% 3 7,9% 0,001 

Гастроинтестинал 

дисфункция синдроми 
28 38,4% 10 26,3% 0,01 

гипервентиляцион синдром 30 41,1% 8 21,1% 0,001 

дизурик симптомлар 24 32,9% 7 18,4% 0,001 

перманент симптомлар 65 89,0% 33 86,8%  
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ЮҚТ хос белгилар орасида ноқулайлик ҳисси, кўкрак қафасида оғриқ, 

юрак соҳасидаги сиқилиш ҳисси, юрак уриши ҳисси тезлиги ва қон 

айланишининг бузилишисиз ЭКГ даги ўзгаришлар билан характерланади. 

Юракнинг нафас олиш касалликлари билан бирга намоён бўлиши 

кўпинча нафас олиш чуқурлиги ва частотасининг бузилиши (гипервентилия 

синдроми (ГВС)) шаклида кечади. 4.2-жадвал ва 4.5-расм шуни кўрсатадики,I 

гуруҳда II гуруҳга нисбатан фоизларнинг мос равишда 41,1% ва 21,1% (р< 

0,001) белгиланади. Нафас олиш ва юрак безовталигининг оғирлиги туфайли 

кўпчилик беморлар жисмоний машқларни бажаришда қийинчиликка учрайди. 

Гастроинтестинал дисфункциянинг белгилари эпигастрал, киндик атрофида 

оғриқли ҳислар, қобирға остида қўзғалган ичак синдроми билан ифодаланади. 

 

4.5-расм. ГТ билан оғриган беморларда клиник вегетатив кўринишлар 

Гастроинтестинал дисфункция синдроми I-гуруҳ беморларининг 38,4 

фоизида бу ташхис қўйилган: бу II гуруҳдаги бу кўрсаткичдан анча юқори – 

26,3% (р< 0,01). Гастроинтестинал дисфункцияли 28 та беморлар орасидан 12 

та беморларда органик ошқозон-ичак касаллиги бўлган. Сийдик чиқариш 

тизимининг дисфункцияси белгилари эпизодик равишда тез-тез сийиш ва 

сийдик пуфагининг тўлиқ бўшатилмаслиги ҳисси билан намоён бўлади 

(жадвал.4.2, расм 4.5). Ваҳима ҳужумлари кўринишидаги психо-вегетатив 
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пароксизмлар I гуруҳда 20,5% ҳолларда, II гуруҳда 7,9% ҳолларда (р< 0,001) 

содир бўлган. 

4.3-жадвал 

ГТ шаклига қараб беморларда клиник вегетатив кўринишлар 

 I гуруҳ, н=73 II гуруҳ, н=38 

 
А-гуруҳ ,  

н=41 

В-гуруҳ,  

н=32 

А-гуруҳ,  

н=23 

В-гуруҳ, 

н=15 

Вегетатив 

дисфункция 

клиника 

н % н % н % н % 

паник атакалар 9 12,3% 6 15,8% 2 5,3% 1 2,6% 

Гастроинтестинал 

дисфукция 

синдроми 

17 23,3% 11 28,9% 6 15,8% 4 10,5% 

гипервентиляцион 

синдром 
20 27,4% 10 26,3% 5 13,2% 3 7,9% 

дизурик  

симптомлар 
15 20,5% 9 23,7% 5 13,2% 2 5,3% 

перманент 

симптомлар 
38 52,1% 27 71,1% 21 55,3% 12 31,6% 

Кичик гуруҳларда вегето-висцерал кўринишлар 4.3-жадвалда ва 4.6-

расмда кўрсатилган. МГТ билан кичик гуруҳларда автоном дисфункция 

намоён бўлган беморларнинг катта фоизни ташкил қилди.  



96 

 

4.6-расм. ГТ шаклига қараб беморларда клиник вегетатив кўринишлар 

Вайн А. М. томонидан вегетатив дисфункция сўровнома (ВДС) анкетаси 

ёрдамида сўровнома натижасида автоном дисфункция белгилари (анкета 

баллари йиғиндиси 15 дан ортиқ) 104 (93,7%) нафар беморда ва 13 (65,0%) 

нафар бемор назорат гуруҳида олинди. Барча кичик гуруҳларда, ўртача ҳисоб 

назорат гуруҳига нисбатан юқорилигини қайд этиш мумкин (гуруҳда 1, 

р˂0,001) (4.7-расм). 

 

4.7-расм. ГТ билан оғриган беморларни Вейн А.М. сўровномаси билан 
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Эслатма - * р˂0,05; **р˂0,001 назорат гуруҳи билан 

"Вегетатив реакциялар коэффициентини ҳисоблаш билан АНС тонусини 

ўрганиш учун клиник вегетатив симптомлар ва белгилар шкаласи" га кўра (3-

илова), танланган беморларда симпатикотония 55,9% ҳолларда (62), ваготония 

- 28,8% ҳолларда (32) ва эйтония 15,3% ҳолларда (17 бемор) (4.4-жадвал). 4.4-

жадвалга кўра, текширилган беморлар орасида симпатикотония билан оғриган 

шахслар устунлик қилиши аниқ - 55,9%. 

4.4-жадвал 

ВДС гипотиреозли беморларда АНСнинг вегетатив тонус бўйича 

тақсимоти 

Гурухлар Эйтония Симпатикотония Вагатония 

 н % Н % Н % 

Аёллар: 73 10 13,7% 41 56,2% 22 30,1% 

Эркаклар: 38 7 18,4% 21 55.3% 10 26,3% 

Жами: 111 17 15,3% 62 55,9% 32 28,8% 

Ўрганилган гуруҳларда гипотиреоз билан оғриган беморларда жинсга 

боғлиқ холда симпатикотония холатидаги беморлар сонида сезиларли фарқ 

бор. Симпатикотония организмдаги адаптив-компенсатор механизмларнинг 

зўриқиб ишлашини кўрсатади. Бу тананинг мослашиш қобилиятини йўқотиш 

эҳтимоли юқори эканлигини кўрсатади. Гипотиреоз билан оғриган 

беморлардаги турли хил коморбид ҳолатларнинг бирга келишини ҳисобга 

олган ҳолда, юрак-қон томир тизимининг функционал захираларини камайиш 

хавфи ҳақида гапириш мумкин. 

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда мослашиши механизмларини ва нерв 

системаси ҳолатига баҳо беришда КИГ қўлланилади. Ушбу усул орқали юрак 

уриш тезлигининг ўзгарувчанлигига баҳо берилди. Ўзгаришлар аниқланди 

(4.5-жадвал). Барча гуруҳларнинг аксарият беморларида ўртача квадрат оғиш 

(СДНН) нинг сезиларли (р˂0,05, р˂0,001) пасайиши, кетма-кет 

интерваллардаги фарқлар 50 мс дан ортиқ (рРР50) ва учбурчак индекс (ТрИ) 
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(р˂0,001 И гуруҳда), ўсиш кузатилди. Беморларда РАЎҚ (АМо) ва ИК (р˂0,05 

ИИ гуруҳдаги), ИТСТ кучининг тўлиқ устунлиги билан барча спектрларнинг 

тўлқинлари кучининг сезиларли (р˂0,001) пасайиши (МВ1) кузатилди. Бунда 

умумий ЮУТЎнинг пасайишини аниқланди. Уларда сегментар таъсирларни 

пасайтириш, ЮР бошқаришнинг МЭТ ва гуморал-метаболик назорат 

жараёнлари фаоллигининг пасайиши кузатилди. 

ТТНК пасайиши (БВ%), беморларда ВМК сезиларли (р˂0,05) ошиши ва 

беморларда МИ симпатик фаоллик ва МЭТ устунлиги билан симпатик-

парасимпатик номутаносиблик борлиги кўрсатиб турувич хусусия 

ҳисобланади. 

4.5-жадвал  

ГТ билан оғриган беморларда ЮУТЎ кўрсаткичлари 

кўрсаткичлар I-А, н=41 I-В, н=32 II-А, н=23 II-В, н=15 

СДНН, мс 

(ўртача квадрат 

оғиши) 

43,50±16,11*

* 

43,30±11,80*

* 

47,14±15,73

** 
30,40±13,20 

АМо, % 

(Амплитудани 

ўртача қиймати) 

59,50±16,90*

* 
53,00±5,65** 

61,00±19,30

** 
49,50±12,43 

ТрИ, ед 

(Учбурчак 

индекси) 
 

14,40±14,50 9,29±1,98** 23,21±15,24 25,60±6,30) 

ИН, у.е. 

(Кучланиш 

индекси) 
 

130,00±136,8

0* 

124,56±107,5

0 

160,30±142,

10* 
113,28±49,96 

рРР50,% 

(Р-Р интервали) 
5,90±8,00** 12,20±16,64* 

12,14±22,80

* 
11,00±19,70 

БВ, мсек² 

(Тез волналар) 

227,12±28,60

** 
183,0±14,6** 

228,47±29,1

2** 
214,64±96,23 
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кўрсаткичлар I-А, н=41 I-В, н=32 II-А, н=23 II-В, н=15 

МВ2, мсек² 

(Секин волна) 

162,30±303,2

0** 

93,71±75,30*

* 

118,14±123,

90** 
104,10±85,30 

МВ1, мсек² 

(Секин волна) 
762,41±93,80 

344,43±16,00

* 

327,71±31,1

0* 
397,55±82,00 

БВ,% 

(Тез волна) 
64,50±17,10* 65,10±5,70* 66,70±14,90 65,38±12,03 

МВ2,% 

(Секин волна) 
34,64±17,20* 33,80±5,70* 31,60±15,00 36,27±14,59 

КВБ 

(вагосимпатик 

мувозанат 

коэффиценти) 

0,82±1,04* 0,53±0,12* 0,61± 0,29* 0,50±0,26 

ИЦ (Марказий 

индекс) 
4,55±4,86* 4,66±4,6* 2,59±1,49* 2,17±1,16 

Кр,%, (Реакция 

коэффиценти) 
18,3±9,4** 17,8±3,0** 24,4±9,4* 26,5±12, 0 

К30:15, ед 1,2±0,2** 1,2±0,5** 1,3±0,18* 1,3±0,4 

ОС вақтида ЮУТЎ нинг статистик ва спектрал параметрларининг 

ўзгариши барча гуруҳдаги беморларда аниқланди. Жараёнларни таҳлил қилиш 

пайтида реакция коэффициентларининг (Кр) сезиларли (р˂0,05, р˂0,001) 

пасайиши СПТ пасайишини, МЭТ ва ГММ ОС пайтида бошқаруқ 

ўзгарганлигини кўрсатади.  
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4.6 жадвал  

Корреляцион таҳлил натижалари 

Кўрсаткичл

ар 

HARS 

баллар 

SF-36    

умумий  

балл 

ТТГ 

(мкМЕ/мл) 
Т4эр (пмоль/л) 

ВДС (балл) 

сўровномаси 

р=0,934 

п=0,02 

р=0,568 

п=0,01 

р=0,907 

п=0,033 

р=-0,379 

п=0,017 

SDNN, мс 
р=0,358 

п=0,032 

р=0,706 

п=0,01 

р=0,378 

п=0,028 

р=-0,609 

п=0,006 

ММСЕ 

(балл) 

р=0,358 

п=0,032 

р=0,623 

п=0,013 

р=0,365 

п=0,006 

р=0,608 

п=0,027 

FAB (балл) 
р= 0,963 

п=0,01 

р=0,694 

п=0,038 

р=-0,921 

п=0,003 

р=-0,614 

п=0,025 

Аёлларда Кр ва К30:15нинг энг паст кўрсаткичлари кузатилди. ОС 

орқали ГСР симпатик ва парасимпатик функцияларининг пасайганлиги 

кузатилди. НОК назорат остида кузатилди. Бунда НОК ва ВНС парасимпатик 

соҳаси фаолиятини пасайганлиги қайд этилди.  

Электролитлар бузилишининг оғирлиги ВВБ ва ПЭБ оғирлигига 

бевосита боғлиқ. Аёлларнинг барчасида узоқ муддатли МГТ кечиши бўлган 

беморларда ВД сўровномаси, Вейн А.М., МФИ-20, HARS, FAB нинг энг 

юқори кўрсаткичлари, шунингдек SDNN ва тез тўлқинлар (БВ) нинг паст 

даражаси, АМо ва ИНнинг юқори кўрсаткичлари қайд этилди. 

Корреляцион таҳлили шуни кўрсатдики, автоном асаб тизимининг 

бузилиши, психо-эмоционал, когнитив, қалқонсимон ҳолат, ҳаёт сифати 

ўртасидаги боғлиқликни ифода этди (4.6-жадвал). 

ЮУТЎ КИГ усули билан аниқланди. Бу эса симпатик ва супрасегментал 

автоном таъсирларнинг устунлиги билан Бу эса САТ ва ССАТ биргаликда ГТ 

қайд этилган беморларда АДБ кўрсатади. Бунда ПАТ ва САТ ўртасида қарама-

қарши таъсир юзага келади. Кардиоинтервалография (КИГ) усули ГТ билан 
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оғриган беморларда автоном бузилишларнинг оғирлигини ва тартибга солиш 

механизмларининг бузилиши табиатини объектив баҳолаш учун терапия 

натижаларини баҳолаш тавсия этилади. 

§ 4.4. Гипотиреозда когнитив бузилиш 

Ушбу лойиҳа доирасида субъектларнинг психологик анамнези 

баҳоланди. Субъектларнинг кўрсаткичлари кузатув гурухники (КГ) билан 

таққосланди. Гипотиреоз билан оғриган беморларда ҚРХБШ (ММСЕ) ва ФДБ 

(ФАБ) бўйича когнитив функциялар (КФ) кўрсаткичлари таққослаш гуруҳига 

қараганда анча пастлиги қайд этилди: 28.0 (27.0÷29.0) балл ва 17.0 (16.0÷18.0) 

балл - 29.5 (28.0÷30.0) балл (р=0.006) ва 18.0 (17.0÷18.0) балл (р=0.022). 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ҚРХБШ бўйича КБ 29,8%, ФДБ бўйича 

13,5% ташкил қилди. 

Беморларда хотира, диққат ва фикрлаш функциясини баҳолаш билан 

нейропсихологик тест ГТ да НС таркибида (54,8%) бўлган ҚРХБШ ва ФДБ 

юқори бўлган ГТ беморларда КБ қайд этилди.  

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ташвиш (43,2%) ва 

депрессиянинг клиник белгилари (20,2%) ва уларнинг субклиник 

кўринишлари (24,0 ва 26,9%) аниқланди. Гипотиреознинг декомпенсацияси 

билан ЎКБ билан оғриган беморларда КБ (р=0,040) бўлмаган беморларга 

қараганда юқори даражадаги ташвиш борлиги аниқланди ва депрессия 

даражаси ЕКБ (р=0,020), КБ (р=0,030) ва таққослаш гуруҳи (р=0,020) бўлмаган 

беморлардан сезиларли даражада фарқ қилди. 
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4.8-расм. Гипотиреоз билан оғриган беморларда когнитив бузилишнинг 

жинси бўйича тақсимланиши 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда Хачинский шкаласи ШХ – 3.0 

(2.0÷5.0) балл учун таққослаш гуруҳига қараганда пастроқ балл – 4.5 (3.0÷6.0) 

балл (р=0.006) ташкил қилди. 4 балл ёки ундан кам бўлган ШХ индекси 74,0%, 

7 балл ёки ундан кўп – 2,9% да гипотиреоз билан қайд этилди. ШХ учун 5,0 

дан 6,0 гача бўлган баллар йиғиндиси 23,1% да аниқланди, бу гипотиреозда 

КБ ривожланишида цереброваскуляр патологиянинг ҳиссасини кўрсатди. 

Аниқланган КФ касалликларининг гипотиреозда КБ нинг клиник 

кўринишларига қўшган ҳиссаси баҳоланди. Таҳлил қилиш гуруҳига КФ 

касалликлари киритилган бўлиб, улар учун аниқланган КФ билан статистик 

маълумотлар олинди: фикрланиши (χ2=26,87; р<0,001), ҚМХ (χ2=56,83; 

р<0,001) ва УМХ (χ2=30,85; р<0,001) ХБ , тушунишни ўзгаришлар (χ2=17,83; 

р<0,001) ва ёдлаш тезлиги (χ2=20,36; р<0,001), диққат концентрацияси 

бузилган (χ2=38,18; р<0,001). Аниқланган КБ ўртасида ҳеч қандай 

муносабатлар ўрнатилмаганлиги сабабли, психо-эмоционал ҳолатдаги 

ўзгаришлар (р=0,508; р=0.213) ва диққат барқарорлиги (р=0.288), бу 

параметрлар логистик регрессия модели қурилишига киритилмаган. Таҳлил 

натижаларига кўра, гипотиреоз билан оғриган беморларда КБ нинг клиник 

кўринишларига энг катта ҳисса қўшган КФ касалликлари аниқланди: қисқа 

0,00%
10,00%
20,00%
30,00%
40,00%
50,00%
60,00%

Когнитив 

бузилишсиз

Енгил 

когнитив 

бузилиш

Ўртача 

когнитив 

бузилиш

12,30%

50,70%

37,00%

42,10% 39,50%

18,40%

I-гурух n-73 II-гурух n-38
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муддатли хотира (р<0,001), диққатни жамлаш (р=0,001) ва узоқ муддатли 

хотира (р=0,028). 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ҚРХБШ ва ФДБ бўйича когнитив 

функциялар (КФ) кўрсаткичлари таққослаш гуруҳига қараганда анча паст – 

28.0 (27.0÷29.0) балл ва 17.0 (16.0÷18.0) балл - 29.5 (28.0÷30.0) балл (р=0.006) 

ва 18.0 (17.0÷18.0) балл (р=0.022). Гипотиреоз билан оғриган беморларда 

ҚРХБШ бўйича КБ 29,8% да, ФДБ бўйича 13,5% да ташкил қилди. 

Хотира, диққат ва фикрлаш функциясини баҳолаш билан 

нейропсихологик тест гипотиреозда НС таркибида етакчи (72,5%) бўлган 

ҚРХБШ ва ФДБ юқори бўлган гипотиреозли беморларда КБ белгиларини 

аниқлади. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда қисқа муддатли хотиранинг 

бузилиши 40,4% да, хотира унумдорлигининг бузилиши 44,2% да, ёдлаш 

тезлигининг пасайиши 84,6% да ва узоқ муддатли хотиранинг бузилиши 25,9% 

да беморда аниқланди. Қисқа муддатли хотира жиҳатидан, ЕКБ ва ЎКБ билан 

КБ ҳолда гипотиреоз билан беморлар сезиларли даражада ўзаро таққослаш 

(р<0.001) ва кузатув гуруҳи (р=0.001) аниқланди. Ёдлашнинг маҳсулдорлиги 

асосан ЎКБ (р<0,05) билан камайди, тушунишни кечиктирилиши – ЕКБ ва 

ЎКБ (р<0,05) билан оғриган беморларда аниқланди. Гипотиреознинг 

декомпенсацияси фонида КБ гипотериознинг ошиши узоқ муддатли хотира ва 

ёдлаш маҳсулдорлигининг бузилиши билан боғлиқлиги аниқланди, сабаби 

ЎКБ билан оғриган беморларда ТТГнинг кўрайиши билан бешинчи тақдимот 

билан такрорланган сўзлар сони (рс=-0,69; р=0,020) ва кечиктирилган 

кўрайиш билан (рс=-0,90; р<0,001) камайди. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларнинг 71,2 фоизида диққат бузилиши 

аниқланди. Диққат концентрациясининг пасайиши 29,8% да, беқарорлик ва 

диққатнинг чарчаши 47,1% да аниқланди. 1,9% ҳолларда диққатнинг бузилиш 

белгилари кузатилди. Диққатнинг аниқлиги ва концентрациясининг пасайиши 

КБ (р<0.001) да устунлик қилди; биринчи (р=0.003) ва иккинчи (р=0.002) 
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дақиқаларда диққатнинг пасайиши, намунани бажариш вақтининг ошиши 

(р<0.001) ташкил қилди.  

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ташвиш (43,2%) ва 

депрессиянинг клиник белгилари (20,2%) ва уларнинг субклиник 

кўринишлари (24,0 ва 26,9%) аниқланди. Гипотиреознинг декомпенсацияси 

билан ЎКБ билан оғриган беморларда КБ (р=0,040) бўлмаган беморларга 

қараганда юқори даражадаги ташвиш борлиги кузатилди ва депрессия 

даражаси ЕКБ (р=0,020), КБ (р=0,030) ва таққослаш гуруҳи (р=0,020) ташкил 

қилди. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда Хачинский шкаласи бўйича паст 

кўрсаткичларни кўрсатди – таққослаш гуруҳига қараганда 3,0 (2,0÷5,0) балл-

4,5 (3,0÷6,0) балл (р=0,006). 4 балл ёки ундан кам бўлган ШХ индекси 74,0%, 

7 балл ёки ундан кўп – 2,9% да гипотиреоз билан қайд этилди. ШХ учун 5,0 

дан 6,0 гача бўлган баллар йиғиндиси 23,1% да аниқланди, бу гипотиреозда 

КБ ривожланишида цереброваскуляр патологиянинг ҳиссасини кўрсатди. 

Кичик гуруҳларга келсак, шуни таъкидлаш керакки, ҳар бир гуруҳда 

МГТ билан коморбид патологиянинг аниқланиш фоизи юқори бўлган. МГТ 

бўлган аёлларда цереброваскуляр патология ва метаболик синдром мос 

равишда 30,6% ва 36,1% аниқланди. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ММСЕ ва ФАБ маълумотларига 

кўра КБ 70,5% да ташкил қилди. 

Хотира, эътибор ва фикрлаш функциясини баҳолаш билан 

нейропсикологик тест гипотиреозда КБ таркибида етакчи (72,5%) бўлган 

юқори ММСЕ ва ФАБ баллари бўлган I гуруҳ беморларида КБ белгиларини 

аниқлади. I гуруҳ беморларида енгил КБ (ЕКБ) улуши 46,8%, ўртача КБ (ЎКБ) 

– 30,6%, 22,5% ҳолларда КБ аниқланмади (4.6-жадвал). 

ИИ гуруҳ беморларида енгил КБ (ЕКБ) улуши 39,5% ни ташкил этди, бу 

И гуруҳнинг бир хил кўрсаткичлари билан солиштирганда сезиларли даражада 

паст (п<0,005). Ўртача КБ (ЎКБ) улуши 18,4% ни ташкил этди, 42,1% ҳолларда 

КБ аниқланмади (таб.4.6). Маълум бўлишича, II гуруҳда I гуруҳга нисбатан 
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ЎКБ бўлмаган беморларнинг сони кўпроқ бўлган ва I гуруҳда ЎКБ бўлган 

беморлар II гуруҳдаги беморларга нисбатан устунлик қилган - 37,0% га 

нисбатан 18,4% (умумий сондан % ҳисоблаш киритилган) ҳар бир гуруҳдаги 

беморлар сони). 

4.7 жадвал 

Гуруҳлар ва кичик гуруҳлардаги когнитив бузилишларнинг тузилиши 

гуруҳлар 
КБсиз ЕКБ ЎКБ Жами:  КБ 

абс % абс % абс % абс % 

I 

гуруҳ 

МГТ-41 3 33,3% 18 48,6% 20 74,1% 38 52,1% 

СГТ-32 6 66,7% 19 51.4% 7 25,9% 26 35,6% 

Жами: 73 9 12,3% 37 50,7% 27 37,0% 64 57,7% 

II 

гуруҳ 

МГТ-23 7 43,8% 9 60,0% 7 100% 16 42,1% 

СГТ-15 9 56,3% 6 40,0% 0 0,0% 6 15,8% 

Жами: 38 16 42,1% 15 39,5% 7 18,4% 22 19,8% 

 

 

4.9-расм. ГТ ва жинсга қараб беморларда когнитив бузилишнинг 

тузилиши 
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0,00%
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Кичик гуруҳлар беморларда КБ даражасини аниқлаш келсак, у ҳар икки 

гуруҳда СГТ билан беморлар КБ ҳолда беморларнинг юқори фоизини ташкил 

қилди (4,9 расм). Иккала гуруҳнинг МГТ билан ЎКБ ва ЕКБ билан оғриган 

беморлар анча кенг тарқалган (74,1%, 48,6%; 100,0 % ва мос равишда 60,0%). 

4.9-расм шуни кўрсатадики, СГТ билан иккала гуруҳда ҳам К бўлмаган 

беморларнинг катта фоизи ташкил қилди.  

МГТ билан оғриган беморларнинг 71,2 фоизида диққат бузилиши 

аниқланди. Диққат концентрациясининг пасайиши 29,8% да, беқарорлик ва 

диққатнинг чарчаши 47,1% да аниқланди. 1,9% ҳолларда диққатнинг 

қаттиқлиги белгилари кузатилди, 22,1% да – ишнинг жуда тез суръати 

кузатилди. Диққатнинг аниқлиги ва концентрациясининг пасайиши ЕКБ 

(р<0.001) да устунлик қилди; биринчи (р=0.003) ва иккинчи (р=0.002) 

дақиқаларда барқарорлигининг пасайиши, намунани бажариш вақтининг 

ошиши (р<0.001) ташкил қилди ЎКБ. 

МГТда фикрлаш функциясининг бузилиши 52,9% да топилган ва аниқ 

вазиятли фикрлаш элементлари (29,1%), тезлаштирилган (40,0%) ёки (3,6%) 

ақлий фаолиятнинг сустлиги (23,7%) билан тавсифланган. I-А гуруҳида аёл ва 

эркак шахсларда фикрлаш турлари, аналитик ва (3,6%) ақлий фаолиятнинг 

бузилиши кузатилди. 

МГТ билан оғриган беморларнинг когнитив ҳолатидаги ўзгаришлар 

тўлқинга ўхшаш хусусиятга эга эди - яхшиланиш - ёмонлашув - ижобий 

динамиканинг ошиши билан яхшиланиш, кейинчалик улар мустаҳкамланди ва 

барқарор бўлди. 

Маълумотларнинг қисқа муддатли хотирадан узоқ муддатли хотирага 

ўтиш жараёни ацетилхолинергик тизим кўмагида функционал ва таркибий 

ўзгаришлар билан бирга келишини ҳисобга олсак, кортексин билан 

нейропротектив терапия марказий асаб тизимининг ҳужайралари ва 

воситачиларига бевосита нейротрофик, нейрометаболик таъсир кўрсатди, деб 

тахмин қилиш мумкин. 
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МГТ билан оғриган 30 та (15 та аёл ва 15 та эркак) беморларга 20 кун 

давомида Кортексин 10 мг миқдорида даволанади. ММСЕ ва ФАБ 

шкалаларининг асосий кўрсаткичлари динамикада ўрганилди - даволанишдан 

олдин ва даволанишдан кейин (4.10 расм).  

 

 

4.10-расм Нейропротектив терапия ва ГТ базивий даво фонида МГТ 

билан оғриган беморларда ММСЕ ва ФАБ баллари динамикаси 

4.10-расм шуни кўрсатадики, ММСЕ ва ФАБ шкалаларида 

кўрсаткичларнинг ижобий динамикаси мавжуд бўлиб, аёллар гуруҳида ФАБ 

28,30%

17,10%

25,40%

15,30%

0 0,05 0,1 0,15 0,2 0,25 0,3

MMSE

FAB

I-гурух n-30

I-гурух МГТ n-15 ГТ нинг стандарт давоси вақтида

I-гурух МГТ n-15 ГТнинг стандарт даво + кортексин даводан кейин

28,60%

17,50%

25,50%

15,40%

0 0,05 0,1 0,15 0,2 0,25 0,3 0,35

MMSE

FAB

II-гурух n-30

II-гурух МГТ n-15 ГТнинг стандарт даво вақтида

II-гурух МГТ n-15 ГТнинг стандарт даво + кортексин даводан кейин
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шкаласи бўйича кўрсаткич эркаклар билан таққослаганда катта ўсиш 

кузатилди. Узоқ муддатли хотирани тиклаш аёлларда интенсивроқ содир 

бўлиши намоён бўлди.  

Шундай қилиб, гипотиреозда клиник кўринишларнинг оғирлиги кўпроқ 

даражада қалқонсимон безнинг гормонал ҳолати билан белгиланди ва 

неврологик аломатлар аёлларда эркак беморларга қараганда анча кўп учради. 

ГТ да КБ ҚБ нинг бошқа патологияларига нисбатан камлиги аниқланди. Қисқа 

муддатли хотиранинг ва иш унумининг бузилиши аниқланди. ЕКБ ва ЎКБ 

билан оғриган беморларнинг 84,6% да ёдлаш даражаси пасайди. 25,9% да узоқ 

муддатли хотиранинг бузилиши аниқланди, уларнинг кўрсаткичлари аёлларда 

МГ эркак беморларга қараганда пастлигини кўрсатди. Беморларда ГТ 71,1% 

ҳолатда, ДБ 29,8% ҳолатда, ортиб бораётган беқарорлик ва диққатнинг 

пасайиши 47,1% ҳолатда қайд этилди. Ундан ташқари қаттиқлик 1,9% ва кўп 

ишлаш белгилари 22 ,1% ҳолатда қайд этилди. 

СГТ аниқланган беморларда кўпинча ДБ кузатилади. Диққат 

барқарорлигининг пасайиши биринчи ва иккинчи дақиқаларда - МГТда диққат 

барқарорлигининг пасайиши устунлик қилди. СГТ да АСФ аналитик-синтетик 

функциянинг бузилиши 3,6% ҳолатда, кўп йўналишли фикрлаш 

функциясидаги бузилишлар 52,9%, фикрлаш жараёнларининг сустлиги 29,1% 

ҳолатда, жараёнда аниқ фикрлаш элементлари 40,0% ҳолатда, тезлаштирилган 

ва ригидлик турлари мос равишда 3,6% ва 23,7% да аниқланди. 
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4.11-расм. Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда неврологик 

симптомларни диагностикаси ва даволаш алгоритми 

Бирламчи гипотиреозларда неврологик бузилишларни диагностика ва даволаш 

алгоритми 

Эндокринолог кўруви 

Гипотиреозни клиник ва лаборатор ташхислаш (ТТГ, эр. Т4, эр.Т3 ва АТ-ТПО) 

Аёллар Эркаклар 

Субклини

к ГТ  

Манифес

т ГТ 

Невропатолог кўруви 

Неврологик шикояти ва 

неврологик симптомлари бор 

Неврологик 

шикояти йўқ 

Неврологик шикояти йўқ, лекин 

енгил неврологик симптомлари 

бор  

Уч баллик шкала, ММSE ва FAB шкаласи, ЭНМГ ва КИГ. 

Ўрта оғир 

неврологик 

етишмовчилик 

бор 

Енгил 

неврологик 

етишмовчилик 

бор 

Неврологик 

етишмовчилик 

йўқ 

Бирламчи 

гипотиреознинг 

стандарт давосига 

комплекс неврологик 

даво.1 йилда 3 марта 

Бирламчи 

гипотиреознинг 

стандарт давосига 

комплекс неврологик 

даво.1 йилда 2 марта 

 

Профилактика + 

бирламчи 

гипотиреоз 
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Тадқиқотимиз натижаларига кўра бирламчи гипотиреоз билан оғриган 

беморларда неврологик симптомларни диагностикаси алгоритми ишлаб 

чиқилган.  

Шундай қилиб, ушбу парагрфда юқоридагилардан келиб чиққан ҳолда 

шуни таъкидлаш керакки, аниқланган гуруҳлараро фарқлар статистик 

аҳамиятга эга.  

IV боб хулосаси 

ГТ билан текширилган беморларнинг кўпчилигида астеник касалликлар 

мавжуд бўлиб, улар ГТ шакли ва жинсига қараб баъзи фарқларга эга бўлди. 

Аёллар гуруҳида астеник касалликлар эркак беморларга нисбатан аниқроқ 

ифода этилди. Бундай ГТ бузилишларининг ривожланиши лимбик-ретикуляр 

комплекс жойлашган миянинг ўрта жойлашган тузилмаларининг бирламчи 

шикастланиши билан боғлиқ бўлиши мумкин [23], шунингдек касалликнинг 

ўзига салбий таъсири мавжудлиги илмий асослаб берилди [73]. 

Бирламчи ГТ билан оғриган беморларнинг ҳаёт сифатига когнитив 

бузилишлар профили таъсир қилади. "Ижро этувчи" функциянинг бузилиши, 

шу жумладан динамик праксис, бирламчи ГТ ва ЎКБ синдроми бўлган 

беморларнинг ҳаёт сифатига сезиларли таъсир кўрсатди. Шундай қилиб, БГТ 

билан оғриган беморларнинг ҳаёт сифатига когнитив бузилишлар профили 

таъсир қилади. "Ижро этувчи" функциянинг бузилиши, шу жумладан динамик 

праксис, бирламчи ГТ ва ЎКБ синдроми бўлган беморларнинг ҳаёт сифатига 

сезиларли таъсир кўрсатди. НПТ натижаларига кўра "ижро этувчи" функцияси 

бузилган ва ЎКБ синдроми бўлган беморлар жисмоний ҳолати ва касалликка 

резистентлик, шу билан бирга даволаниш самарадорлигини кўрсатувчи УСС 

да ҲС паст эканлигини беморлар томонидан баҳоланди.  

Ҳар хил ҳаракатлар кетма-кетлиги ва олдиндан ўрганилган алгоритм 

асосидаги ҳаракатларни ёдда сақлаш ва уни бажара олиш қобилияти фанда 

праксис дейилади. ЖФ шкаласи ёрдамида праксис зарарланганда ҲС ни 

назорат қилувчи КБ тадқиқот гуруҳидаги беморларда ўзининг кундалик 
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эҳтиёжларини бажара олиш қобилиятинининг пасайишини кўрсатади. ДБ ГТ 

ва ЎКБ синдроми бўлган беморларда СФ-36 "психологик саломатлик" 

сўровномасида қайд этилган паст кўрсаткич билан бевосита боғлиқ. Бу эса 

ЎКБ синдроми ва ДБ бўлган беморларда ПБ ва тушкунлик борлигини 

билдиради.  

Бирламчи ГТ ва ЎКБ синдроми бўлган беморларда диққат бузилиши 

СФ-36 "психологик саломатлик" анкета шкаласининг паст кўрсаткичи 

кузатилди. Бу шуни англатадики, ЎКБ синдроми ва диққат бузилиши бўлган 

беморларда ушбу беморларнинг психологик безовталигини аниқлайдиган 

ташвиш ва депрессив ҳолатлар мавжудлиги илмий асослаб берилди. 

ЮУТЎ КИГ усули билан аниқланди. Бу эса САТ ва ССАТ биргаликда 

ГТ қайд этилган беморларда АДБ кўрсатади. Бунда ПАТ ва САТ ўртасида 

қарама-қарши таъсир юзага келади. Кардиоинтервалография (КИГ) усули ГТ 

билан оғриган беморларда автоном бузилишларнинг оғирлигини ва тартибга 

солиш механизмларининг бузилиши табиатини объектив баҳолаш учун 

терапия натижаларини баҳолаш тавсия этилади. 

Гипотиреозда клиник кўринишларнинг оғирлиги кўпроқ даражада 

гормонал қалқонсимон ҳолати билан белгиланди, неврологик аломатлар 

аёлларда эркак беморларга қараганда анча кўп учраши аниқланди. Гипотиреоз 

билан оғриган беморларда когнитив функцияларнинг умумий даражаси 

қалқонсимон без патологияси бўлмаган беморларга қараганда паст эканлиги 

аниқланди. Қисқа муддатли хотиранинг бузилиши аниқланди. 

Маҳсулдорликнинг бузилиши ҳам аниқ намоён бўлди. Диққатнинг аниқлиги 

ва консентрациясининг пасайиши СГТ да кузатилади. Диққат 

барқарорлигининг пасайиши биринчи ва иккинчи дақиқаларда - МГТда диққат 

барқарорлигининг пасайиши устунлик қилди. СГТ да АСФ кўп йўналишли 

фикрлаш функциясидаги бузилишлар 52,9%, фикрлаш жараёнларининг 

сустлиги 29,1% ҳолатда, жараёнда аниқ фикрлаш элементлари 40,0% ҳолатда, 

тезлаштирилган ва ригидлик турлари мос равишда 3,6% ва 23,7% да 

аниқланди. 
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Гипотиреоз билан оғриган беморларда когнитив функцияларнинг 

умумий даражаси қалқонсимон без патологияси бўлмаган беморларга 

қараганда паст эканлиги аниқланди. Қисқа муддатли хотиранинг ва иш 

унумининг бузилиши аниқланди. ЕКБ ва ЎКБ билан оғриган беморларнинг 

84,6% да ёдлаш даражаси пасайди. 25,9% да узоқ муддатли хотиранинг 

бузилиши аниқланди, уларнинг кўрсаткичлари аёлларда МГ эркак беморларга 

қараганда пастлигини кўрсатди. Гипотиреознинг 71,1% да диққат 

функциясининг бузилиши концентрациянинг пасайиши (29,8%), ортиб 

бораётган беқарорлик ва диққатнинг пасайиши (47,1%) аниқланди. 

Гипотироидизм билан касалланган 71,1% ҳолларда диққат функциясининг 

бузилиши консентрациянинг пасайиши (29,8%), беқарорликнинг кучайиши ва 

диққатнинг чарчаши (47,1%), қаттиқлик (1,9%) ва ҳаддан ташқари ишлаш 

белгилари билан тез эътибор берисш шаклида аниқланган (22 ,1%). 
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ХОТИМА 

Эндокрин патологияда ГТ бошқа касалликлар орасида кўпроқ учрайди. 

МГТ 0,2-2%, СГТ 10% учрайди [6,7]. Турли мутахассисликдаги 

шифокорларнинг амалиётида ГТ нинг долзарблиги ҚБГ етишмовчилиги билан 

кечади ва барча органлар ва тизимларда оғир асоратларга олиб келади. ГТ да 

кўплаб органларнинг зарарланиши, турли соҳа мутахассислари орасида 

тироидология муаммоларини ўз ичига олади. ГТ беморларда руҳий ва 

неврологик зарарланишга олиб келади [30,62]. 

Нейронларнинг узун ўсимталарида тикланиш жараёнининг сусайиши 

кўпчилик ҳолларда нерв толасининг марказдан йироқда жойлашган 

соҳаларининг босилиб қолиши эвазига юзага келади. Органик мия 

шикастланишининг белгилари орасида вестибуло-церебелляр касалликлари ва 

камдан-кам ҳолларда экстрапирамидал касалликлар қайд этилди. Гипотиреоз 

билан сурункали энцефалопатия таркибида психоэмоционал ва интеллектуал 

касалликлар кўпинча тавсифланади [38,74]. 

Руҳий ҳолатнинг ГТ да ўзгариши ва турли кўринишларда келиши 

олимлар Дедов И.И. (2012) ва Вербова А.Ф (2011), хамда Бирюкова Е.В., 

Шинкин М.В. (2017), Губанова Г.В. (2015), ва Ахмедов С.А. (2017) томонидан 

тасдиқланган. Бироқ, гипотиреоз билан оғриган беморларда жинсга боғлиқ 

холда асаб тизимининг шикастланиш хусусиятлари тўғрисида ҳали ҳам 

якдиллик мавжуд эмас. Юқорида айтилганларнинг барчаси муаммонинг 

долзарблигини ва уни клиникада ўрганишнинг мақсадга мувофиқлигини 

кўрсатади.Ушбу тадқиқотда 18 ёшдан 59 ёшгача бўлган бирламчи гипотиреоз 

билан оғриган 111 бемор текширилди, ўртача ёши 38,2+7,6 ёшни ташкил этди. 

Кўпгина тадқиқотлар шуни таъкидладики, гипотиреоз аёлларда 

эркакларникига қараганда кўп кузатилади (3-10 маротаба) [132]. Барча 

текширилган беморларда гипотиреоз бирламчилиги қайд этилиб, унинг сабаби 

АИТ эди, бу ҳам гипотиреознинг барча шакллари орасида АИТга қарши 

бирламчи гипотиреоз кенг тарқалган [34]. 
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АДТИ Эндокринология ва неврология кафедрасида беморлар кузатилди. 

Барча беморларда гипотиреознинг сабаби АИТ эди. Барча беморлар 

тадқиқотда иштирок этиш учун хабардор қилиниб, улардан розилик хати 

имзолаб олинган. Шундай қилиб, тадқиқотга киритиш мезонлари: 18 ёшдан 59 

ёшгача, субклиник гипотиреоз ва гипотиреоз мавжудлиги асос бўлди. 

Тиротоксикоз синдроми тарихи билан кечадиган руҳий ва оғир соматик 

касалликлар ва қалқонсимон без (қалқонсимон без) касалликлари бўлган 

беморлар: эстрогенлар билан гормонларни алмаштириш терапиясини талаб 

қиладиган менопауза синдроми; қандли диабет; отоиммун полиэндокрин 

синдром; ҳомиладор ва эмизикли аёллар тадқиқотдан четлаштирилди. 

Гипотиреоз шаклига қараб, беморлар 2 гуруҳга бўлинди. Биринчи 

гуруҳга 73 (65,8%) аёл беморларни, иккинчи гуруҳга – 38 (34,.2%) эркак 

беморларни киритилди. Ҳар бир гуруҳ бирламчи гипотиреоз шаклига қараб 2 

та кичик гуруҳга бўлинди. А кичик гуруҳи МГТнинг манифест шакли бўлган 

беморлардан, В кичик гуруҳи – СГТнинг субклиник шакли бўлган 

беморлардан иборат бўлди. I гуруҳ А кичик гуруҳга 41 (56,2%) бемор, II гуруҳ 

А кичик гуруҳ - 23 бемор (60,5%) киритилган. I гуруҳ А кичик гуруҳга 32 

(43,8%) бемор, II гуруҳ В кичик гурух 15 бемор (39,5%) киритилган - фоиз ҳар 

бир гуруҳ ичида ҳисобланган. Назорат гуруҳи жинси ва ёши бўйича асосий 

гуруҳлар билан таққосланадиган 20 та соғлом шахслардан иборат бўлди. 

Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморлар 18 ёшдан 59 ёшгача 

бўлган. Аёлларнинг ўртача ёши 42,1 ± 11,7 ёшни, эркакларнинг ўртача ёши 

48,2 ± 8,3 ёшни ташкил қилди (р>0,05).  

Барча беморлар стандарт клиник ва неврологик текширувдан 

(беморларнинг шикоятларини таҳлил қилиш, ҳаёт тарихи ва касаллик тарихи, 

объектив текширув, шу жумладан неврологик ҳолатни ўрганиш) ва соматик 

текширувдан ўтдилар. Лаборатория, ультратовуш ва нейромагнит текширув 

усуллари ҳам ўтказилди. Беморлар дастлаб эндокринолог томонидан 

гипотиреознинг клиник белгиларини аниқлаш учун текширилди. ТТГ ва эркин 

Т4 нинг плазмадаги даражаси иммуно-фермент таҳлили усули билан 
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аниқланди. Беморларнинг қон зардобида антитироид антикорлари (АТ дан 

ТПО ва АТ дан ТГ гача) даражаси иммуно-фермент таҳлили усули билан 

аниқланди. Барча беморлар қалқонсимон безнинг ультратовуш текширувидан 

ўтдилар. Тана массаси индекси-ТМИ (кг/м2) ҳисоблаб чиқилди. Текширилган 

беморларнинг ТМИ 29,7 ва 2,4 кг/м2 ни ташкил қилди.  

Тадқиқот гуруҳидаги беморларда пирамидал, вестибулоцеребеляр, 

экстрапирамидал синдром, КАШС, миопатик ва ТНС асл уч балли шкала 

ёрдамида баҳоланди (Илова 1).  

Текширувдан ташқари, "вегетатив касалликлар белгиларини аниқлаш 

бўйича сўровнома" ва "вегетатив касалликлар белгиларини аниқлаш бўйича 

ўрганиш схемаси" [Вейн А. М.,] ишлатилди. Текширувдан ташқари, вегетатив 

касалликларни аниқлаш ва баҳолаш учун ишлатиладиган "вегетатив 

касалликлар белгиларини аниқлаш бўйича сўровнома". Сўровномага асосан 

хусусиятлар баллар ёрдамида баҳоланади. Жами йиғилган баллар бемордаги 

сўровнома 15 баллдан катта бўлса, шифокорда бу кўрсаткич 25 баллни ташкил 

этади. ГТ билан оғриган беморларда вегетатив қўллаб-қувватлашнинг 

ўзгаришини аниқлашда ортоклиностатик тестдан фойдаланилди (Илова 9 ). 

Ташвиш ва депрессиянинг шифохона шкаласи – HADS (Зигмонд А.С., 

Снаитҳ Р.П., 1983)) умумий тиббий амалиётда депрессия ва хавотирнинг 

оғирлигини аниқлаш ва баҳолаш учун мўлжалланган. 

Когнитив бузилишларни объективлаштириш учун қисқа ақлий ҳолатни 

баҳолаш шкаласи (ММСЕ ёки ҚАРХБШ)дан фойдаланилган. КФ мақбул 

ҳолатига мос келадиган максимал 30 балл ташкил қилди. Якуний балл 

қанчалик паст бўлса, когнитив дефицит шунчалик аниқ бўлди. Вазифалар сони 

бўйича ММСЕ бошқа тестлардан сезиларли даражада устундир ва ўтказиш 

учун кўпроқ вақт талаб этилди, мутахассислар тестнинг жуда паст 

сезгирлигини мавжудлигини таъкидлаб ўтишди. Шунингдек, 

нейропсихологик тест учун қисқа шкала ёрдамида техника ишлатилган – 

фронтал дисфункция тестлари батареяси [ФАБ ёки ФАБ].  
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Когнитив бузилишнинг қон томир омиллари билан алоқаси Хачинский 

шкаласи (ХШ) ёрдамида - 7 балл ва ундан юқори (ўртача 12-14 балл) мавжуд 

бўлгани ўрганилди. Астениянинг табиати ва оғирлигини баҳолаш учун 

умумий чарчоқ, жисмоний ва руҳий чарчоқни баҳолаш учун кўп ўлчовли 

сўровнома МФИ-20 (Мултидименсионал Фатигуе Инвенторй) ишлатилди. 

Ижтимоий фаолиятнинг хусусиятлари беморнинг ҳаёт сифатини ўз–ўзини 

баҳолашини (ҲС) "ҳаёт сифати ва қониқиш сўровномаси - қисқа версия" 

("ҳаётдан завқланиш ва қониқиш сўровномасининг қисқа шакли" орқали 

сўровномалар ўтказилди («Qуалитй оф Лифе энжоймент анд Сатисфаcтион 

Qуестионнаире сҳорт форм» (ХСС, Q-ЛЕС-Q-СФ) (Ендиcотт Ж. эт ал., 1993) 

(SF-36). Олинган натижаларни статистик қайта ишлаш ва визуализация қилиш 

статистик таҳлил учун СТАТИСТИCА Wорд. 10 дастурий таъминот тўплами 

ва Миcрософт Оффисе эхел пакетининг ўрнатилган функциялари ёрдамида 

амалга оширилди. Статистик таҳлил давомида статистик гипотезанинг муҳим 

аҳамият даражаси 0,05 деб қабул қилинди. 

Аёл беморларда ва СГТ билан қалқонсимон без ҳолати ва МГТ эркак 

беморларга нисбатан аниқроқ намоён этилиши кўзга ташланди Қон 

плазмасидаги гормонал хусусиятлари орқали ҚБ нинг функционал ҳолати 

баҳоланди: ГБ и ТТГ (ТТГ-қалқонсимон гормонлар ишлаб чиқаришни ва ГТ 

компенсациясининг сифатини баҳолаш учун энг сезгир тест) ва ҚБГ: эркин Т3, 

эркин Т4. Иммунологик тадқиқот ҚЗ идаги Анти-ТПО таркибини сифатли ва 

миқдорий аниқлашни ўз ичига олди. Беморларнинг ҚЗ ТТГ ва эркин Т4 нинг 

даражаси ва антитироид антитаналари (АТ дан ТПО ва АТ дан ТГ гача) 

даражаси ИФТ усули билан аниқланди [31,78,122]. 

Таъкидланишича, аниқроқ гормонал етишмовчилиги бўлган беморларда 

қалқонсимон без функцияси камроқ даражада бўлган беморларга нисбатан 

аниқ патология бўлиши мумкинлиги қайд этилди [38 Субклиник гипотиреоз 

билан оғриган беморларга тироксин билан ўрини босувчи терапия 

буюрилганда, хотира ва когнитив функциялар яхшилани ва ташвиш хисси 

йўқолиши аниқланди. Ушбу тадқиқотда шунингдек, гипотиреоз турли 



117 

органлар ва тизимларнинг кўп дисфункцияси билан бирга келиши, аёлларда 

юрак-қон томир патологияси ва унинг асоратлари эркакларникига қараганда 

кўпроқ бўлиши аниқланди. ГТ нинг аниқ шакли билан коморбид патология 

ҳар бир гуруҳда, айниқса аёл беморларда эркак беморларга нисбатан кўпроқ 

учраши аниқланди. 

Мазкур патологиянинг нерв системасига таъсири тўлиқ ўрганилмаган. 

Аммо энг кўп кузатиладиган нерв системасига алоқадор белгилар қаторига 

умумий тутқаноқ, мияга қон қуйилиши, кўриш галлюцинациялари, ақлий 

қобилиятнинг пасайиши, ҳар хил психозлар ва онг бузилишининг шакллари 

каби турлича руҳий касалликлар ва шунингдек, миоклония, атаксия, 

экстрапирамидал бузилишлар ва бошқ. 

Шундай қилиб, турли тадқиқотчилар беморларнинг 3,2-90% 

полиневопатия [125], миопатия - 4,4-80% [128] ва миотоник феномен - 15,9-

96,8% [105] аниқланди. Психоэмоционал ва интеллектуал бузилишлар 

кўпинча сурункали энцефалопатия тузилишида тасвирланган [49,74] органик 

мия шикастланиши белгилари орасида вестибуло-церебеллар касалликлари 

[38] ва камроқ экстрапирамидал учрайди [100].  

Шунингдек, биз гипотиреоз шаклига қараб ГТ билан оғриган 

беморларда НС шикастланиш синдромларини ўрганилди. Неврологик 

аломатлари бўлган беморларнинг улуши иккала гуруҳнинг А кичик 

гуруҳларида юқори бўлиши кутилган эди, МГТ неврологик аломатлари бўлган 

аёлларда эркакларга нисбатан анча кенг тарқалганлиги илмий асосланди. 

Шундай қилиб, МГТ билан оғриган И гурух аёлларда пирамидал аломатлар ва 

БМН шикастланиши,вестибуллар ва экстрапирамидал 38,4%, 

52,1%,20,5%,12,3% ҳолларда кузатилган, ИИ гурух эркакларда бу 

кўрсаткичлар мос равишда 26,3%, 34,2%, 13,2%, 5,3%ни ташкил қилган 

(р<0,05). СГТ билан оғриган аёл беморлар орасида СГТ билан оғриган 

эркакларга нисбатан неврологик симптомлари бўлган беморларнинг жуда 

катта фоизни ташкил қилди. Шунинг учун СГТ бўлган аёлларда пирамидал, 

БМН шикастланиш синдроми, вестибуляр ва экстрапирамидал каби 
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синдромлар 34,4%, 46,9%. 12,5% ва 9,4%, ўз навбатида, эркакларда - 20,0%, 

30,0%, 10,0% ва 0,0%, (р<0,05) намоён бўлди.  

Краниал нервларнинг шикастланиш синдроми тузилишида биринчи ва 

иккинчи гуруҳларда баллар даражаси мос равишда 1,64 ва 1,38 баллни, 

биринчи ва иккинчи гуруҳларда пирамидал етишмовчилик учун мос равишда 

1,41 ва 1,23 баллни ташкил этди.  

Гипотиреоз билан оғриган беморларнинг I гуруҳида (аёллар) 

полинейропатия деярли мажбурий синдром бўлиб, 72.6% ҳолларда (53 нафар 

бемор) содир бўлган. II гуруҳда беморларнинг 55,3% да полинейропатия 

аниқланди. Бу кўрсаткич аёллар гуруҳига қараганда анча паст (р<0,05) 

кўсраткич аниқланди. Шуни ҳам таъкидлаш керакки, эркакларда 

полинейропатиянинг енгил шакли устунлик қилди – 36,8% ҳолларда, аёлларда 

бу кўрсаткич 42,5% ни ташкил қилди. Аммо ўртача оғирликдаги 

полинейропатиялар аёлларда эркакларга нисбатан анча кенг тарқалган эди 

30,1% га қарши 18,4% (р<0.05).  

Бирламчи гипотироидизм бўлган эркак беморларда 

полинейропатиянинг клиник кўринишининг ўзига хос хусусияти унинг асосан 

сезгир табиати, енгил ва ўртача намоён бўлиши, қўлларда аниқроқ намоён 

бўлиши эди. Ушбу синдромнинг пайдо бўлишида қалқонсимон безнинг 

гипофункциясининг сабаби устунлик қилди: бирламчи гипотироидизми 

бўлган аёлларда полинейропатия анча кенг тарқалган ва аниқроқ эди. 

Гипотироидизмнинг турли даражадаги шикастланиши бўлган беморларда 

полинейропатиянинг даражаси ва тарқалиши деярли бир хил эди. 

Аёл беморлар орасида (I гуруҳ) туннелни нейропатиялари 72,6% 

ҳолларда (53 нафар беморда) аниқланган. Текширилган беморларда ўртача То 

индекси 2.31±0.70 баллни ташкил қилди (1-илова). Эркакларда ушбу 

патологиянинг клиник белгилари камроқ аниқланди, яъни 55,2% (21 нафар 

киши), (р<0,05). 

Бирламчи гипотиреоз билан оғриган беморларда одатда карпал 

туннелни синдром бошқаларга қараганда кўп учрайди. Унинг клиник 
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кўринишлари 36.5% ҳолларда (27 нафар беморрда) қайд этилган. Иккинчи энг 

кенг тарқалган Гийон канали синдроми ҳисобланади. Барча текширилган 

беморларда ушбу синдром 28,4% ҳолларда (21 нафарида) кузатилган. Вужудга  

келиш даражаси бўйича кубитал канал синдроми бирламчи гипотиреоз билан 

оғриган беморларда туннелни нейропатиялари орасида учинчи ўринни 

эгаллади. Барча текширилган беморларнинг 74 нафарида ушбу синдром 

беморларнинг 21,6% фоизида (16 нафарида) кузатилган. Тарзал канал 

синдроми энг кам учрайдиган ва бирламчи гипотиреоз билан оғриган 

беморларнинг тахминан тўртдан бирида 13.5% (10 нафарида) кузатиш 

мумкин.  

Карпал туннел ва гуён канали синдромлари аёл гипотиреозли 

беморларда эркакларникига нисбатан анча кенг тарқалган ва аниқроқ бўлган. 

Аёллар орасида кубитал канал синдромининг маълум бир устунлиги 

аниқланди-35,8% (19 нафар), бу синдром 38,1% ҳолларда (8 нафар) кузатилган 

эркак беморлар гуруҳида аниқланди.  

Нейропатиялари бирламчи гипотиреозда периферик асаб тизимининг 

шикастланишининг синдроми ҳисобланиб, улар патологик жараёнда асосан 

юқори қўл-оёқ нервлари иштирок этган бир нечта табиатга эга эди. Клиник 

кўринишдан устунлик қилди касалликларга сезгирлик бўйича. Аёл 

беморларда туннелни синдромларининг кўриниши ва даражаси сезиларли 

даражада кўп учрайди ва эркак беморларга нисбатан аниқроқ характерга 

эгалиги аниқланди.  

Шундай қилиб, гипотироид ҳолатларидаги полинейропатиялар 

сенсоритомор аксонал-демиелинация, патологик жараёнда барча турдаги нерв 

толаларини жалб қилиш, периферик нервларнинг радикуляр сегментларининг 

шикастланиши билан тавсифланади. МГТдаги полинейропатия янада аниқ 

клиник кўринишлар билан тавсифланади. МГТ билан, ЭНМГ маълумотларига 

кўра, СГТга қараганда кўпроқ даражада, орқа мия илдизлари бўйлаб 

ўтказувчанлигининг бузилиши аниқланди. Гипотиреозда туннелни 

синдромларининг ўзига хос хусусияти уларнинг субклиник ёки енгил шаклда 
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намоён бўлиши, шунингдек, клиник ташхисни мураккаблаштирадиган 

биргаликда полиневрал ва мушак касалликларининг мавжудлиги аниқланди. 

ГТ билан оғриган беморлар гуруҳларидаги Ф тўлқинининг кўрсаткичлари 

минимал, максимал ва ўртача тезликнинг сезиларли даражада пасайиши, 

умумий дисперсия ва Ф /М амплитуда нисбатининг ошиши, блокларнинг 

пайдо бўлиши ва синхронизация кучайиши билан тавсифланди. Ушбу 

маълумотлар проксимал демиелинация ва аксонопатия ҳодисаларини 

кўрсатди. 

Ўрганилаётган нервларнинг дистал қисмларида сенсор импулснинг 

бузилиши беморларнинг ўрганилган гуруҳларида характерли хусусиятга эга. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда болдир, ўрта ва билак нервларни 

ўрганишда олинган сенсор тезлик ва ПД харакат патенциал амплитудасининг 

ўртача қийматлари назорат гуруҳига қараганда анча пастлиги кузутилди. 

Барча кўрсаткичлар бўйича статистик жиҳатдан муҳим фарқлар олинди. Ф -

тўлқинли блоклар I гуруҳ беморларида 26,0% нервларда ва II гуруҳ 

беморларида 16,1% нервларда қайд этилган. Ф -тўлқин синхронизациясининг 

ортиши I гуруҳдаги нервларнинг 13,0% ва II гуруҳдаги нервларнинг 8,9% да 

аниқланди. Тезлик кўрсаткичларининг пасайиши ва Ф-тўлқин блокларининг 

умумий дисперсиясининг ошиши асаб толаларининг проксимал 

демиелинациясининг белгилари ҳисобланади [45]. 

Такрорий тўлқинлар сонининг кўрайиши, яъни моторли нейронларнинг 

жавобларини синхронлаштиришнинг кўрайиши уларнинг аксонал 

шикастланишини кузатилди (Ҳасегаwа О.етал, 2001). Ф / М амплитуда 

нисбатининг ошиши мотор нейронларининг қўзғалувчанлигининг ошиши 

учун характерлидир ва эҳтимол пирамидал тизимнинг ҳолати билан 

боғлиқлиги аниқланди (Cветковиc Б.етал,2003). 

Кўпгина беморларда болдир ва ўрта нервларнинг илдиз сегментларида 

мотор ўтказувчанлигини ўрганиш умуртқа илдизлар бўйлаб мотор 

ўтказувчанлигининг бузилиши аниқланди. Шундай қилиб, (L4-S1) умуртқа 

поғонасида магнит стимуляция пайтида радикуляр кечикиш вақтининг ошиши 
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ва бош бармоқни тортиб олувчи мушакдан (L4-S1) чекиниш I гуруҳ 

беморларининг 70,3% (52) ва II гуруҳ беморларининг 57,1% (12) да қайд 

этилган Беморларнинг гуруҳларида бел стимуляциядаги радикуляр 

кечикишларнинг ўртача қиймати назоратига қараганда анча катталиги 

аниқланди (ГТ ва ТТ учун п< 0.001). Бўйин умуртқа поғонасида 

рағбатлантирилганда, радикуляр кечикишнинг ўртача қиймати ҳам назорат 

параметрларидан ошиб кетди, аммо статистик жиҳатдан сезиларли фарқлар 

фақат I гуруҳ беморларидан олинди (ГТ учун п = 0,67; ТТ учун п< 0,001). Ф-

тўлқинли ва магнит стимуляция усулларининг комбинацияси ёрдамида 

олинган маълумотлар нафақат нервларнинг дистал қисмлари, балки уларнинг 

илдиз сегментлари ҳам гипотироид полинейропатиясининг патологик 

жараёнига алоқадорлигидан далолат берди. 

МГТ билан оғриган беморлар гуруҳида делтоид мушакларда 

нормаллаштирилган давомийликнинг ўртача қиймати 65,9%±9,7% 

қийматининг тарқалиши 52,8% дан 82% гача етди, тўрт бошли мушакда - 

63,6%± 9,4% қийматларнинг тарқалиши 41,4% дан 79,3% гача етди. Жами 1079 

(67.4%) ПДЕ қисқартирилган муддати қайд этилди. Давомийлиги ошган 

потенциалнинг оз сони (6 дона) фақат делтоид мушакда қайд этилди. 

ПДЕ давомийлигининг минимал қиймати 21,1% амплитуда 130 мкВ, 

максимал 161 мкВ амплитуда 1096 мкВ ташкил қилди. 56 (93,3%) мушакларда 

давомийлик тақсимотининг гистограммалари ДРПнинг II ЭҲМГ босқичига, 

ДРПнинг I босқичининг 4 (6,7%) мушакларига тўғри келди. Тўрт бошли 

мушакларида ДЕ нинг ўртача амплитудаси 786,4 ± 360,0 мкВ, делтоидда - 

499,9 ±172,9 мкВ ташкил қилди. Ўрганилган барча мушакларда полифаза 

потенциаллари сонининг кўрайиши кузатилди. Полифазанинг ўртача қиймати 

44,7 ±16,0 % ташкил қилди. 

Фибрилация потенциаллари, фасикуляциялар, ижобий ўткир тўлқинлар, 

псевдомиотоник зарядлар кўринишидаги спонтан фаоллик I гуруҳ 

беморларининг 79,2% мушакларида ва II гуруҳ беморларининг 77,5% 

мушакларида қайд этилган. Иккала гуруҳда ҳам паст амплитуда, 150 мкВ дан 
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кам, потенциаллар устунлик қилди, бу миопатиянинг турли шаклларига 

хосдир (Геҳт Б. М., Касаткина Л. Ф. ва бошқ., 1997). Спонтан фаолиятнинг яна 

бир ўзига хос хусусияти унинг сурункали жараённи кўрсатадиган паст 

интенсивлиги ҳисобланади. 

 ГТ билан оғриган беморлар гуруҳларида "илдиз кечикиши" 

индикаторининг сезиларли ўсиши магнит стимуляция ва Ф-тўлқин техникаси 

комбинацияси ёрдамида аниқланди. Бу умуртқа илдизлар бўйлаб восита 

ўтказувчанлигининг бузилишини ва уларнинг патологик жараёнга 

алоқадорлигини кўрсатди. 

ГТ билан оғриган беморларда мотор бирликларининг параметрлари 

ўртача давомийликнинг патологик пасайиши билан тавсифланди, бу 

зарарланишнинг бирламчи мушак турини кўрсатади. Шу билан бирга, иккала 

гуруҳдаги беморларда тўрт бошли мушакларида ўртача амплитуданинг 

сезиларли ўсиши солиштирилди. Гипотироид миопатиянинг илгари маълум 

бўлган клиник шаклларидан ташқари (псевдогипертрофик, атрофик, 

полимиозитга ўхшаш) сурункали гипотиреознинг ўртача ва оғир шакллари 

(61,7%) бўлган беморларда энг кўп учрайдиган типик вариантни ажратиб 

кўрсатиш тавсия этилади. 

Бу псевдогипертрофия ёки мушак гипотрофияси, мушакларнинг 

кучсизлиги, псевдомиотония ва миофасиял оғриқ зоналарининг мавжудлиги 

билан тавсифланади. 

Гипотироид касалликлари бўлган беморларда тиротоксикоз билан 

"миопатия + полирадикулонейропатия" ва гипотиреоз билан "миопатия + 

полирадикулонейропатия + туннелни нейропатия" синдром комплекси бўлган 

чизиқли мушак ва периферик асаб тизимининг комбинацияланган 

зарарланишлари ҳосил бўлади. 

Гипотиреознинг мураккаб шаклидаги нерв-мушак асоратлари, 

тиротоксикознинг ўртача ва оғир шакллари барқарор ва дистироид ҳолатининг 

компенсацияси билан давом этди. 
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Клиник электронейромиографик тадқиқот натижаларига кўра, МГТ 

бўлган I гуруҳ беморларида сенсорли полинейропатия 12 (31,5%) беморда, 

сенсомоторли - 23 (60,5%). II гуруҳ беморларида. СГТ, сенсорли 

полинейропатия 3 (30,0%) беморда, сенсомоторли 5 (50,0%) ташхиси 

қўйилган. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда депрессиянинг клиник 

кўринишида етакчи белгилар: умумий соматик аломатлар (88%), неврологик 

аломатлар (87,2%), кайфиятнинг пасайиши (84%), ишлашнинг пасайиши 

(82,4%), ташвиш (77,6%), уйқу бузилиши, ипохондрия касалликлари (59,2%).  

Психоэмоционал касалликлар орасида депрессив кўринишлар энг кенг 

тарқалган ҳисобланиб, 60 (54,0%) беморларда депрессия мавжудлиги 

аниқланди, бу ўртача адабиёт маълумотларидан паст кўрсаткичлардир (72% 

гача) (7,9,13,17). Шу билан бирга, 51 нафар беморда "енгил депрессив эпизод", 

9 нафар беморда "ўртача депрессив эпизод" борлиги аниқланди. "Оғир 

депрессив эпизод" кузатилмади. Таҳлил МГТ билан оғриган беморларда 

жинсий омилнинг депрессия оғирлигига сезиларли таъсирини аниқлади. 

Шундай қилиб, "ўртача депрессив эпизод" бўлган беморларнинг улуши аёллар 

орасида эркакларга нисбатан 1,6 баравар юқоридлини қайд этилди (р = 0,018). 

Шу жумладан А кичик гуруҳининг I-гуруҳ шахслари орасида аксарияти "енгил 

депрессив эпизод" билан оғриган беморлардир.  

Турли хил ташхис қўйилган, аммо бир жинсдаги шахсларнинг кичик 

гуруҳларини таққослашда аёл беморлар гуруҳида сезиларли фарқлар 

аниқланди: депрессия МГ да сезиларли даражада кенг тарқалган (χ2 = 16,34; р 

= 0,00028; C = 0,63). Текширилган эркаклар қуйидаги хусусиятларга эга: 

гипотиреоз билан беморлар СГТ га қараганда анча тез депрессиядан чиқиб 

кетишдан қийналишади (2,7 маротаба; р = 0,018). Бундан ташқари, СГТ билан 

эркакларда ўртача депрессия аниқланмади ва МГТ билан бу кўрсаткич 8,7% 

ҳолларда кузатилди. Бу МГТнинг СГТ га қараганда аниқроқ депрессия билан 

тавсифланади деган мавжуд таҳлилларга мос келади. 
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Ушбу тадқиқотда шунингдек, ТТГ даражаси ва балл (HADS) (р = 0,65, п 

< 0,01) депрессия кучайиб ўртасида муҳим тўғридан-тўғри ўртача кореласён 

ҳосил бўлади: МГТ гуруҳида (р = 0.62; р < 0.01) ва СГТ гуруҳида (р = 0.53; р 

< 0.01).  

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ташвиш даражасининг ошиши 

илгари бир нечта тадқиқотларда қайд этилган [49,64]. Гипотиреоз билан 

оғриган беморларда депрессив касалликлар бўйича кўплаб тадқиқотлар 

мавжуд [94,95]. Кўпгина муаллифларнинг таъкидлашича, левотироксин 

терапияси руҳий ўзгаришларнинг оғирлигини пасайтиради ва гипотиреоз 

билан оғриган беморларнинг ҳаёт сифатини яхшилайди [32].Улар ҳатто ўрин 

босувчи терапияси бошланганидан кейин беморларда депрессия ва ташвиш 

белгиларининг йўқолишини қайд этишди [43]. 

Ташвиш спектрининг намоён бўлиши текширилаётган беморларнинг 

психоэмоционал бузилишлари фонида етакчи ўринлардан бирини эгаллади. 

ҲАРС шкаласи ёрдамида синовдан ўтказилгандан сўнг, 84 субъектда (75,7%) 

ташвиш бузилиши борлиги аниқланди. СГТ гуруҳида беморларнинг 61,7 

фоизида ташвиш аниқланди. МГТ билан оғриган беморларда 

ташвишланишнинг тарқалиши тўғрисидаги маълумотлар анча юқори ва 82,8% 

ни ташкил қилди. 

Умуман олганда, кучли ташвиш МГТ гуруҳларида (1,6 маротаба) СГТ га 

қараганда тез-тез кузатилган, р = 0,0035. МГТ билан эркаклар кичик гуруҳида 

HARS шкаласи бўйича ташвишни статистик жиҳатдан аёллар кичик гуруҳига 

қараганда анча пастлиги аниқланди (р < 0.05), бу ташвишни кечиши ва жинсий 

омил ўртасидаги муносабатни исботлайди. 

Астеник синдромнинг клиник кўринишини таҳлил қилиш учун МФИ-20 

шкаласи ишлатилган. Гипотиреоз билан оғриган барча тўрт гуруҳ субъектлари 

орасида энг юқори кўрсаткичлар умумий астения, фаолликнинг пасайиши ва 

жисмоний астения кўрсаткичларида қайд этилган. Энг паст қийматлар 

камайтирилган мотивация ва ақлий астения миқёсида эди. Буни Г.П. Иванова 

ва бошқаларнинг маълумотлари қисман тасдиқлайди. (2009), бу жисмоний 
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астения ва ақлий астениянинг устунлигини англатади, айниқса аёлларга 

хосдир. 

Тўрт гуруҳда ҳам барча 5 ўлчовдаги қийматлар назорат гуруҳларига 

қараганда анча юқорилиги қайд этилди. Аёл беморларда МГТ ва СГТ 

гуруҳлари ўртасида барча пастки ўлчовларда статистик жиҳатдан сезиларли 

фарқлар қайд этилди. Шу билан бирга, кўрсаткичлар МГТ да СГТ (р < 0.05) га 

қараганда анча юқори эди. Бу фарқлар эркакларда кузатилмади. Бир қатор 

муаллифлар ТТГ даражаси ва гипотиреозда депрессиянинг оғирлиги 

ўртасидаги боғлиқлик ҳақида илмий маълумотлар тақдим этишади [123,139]. 

ГТ билан оғриган кўплаб беморларда астеник касалликлар кузатилди, 

улар ГТ ва жинсга боғлиқ баъзи фарқларга эгалиги қайд этилди. Аёллар 

гуруҳида астеник касалликлар эркак беморларга нисбатан аниқроқ ифода 

этилди. Бундай ГТ бузилишларининг ривожланиши лимбик-ретикуляр 

комплекс жойлашган миянинг ўрта жойлашган тузилмаларининг бирламчи 

шикастланиши билан боғлиқ бўлиши мумкин [10]. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда астеник синдром кенг тарқалган 

[73]. Баъзи маълумотларга кўра, касаллик давомида беморларнинг 95 фоизида 

астеник касалликлар кузатилади [33]. Астеник шкаласидан фойдаланган ҳолда 

сўровнома натижаларига кўра текширилган беморларда енгил ва ўртача 

астения аниқланган. Адабиёт маълумотларига кўра, ўртача ва кучайган 

астениянинг устунлиги қайд этилган [63]. Бу жисмоний астения ва ақлий 

астениянинг устунлиги, айниқса аёлларга хос бўлган адабиёт маълумотларини 

қисман тасдиқлади [63].  

ИИ гуруҳдаги ҲС кўрсаткичлари ўртасида статистик жиҳатдан 

сезиларли фарқ аниқланди: ЎКБ синдроми бўлган беморларда "жисмоний 

фаолият" шкаласи ва "ҳаётийлик" шкаласи бўйича кўрсаткичлар паст эди 

(У=22,5, р=0,032 ва У=16, р=0,009). II гуруҳдаги ва I гуруҳдаги SF-36 

сўровномасининг барча тамойилларига кўра, ҲС кўрсаткичлари ўрганилган 

беморларнинг асосий гуруҳлари ўртасида статистик жиҳатдан сезиларли 

фарқларга эгалиги қайд этилди.  
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Шундай қилиб, бирламчи ГТ билан оғриган беморларнинг ҳаёт сифатига 

когнитив бузилишлар профили таъсир қилди. "Ижро этувчи" функциянинг 

бузилиши, шу жумладан динамик праксис, бирламчи ГТ ва ЎКБ синдроми 

бўлган беморларнинг ҳаёт сифатига сезиларли таъсир кўрсатди. 

Нейропсихологик тест натижаларига кўра "ижро этувчи" функцияни 

бузилиши ЎКБ синдроми бўлган беморларда касалликни жисмоний холати ва 

касалликларга чидамлиликни тасвирловчи "умумий саломатлик ҳолати" 

шкаласи бўйича кўрсаткичлари паст бўлиб, даволаниш истиқболларини 

тавсифлайди.  

Праксис -бу турли хил моторли кўникмаларни, ёдланган ва 

автоматлаштирилган ҳаракатлар кетма-кетлигини эгаллаш ва улардан 

фойдаланиш қобилияти деб аталади. Праксисни бузган ҳолда "жисмоний 

фаолият" шкаласи бўйича ҲС индексининг пасайиши тартибга солувчи 

ҲСнинг беморларнинг ўз-ўзини парвариш қилиш ва кундалик жисмоний 

фаолияти билан бевосита боғлиқлигини тасдиқлайди. Бирламчи ГТ ва ЎКБ 

синдроми бўлган беморларда диққат бузилиши SF-36 "психологик 

саломатлик" анкета шкаласининг паст кўрсаткичи билан боғлиқлиги 

аниқланди. Бу шуни англатадики, ЎКБ синдроми ва диққат бузилиши бўлган 

беморларда ушбу беморларнинг психологик безовталигини аниқлайдиган 

ташвиш ва депрессив ҳолатлар мавжудлиги илмий асослаб берилди. 

ВНСнинг функционаллигини ўрганиш симпатик ва супрасегментал 

вегетатив таъсирларнинг устунлиги билан симпатик-парасимпатик 

номутаносиблик, шунингдек, ГТ билан оғриган беморларда мослашиш 

механизмларининг бузилиши билан тавсифланган автоном касалликларнинг 

оғирлигини кўрсатади. ГТ билан оғриган беморларда ВНС функциясини 

ўрганиш вегетатив бузилишларнинг оғирлигини ва тартибга солиш 

механизмлари бузилишларининг табиатини объектив баҳолаш, шунингдек 

терапия натижаларини баҳолаш учун фойдаланиш тавсия этилади. 

Вегетатив-висцерал касалликлар орасида вегетатив дистони 

синдромининг (ВДС) доимий намоён бўлиши кўпинча қайд этилган. Уларга 
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маҳаллий гипергидроз, камроқ тарқалган томоқдаги шиш ҳисси, функционал 

кардиалгия, психо-эмоционал беқарорлик киради. Иккала гуруҳда ҳам бундай 

белгиларга эга бўлган беморларнинг - мос равишда I ва II гуруҳларда 89,1% ва 

80,7% катта фоизи бор эди. 

ГИС (Гастроинтестинал синдром) гуруҳидаги беморларнинг 38,4% га 

ташхис қўйилган, бу II гуруҳдаги бу кўрсаткичдан сезиларли даражада юқори 

- 26,3% (р <0,01). Ошқозон-ичак дисфункцияси бўлган беморлар (28) орасида 

12 беморда органик ошқозон-ичак касалликлари мавжуд эди. Сийдик чиқариш 

тизимининг дисфункцияси белгилари вақти-вақти билан тез-тез сийиш ва 

сийдик пуфагини тўлиқ бўшатиш ҳисси билан намоён бўлди (4.2-жадвал, 4.5-

расм). Ваҳима ҳужумлари кўринишидаги психо-вегетатив пароксизмлар I 

гуруҳда 20,5% ҳолларда, II гуруҳда 7,9% ҳолларда (р <0,001) содир бўлди. 

Кичик гуруҳларда вегетатив-висцерал кўринишлар 4.3-жадвал ва 4.6-

расмда кўрсатилган. МГТ бўлган кичик гуруҳларда вегетатив дисфункция 

намоён бўлган беморларнинг юқори фоизи бор эди. 

Вейн А.М.га кўра СВД сўровномасидан фойдаланган ҳолда сўров 

натижасида. вегетатив дисфункция белгилари (сўровномада 15 дан ортиқ 

балл) 104 (93,7%) беморда ва назорат гуруҳида 13 (65,0%) аниқланди. Барча 

кичик гуруҳларда сўровноманинг ўртача балли назорат гуруҳига қараганда 

юқори эди (1-гуруҳда р˂0,001). 

Вегетатив ҳолатни, тартибга солиш ва мослашиш механизмларини 

объектив баҳолаш учун беморларда кардиоинтервалография (КИГ) усули 

ёрдамида ЮУТЎ юрак уриш тезлигининг ўзгарувчанлигини ўрганиш 

ўтказилди, бунинг натижасида ЮУТЎ кўрсаткичларининг ўзгариши 

аниқланди (4.4-жадвал). Барча гуруҳлардаги беморларнинг аксарияти 

стандарт оғишнинг (СДНН) сезиларли (п˂0,05, п˂0,001) пасайишини, кетма-

кет оралиқлар орасидаги фарқни 50 мс дан (рРР50) ва учбурчак индексини 

(ТрИ) (р˂0,001) кўрсатди. I гуруҳ , режим амплитудаси (АМо) ва кучланиш 

индексининг (НИ) ўртача қийматларининг очиши (II гуруҳда р˂0,05), барча 

спектрларнинг тўлқинлари кучининг сезиларли даражада пасайиши (р˂0,001) 
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иккинчи даражали (МВ1) секин тўлқинлар кучининг мутлақ устунлиги билан, 

бу умумий ЮУТЎнинг пасайиши, сегментар таъсирларнинг бостириш ва юрак 

ритмини бошқарувчи марказий эрготропик ва гуморал-метаболик тартибга 

солиш жараёнлари фаоллигининг ошишини акс эттиради. 

Тез тўлқинларнинг нормаллаштирилган кучининг пасайиши (БВ%), 

беморларда вагосимпатик мувозанат коэффициентининг (ВСМК) сезиларли 

(р0.05) ошиши ва беморларда марказлаштириш индекси (МИ) симпатик 

фаоллик ва марказий эрготроп таъсирларнинг устунлиги билан симпатик-

парасемпатик номутаносиблик мавжудлигини акс эттирди. 

Барча гуруҳдаги беморларда ортостатик синов пайтида ЮУТЎнинг 

статистик ва спектрал параметрларининг ўзгариши, вақтинчалик жараённи 

таҳлил қилиш пайтида реакция коэффициентларининг (РК) сезиларли (р<0,05, 

р<0,001) пасайиши сегментлар парасимпатик таъсирларнинг пасайишини ва 

марказий эрготроп ва гуморал ортостат пайтида регуляциянинг метаболик 

механизмлари тарангликни кўрсатди.  

Вегетатив-висцерал ва психоэмоционал бузилишларнинг оғирлиги 

электролитлар бузилишининг оғирлигига бевосита боғлиқлиги аниқланд. 

Узоқ муддатли МГТ курси бўлган беморларда Вейн А.М., МФИ-20, ҲАРС, 

СДСнинг энг юқори кўрсаткичлари, шунингдек SDNN ва тез тўлқинлар 

(БВ)нинг паст даражаси, АМо ва ИН нинг юқори кўрсаткичлари қайд этилди, 

бу кўрсаткичлар аёлларда кўпроқ намоён бўлди. 

Корреляцион таҳлил ўтказилди ва автоном асаб тизимининг бузилиши, 

психо-эмоционал, когнитив, қалқонсимон без ҳолати ва ҳаёт сифати 

ўртасидаги боғлиқликни кўрсатди. 

Юрак тезлигининг ўзгарувчанлиги симпатик ва парасимпатик асаб 

тизимларининг юрак уриш тезлигига доимий таъсирини ўтказади (КИГ). 

Парасимпатик тартибга солиш тизими юқори частотали ҳисобланади. Унинг 

воситачиси (ацетилхолин) ЮУТЎ спектрининг юқори частотали кучига қисқа 

таъсир кўрсатади ва тез юқори частотали тўлқинларни ҳосил қилади. 

Симпатик қон айланиш тизими секинлашади. Унинг воситачиларининг 
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(адреналин, норепинефрин) таъсири узоқроқ ва ЮУТЎ нинг паст частотали 

кучида акс этади, секин паст частотали тўлқинлар (МВ2) ҳосил бўлади. 

Нормаллаштирилган бирликларда ифодаланган ЛФ/ ҲФ нисбати юрак-қон 

томир патологиясига касалликнинг прогнозини аниқлаш ва даволанишни 

кейинги кузатиш билан оптимал терапияни танлаш имконини берди. Бу юрак 

тезлиги ўзгарувчанлик ўрганиш мақсади амалга оширилди [66]. 

Юрак ритми-бу тананинг ташқи ва ички огоҳлантиришларга жавоби деб 

аталади. Юрак уриш тезлигини тартибга солишга марказий, вегетатив, 

гуморал ва рефлекс омиллар таъсир қилади. 

Юрак уриш тезлигининг ўзгарувчанлигини ўрганиш амалий физиология 

ва клиник тиббиётнинг турли соҳаларида қўлланилади, ундан фойдаланиш 

кўлами ҳар йили кенгайиб бормоқда. Автоном асаб тизимининг мувозанатини 

баҳолаш учун ЮУТЎ таҳлил усулларини қўллашнинг тўртта соҳасини шартли 

равишда ажратиб кўрсатишимиз мумкин. Барча тартибга солиш 

механизмларининг юрак ритмига таъсирини изоляция қилиш ва баҳолаш 

тананинг адаптив захираларини баҳолашга, дифференциал диагностика 

ўтказишга имкон беради (35 ). Кўплаб тадқиқот ишлари мавжуд бўлиб, 

ЮУТЎнинг турли патологиялари тадқиқ қилинган (42). Аммо ГТ-да ЮУТЎни 

ўрганишга бағишланган асарлар жуда ҳам кам.  

Ушбу лойиҳа доирасида субъектларнинг психологик анамнези 

баҳоланди. Субъектив кўрсаткичлари КГ (кузатув гурухи) кўрсаткичлари 

билан таққосланди. Гипотиреоз билан оғриган беморларда ҚРХБШ ва ФДБ 

бўйича когнитив функциялар (КФ) кўрсаткичлари таққослаш гуруҳига 

қараганда анча паст – 28.0 (27.0 ÷29.0) балл ва 17.0 (16.0 ÷18.0) балл - 29.5 (28.0 

÷30.0) балл (р=0.006) ва 18.0 (17.0 ÷18.0) балл (р=0.022) аниқланди. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ММСЕ бўйича КБ 29,8% да, ФАБ 

бўйича 13,5% да ташкил қилди. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ташвиш (43,2%) ва 

депрессиянинг клиник белгилари (20,2%) ва уларнинг субклиник 

кўринишлари (24,0 ва 26,9%) аниқланди. Гипотиреознинг декомпенсацияси 
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билан ЎКБ билан оғриган беморларда КБ (р=0,040) бўлмаган беморларга 

қараганда юқори даражадаги ташвиш борлиги аниқланди ва депрессия 

даражаси ЕКБ (р=0,020), КБ (р=0,030) ва таққослаш гуруҳи (р=0,020) бўлмаган 

беморлардан сезиларли даражада фарқ қилди. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда ҲШ – 3.0 (2.0 ÷5.0) балл учун 

таққослаш гуруҳига қараганда пастроқ индекс борлиги аниқланди - 4.5 (3.0 

÷6.0) балл (р=0.006). 4 балл ёки ундан кам бўлган ҲШ индекси гипотиреозда 

74,0%, 7 балл ёки ундан кўп – 2,9% да қайд этилган.ҲШ учун 5,0 дан 6,0 гача 

бўлган баллар йиғиндиси 23,1% да аниқланди, бу гипотиреозда КБ 

ривожланишида цереброваскуляр патологиянинг ҳиссасини кўрсатди. 

Гипотиреозда НС тузилишидаги зарарланиш етакчи (72,5%) бўлган И 

гуруҳ беморларида хотира, эътибор ва фикрлаш функциясини баҳолаш билан 

нейропсихологик тест ММСЕ ва ФАБ баллари юқори бўлган КБ белгиларини 

аниқлади. 

Гипотиреоз билан оғриган беморларда енгил КБ (ЕКБ) улуши 50,7%, 

ўртача КБ (ЎКБ) – 37,0%, 12,3% ҳолларда КБ аниқланмади. 

 II гуруҳ беморларида енгил КБ (ЕКБ) улуши 39,5%, ўртача КБ (ЎКБ) – 

18,4%, 42,1% ҳолларда КБ аниқланмади (жадвал.4.6). Маълум бўлишича, II 

гуруҳда I гуруҳга нисбатан КБ бўлмаган беморларнинг сони кўпроқ бўлган ва 

I гуруҳда ЎКБ бўлган беморлар II гуруҳдаги беморларга нисбатан устунлик 

қилган - 37,0% га нисбатан 18,4% (умумий сондан % ҳисоблаш киритилган ҳар 

бир гуруҳдаги беморлар сони). 

МГТ билан оғриган беморлар 20 кун давомида мушак ичига кунига 10 

мг кортексин ёрдамида нейропротектив терапия курсидан ўтдилар 

гипотиреозни асосий базивий даволаш билан бирга. ММСЕ ва ФАБ нинг 

асосий кўрсаткичлари динамикада - даволанишдан олдин ва даволанишдан 

кейин ўрганилди. 

ММСЕ ва ФАБ шкалалари бўйича ҳам кўрсаткичларнинг ижобий 

динамикаси мавжуд эди, аёллар гуруҳида ФАБ шкаласи бўйича кўрсаткич 
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эркакларга нисбатан кўпроқ ўсди. Узоқ муддатли хотирани тиклаш аёлларда 

интенсивроқ содир бўлди. 

Гипотиреозда клиник кўринишларнинг оғирлиги кўпроқ даражада 

гормонал қалқонсимон ҳолати билан белгиланди. Неврологик аломатлар 

аёлларда эркак беморларга қараганда анча кўп учрайди. Гипотиреоз билан 

оғриган беморларда когнитив функцияларнинг умумий даражаси 

қалқонсимон без патологияси бўлмаган беморларга қараганда паст эканлиги 

аниқланди. Қисқа муддатли хотиранинг сифатини бузилишлари аниқланди. 

ЕКБ ва ЎКБ билан оғриган беморларнинг 84,6% да ёдлаш даражаси пасайди. 

25,9% да узоқ муддатли хотиранинг бузилиши аниқланди.Уларнинг 

кўрсаткичлари ЕКБ ва ЎКБда ва қалқонсимон без патологияси бўлмаган 

беморларга қараганда КБ паст кўсраткичларни берди. Гипотиреознинг 71,1% 

да диққат функциясининг бузилиши концентрациянинг пасайиши (29,8%), 

ортиб бораётган беқарорлик ва диққатнинг чарчаши (47,1%), ригидлик (1,9%) 

ва ишлаб чиқиш белгилари билан тезлаштирилган эътибор (22,1%) шаклида 

топилган. 

Адабиётда когнитив ва руҳий касалликлар ақлий функцияларнинг 

сустлиги ва енгил мантиқий бузилиш (баъзи ҳолларда Алцгеймер 

касаллигининг дастлабки кўринишларига ўхшаш) иллузиялар ва 

галлюцинациялар билан юзага келадиган оғир психик касалликларга қадар 

ўзгариши мумкинлиги тасвирланган [62,103]. Оғир ҳолатларда беморлар 

бефарқ бўлиб қоладилар, ақлий жараёнларнинг тезлиги кескин пасаяди, нутқ 

секинлашади. Нейропсихологик ҳолатда, хотира ва диққатнинг бузилишидан 

ташқари, конструктив праксис ва визуал-фазовий функцияларнинг бузилиши 

аниқланади. Ушбу тоифадаги беморлар марказий ва периферик уйқу апноэяси 

билан ажралиб туради, иккинчи ҳолатда эса гормонларни алмаштириш 

терапияси фонида яхшиланиш мумкин [89,114]. 

ГТ билан оғриган беморларда неврологик асоратларни ташхислаш ва 

даволашда жинсга боғлиқ табақалаштирилган ёндашув ишлаб чиқилган 

бўлиб, у ГТ билан оғриган беморларга тиббий ёрдам кўрсатадиган 
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шифохоналар ишида кенг қўлланилади. ГТ-да когнитив нуқсонларни 

ташхислаш ва даволаш учун дастур ва алгоритм ишлаб чиқилган. Ушбу 

тадқиқот натижалари амалиётчиларга ГТда неврологик асоратларни 

аниқлашга ва когнитив нуқсонларни ташхислаш ва даволашга ёрдам беради. 

ХУЛОСАЛАР 

1. Гипотиреоз ва унинг клиник турлари орасида аёллар гуруҳидаги 

неврологик симптомларнинг оғирлигини уч баллик шкала бўйича миқдорий 

баҳолаш эркакларникига қараганда ахамиятли даражада юқори бўлиб, 

аёлларда МГТ даврида пирамидал, вестибуляр, экстрапирамидал синдромлар 

мос равишда 1,48; 0,96; 0,85 балл бўлиб, эркакларда эса 1,34 ; 0,69 ; 0,42 баллни 

ташкил этди (р <0,05). СГТ билан бу аломатлар мос равишда аёлларда 1,34; 

0,7; 0,43 балл бўлиб, эркакларда 1,12; 0,35; 0,28 баллни ташкил этди (р<0,05). 

2. ГТ билан оғриган аёлларда полинейропатия деярли доимий синдром 

бўлиб, 72,6% ҳолларда юзага келган; эркакларда бу кўрсаткич 55,3% ташкил 

этган. Нейропатиянинг ўртача оғирлиги (То) аёлларда 2,51±0,68 балл, 

эркакларда эса 1,63±0,81 баллни ташкил этди. Аёллар орасида кубитал канал 

синдромининг устунлиги аниқланди - 49,1%, бу синдром 28,6% ҳолларда 

кузатилган эркаклар гуруҳига нисбатан (р <0,05). Туннел синдроми аёлларда 

сезиларли даражада (56,2%) эркакларга нисбатан (36,8%) кўпроқ учраган 

(п<0,05). ГТ бўлган аёлларда ТТГ даражаси эркакларникига нисбатан юқори 

бўлган, мос равишда 7,2 + 2,4 мМЕ / л ва 3,9 + 1,4 мМЕ / л (р <0,05). 

3. Ўтказилган корреляцион таҳлил ТТГ даражаси ва когнитив 

функцияни баҳолаш шкаласи кўрсаткичлари (ММСЕ: р <0,05, ФАБ: р <0,05) 

ўртасида тескари корреляцион боғлиқлик ва эркин Т4 ва когнитив функцияни 

баҳолаш шкаласи кўрсаткичлари (ММСЕ: р <0,05, ФАБ: р <0,05) ўртасида эса 

тўғри корреляцион боғликлик борлиги аниқланди. Ушбу холат гипотиреоз 

билан хасталанган беморларда гормонал омилнинг когнитив бузилишларни 

ривожланишида етакчи ролини исботлайди. 

4. ГТ билан оғриган аёлларда енгил когнитив бузилишлар (ЕКБ) улуши 

50,7%, ўртача когнитив бузилишлар (ЎКБ) улуши 37,0% ни ташкил этди ва 
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12,3% ҳолларда когнитив бузилиш аниқланмади. Эркакларда ЕКБ улуши 

39,5% (р<0,05), ЎКБ 18,4% ни ташкил этган, 42,1% ҳолларда КБ аниқланмаган. 

СГТда диққатнинг аниқлиги ва концентрациясининг пасайиши, МГТда эса 

диққат барқарорлигининг пасайиши устунлик қилган. 

5. Кардиоинтервалография усули ёрдамида аниқланган юрак уриш 

тезлиги ўзгарувчанлигининг ўзгариши симпатик вегетатив таъсирларнинг 

устунлиги билан симпатик-парасимпатик номутаносиблик билан 

тавсифланган вегетатив бузилишларнинг оғирлигини, шунингдек, беморларда 

ГТ адаптив механизмларининг бузилишини кўрсатади. Бу ўзгаришлар 

аёлларда кўпроқ кузатилади. 

6. Клиник, неврологик текширувлар натижалари, инструментал ва уч 

балли шкала ёрдамида неврологик синдромларни баҳолаш натижалари, 

аниқланган хавф омилларнинг таъсири, корелляция натижаларини тахлил 

қилиш асосида бирламчи гипотиреозда неврологик бузилишларни даволаш ва 

олдини олишга қаратилган алгоритм ишлаб чиқилди. 

Амалий тавсиялар 

1. Янги ташхис қўйилган асосий гипотиреоз билан оғриган барча 

беморлар мажбурий неврологик текширувдан ўтишлари керак. Сенсорли 

полинейропатия ва кўплаб туннел синдромларининг мавжудлиги, айниқса 

енгил миопатик 

синдром ва енгил энцефалопатия белгилари билан биргаликда, 

қалқонсимон безнинг гипофункциясига шубҳаланиш имконини беради. 

2. ГТ вақтида периферик нерв система зарарланишларини фарқлаш учун 

ЭНМГ физиологик усулидан фойдаланиш тавсия этилади. 

3. ГТ беморларида кардиоинтервалография усулини автоном 

бузилишларнинг оғирлигини ва тартибга солиш механизмларининг бузилиши 

табиатини объектив баҳолаш, шунингдек терапия натижаларини баҳолаш 

учун қўллаш мақсадга мувофиқдир. 
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4. ГТда неврологик нуқсонларни ташхислаш ва даволаш дастури ва 

алгоритми ишлаб чиқилган бўлиб, у ГТ билан оғриган беморларга тиббий 

ёрдам кўрсатувчи шифохоналар фаолиятига кенг жорий этилган. 
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