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Резюме. Гипертиреоз тиреоид гормонлари орқали дофамин метаболизмига таъсир этиб, ПК 

патогенезини тезлаштириши мумкинлигини кўрсатди. Ичак микробиотасининг бузилиши, айниқса Streptococcus 

mutans кўпайиши, ImP орқали митохондриал стресс ва α-синуклеин агрегациясини кучайтиради. Ичак 

микробиотасидаги Streptococcus mutans кўпайиши ImP даражасини оширади ва дофаминергик нейронларга 

токсик таъсир кўрсатади. ПК патогенезини баҳолашда эндокрин ва микробиота кўрсаткичларини биргаликда 

таҳлил қилиш муҳим. 

Калит сўзлар: Тиреоид гомеостаз, микробиота, имидазолпропионат (ImP). 

 

Abstract. Hyperthyroidism, through thyroid hormones, may accelerate the pathogenesis of Parkinson’s disease by 

affecting dopamine metabolism. Disruption of the gut microbiota, particularly the overgrowth of Streptococcus mutans, 

enhances mitochondrial stress and α-synuclein aggregation via ImP. The increased abundance of Streptococcus mutans in 

the gut elevates ImP levels, exerting toxic effects on dopaminergic neurons. Therefore, the combined analysis of endocrine 

and microbiota indicators is important in assessing the pathogenesis of Parkinson’s disease. 

Keywords: Thyroid homeostasis, microbiota, imidazole propionate (ImP). 

 

Кириш. Паркинсон касаллиги (ПК) – дофа-

минергик нейронларнинг прогрессив йўқолиши 

билан кечувчи нейродегенератив касалликдир [4, 

8, 20]. Сўнгги йилларда эндокрин ва метаболик 

тизим ўзгаришларининг ПК ривожланишига 

таъсири ҳақидаги маълумотлар ортиб бормоқда. 

Хусусан, қалқонсимон без гиперфункцияси (ги-

пертиреоз) ва ичак микробиотасининг бузилиши 

дофамин синтези ҳамда, нейроинфламация жара-

ёнларига таъсир кўрсатиши мумкин [15, 16, 21]. 

ПКнинг аниқ сабаби ҳанузгача номаълум. Бироқ, 

кўпгина тадқиқотлар ушбу касалликда генетик ва 

атроф муҳит омилларининг ўзаро таъсири муҳим 

ўрин тутишини кўрсатади. Генетик омиллар: 

SNCA, LRRK2, Parkin, PINK1 ва DJ-1 

генларидаги мутациялар дофаминергик 

нейронларнинг ҳимоя тизимини бузади. 

Митохондрия дисфункцияси: энергия 

алмашинувининг издан чиқиши оксидловчи 

стрессни кучайтиради ва α-синуклеин оқсилининг 

патологик тўпланишига сабаб бўлади [9, 12, 16]. 

Иммун-метаболик омиллар: сўнгги тадқиқотларга 

mailto:gaffarovaparvina09@gmail.com


 

88 2025, №6 (166)    Проблемы биологии и медицины 
 

кўра, ичак микробиотаси, айниқса Streptococcus 

mutans бактериясининг имидазолпропионат (ImP) 

моддасини ишлаб чиқариши дофамин 

нейронларига токсик таъсир кўрсатиши мумкин 

[10, 13, 15]. Эндокрин омиллар: гипертиреоз ёки 

қалқонсимон без фаолиятининг бузилиши 

дофамин системасига таъсир қилиб, ПК 

патогенезида иштирок этиши мумкинлиги ҳақида 

илмий тадкикотлар мавжуд. Сўнгги йилларда 

касалликнинг фақат нейрохимик эмас, балки 

метаболик ва микробиота билан боғлиқ сабаблари 

ҳам илмий жиҳатдан исботланмоқда [4, 12, 18]. 

Паркинсон ва гипертиреоз бу треморга олиб 

келиши мумкин бўлган иккита ҳолат, аммо улар 

турли хил сабаблар ва ривожланиш 

механизмларига эга [2, 8]. Паркинсон 

касаллигининг треморнинг асосий сабаби 

миянинг субстснсия нигра деб аталадиган 

соҳасидаги ҳужайраларнинг апаптози бўлиб, бу 

дофамин этишмовчилигига олиб келади [5, 10, 

12]. Бу ҳаракатни назорат қилишнинг бузилишига 

ва тремор, ригидлик, ҳаракатнинг секинлашиши 

каби сиптомларнинг пайдо бўлишига олиб келади 

[2, 3, 15]. Паркинсон касаллиги ва 

тиреотоксикозни бевосита боғлайдиган чекланган 

миқдордаги тадқиқотлар мавжуд, аммо иккала 

ҳолат ҳам асаб тизимига таъсир қилиши ва тремор 

белгиларини келтириб чиқариши мумкин [7, 8, 9]. 

Тироид гормонларининг кўплиги асаб тизимига 

қандай таъсир қилишини ва Паркинсон учун хос 

бўлган нейродегенератив жараёнларни 

кучайтириши мумкинлигини ўрганиш ҳалигача 

долзарб муаммо бўлиб қолмоқда. 

Тиротоксикознинг миянинг дофамин тизимига, 

шунингдек стриатум, базал ядроларга таъсирини 

таҳлил қилиш чуқур ўрганилмагам муаммолардан 

биридир, бу Паркинсон касаллигининг 

симптомларининг ривожланишига туртки бўлиши 

мумкин [4, 11, 14]. Тиротоксикоз бу Паркинсон 

касаллиги ривожланишининг хабарчиси ёки хавф 

омили бўлиши мумкин.  

Тадқиқотларга кўра, ичак микробиотаси, 

айниқса Streptococcus mutans бактериясининг 

имидазолпропионат (ImP) моддасини ишлаб 

чиқариши дофамин нейронларига токсик таъсир 

кўрсатиши натижасида Паркинсон касаллиги 

ривожланишига таьсир килиши мумкин [9, 17, 

22]. 

Тадқиқотнинг мақсади: Паркинсон 

касаллигида гипертиреоз ва ичак микробиотаси 

ўзгаришларининг клиник аҳамиятини баҳолаш ва 

уларнинг касаллик оғирлиги билан боғлиқлигини 

аниқлаш. 

Тадқиқотнинг материаллари ва 

усуллари. Тадқиқотни бажаришда клиник-

неврологик, (лаборатор-ТТГ,ТГ,Т3,Т4) 

микробиота таҳлили (метагеномик ПЦР-

Streptococcus mutans, Bacteroides, Firmicutes) 

микроблар сонини аниқлаш, нейровизуализацион, 

(Хен-Яр, UPDRS) шкаласи, MMSE (Mini-Mental 

State Examination) тест, кўп омилли статистик 

таҳлил усуллардан фойдаланилган. 

Паркинсон касаллиги билан оғриган 60 

нафар беморлар олинган. Улардан 35 та асосий 

гуруҳ ва 30 нафар киёсий гуруҳ. Тадқиқотни 

бажаришда клиник-неврологик, (лаборатор 

ТТГ,ТГ,Т3,Т4) микробиота таҳлили (метагеномик 

ПЦР-Streptococcus mutans, Bacteroides, Firmicutes) 

микроблар сонини аниқлаш, нейровизуализацион, 

(Хен-Яр, UPDRS) шкаласи, MMSE (Mini-Mental 

State Examination) тест, кўп омилли статистик 

таҳлил усуллардан фойдаланилган.  

Тадқиқодга Гипертериоз ва ПК ташхисли 

беморлар Хен-Яр шкаласининг II-III босқичи 

бўйича беморлар танлаб олинди. I назорат 

гуруҳда 30 (53,84 %) нафар бемордан, эркаклар 16 

(53,33%) ва 14 (46,66%) аёлларни ташкил этди. 

Натижаларни солиштириш ва баҳолаш мақсадида 

II қиёсий гуруҳ 30 (53,84 %) нафар беморни 

ташкил қилди, улардан эркаклар 17 (56,66 %), 

аёллар 13 (43,33 %) иборат.  

Беморларнинг ўртача ёши - 56,82±0,91, 

касаллик давомийлиги 3,22±0,15 йилни ташкил 

этди. I назорат гуруҳида ПК ва гипертериоз билан 

оғриган 30 нафар беморлар танлаб олинди. II 

қиёсий гуруҳда эса факат ПК ташхисли 30 нафар 

беморлар олинди. антипаркинсон 

препаратларининг етарли дозасини барқарор, 

мунтазам равишда қабул қилинган ва назорат 

гуруҳ билан таққосланган. UPDRS бўйича 

баҳолаш 47,2±13,6 (балл) ни ташкил қилди. 

Беморларда касаллик ташхиси Буюк Британия 

Паркинсонизм кенгаши клиник-ташхислаш 

мезонларига (Gibb W.R.G., Lees AJ., 1994) 

асосланилди. 

Назорат гуруҳ ва қиёсий гуруҳ клиник 

кўриниш шакли 1 жадвалда кўрсатилган. 

 

Жадвал 1. Назорат гуруҳ ва қиёсий гуруҳ Паркинсон касаллигининг клиник кўриниш шакли 

Шакли Акинетико-ригид шакли Титроқ шакли Аралаш шакли 

эркак 28 (59,57 %) 22 (66,66 %) 25 (62,5 %) 

аёл 19 (40,42 %) 11 (33,33 %) 15 (37,5 %) 

умумий 47 (78,33 %) 33 (55%) 40 66,66%) 
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Жадвал 2. Назорат гуруҳи ва қиёсий гуруҳи Хен-Яр шкаласи II-босқичи бўйича кўрсатгичлар 

№ Хен-Яр II-босқичда куйидаги симптомлар 
Назорат гуруҳ Қиёсий гуруҳ 

n=30 % n=30 % 

1 пастки жағ ёки тилнинг титраши 8 26,66 4 13,33 

2 сўлак оқиши 18 60 9 30 

3 бўғимларда ҳаракат пасайиши 28 93,33 13 43,33 

4 гипомимия 26 86,66 12 40 

5 нутқ секинлашиши овоз баландлигининг пасайиши 17 56,66 13 43,33 

6 дизфагия 12 40 6 20 

7 тер безлари билан боғлиқ муаммолар ёғли ёки қуруқ кафт 6 20 2 6,66 

8 юриш тезлигининг сезиларли даражада секинлашиши 30 100 21 70 

 

Жадвал 3. Назорат гуруҳи ва қиёсий гуруҳларнинг эндокрин ва микробиота кўрсатгичлари 

Кўрсаткичлар 
назорат гуруҳи 

(ПК+гипертериоз) 

қиёсий гуруҳи (фақат 

ПК) 

P-

қиймат 

ТТГ (mIU/L) 0,33 ± 0,12 1,86 ± 0,74 <0.001 

Т4 (pmol/L) 24,8 ± 2,9 15,6 ± 3,6 <0.001 

Streptococcus mutans (% микробио-

тада) 
26,5 ± 8,9% 15,2 ± 7,3% <0.01 

(имидазолпропионат, µmol/L) 4,3 ± 1,4 2,6 ± 0,8 <0.01 

 

ПК билан оғриган беморларда касаллик 

клиник шаклларидан гуруҳлар орасида акинетик-

ригид ва аралаш шакли, титроқ шаклига нисбатан 

юқори қийматни ташкил қилди. ПКдаги мотор 

бузилишларни Хен-Яр шкаласи орқали 

баҳоланган. Хен-Яр шкаласи   бўйича, 

беморларнинг   ўртача   оғирлик   даражаси  

69,2±0,7 баллни  ташкил  қилди. 

Назорат гуруҳ ва қиёсий гуруҳ даволашдан 

олдин Хен-Яр шкаласи II-босқичи бўйича 

кўрсатгичлар 2 жадвалда келтирилган. 

Натижалар: I назорат гуруҳда ПК ва 

гипотериоз билан оғриган 30 нафар беморларда 

Паркинсон касаллигидаги мотор бузилишлар II 

қиёсий гуруҳга нисбатан юқори қийматга ега эди. 

I назорат гуруҳда Хен-Яр бўйича 

симптомлар кўрсатгичлари орасида: бўғимларда 

ҳаракатчанликнинг пасайиши 28 (93,33%) нафари 

ва юриш тезлигининг сезиларли даражада 

секинлашиши 30 (100%) юқори қийматларни 

кўрсатди. Энг паст кўрсатгич: тер безлари билан 

боғлиқ муаммолар ёғли ёки қуруқ кафт 6 (20%) 

нафарни ташкил этди, ушбу кўрсатгичга (р<0,05)  

эга эди.  

II-қиёсий гуруҳ 30 нафар бемордан 30 

тасида Хен-Яр шкаласи бўйича II-босқичда 

қуйидаги симптомлар: бўғимларда ҳаракат 

пасайиши 13 (43,33%), юриш тезлигининг 

сезиларли даражада секинлашиши 21 (70%) ва 

нутқ секинлашиши овоз баландлигининг 

пасайиши 13 (43,33%) юқори кийматни ҳамда, энг 

паст кўрсатгич пастки жағ ёки тилнинг титраши 4 

(13,33%), тер безлари билан боғлиқ муаммолар 

ёғли ёки қуруқ кафт - 2 (6,66%) кўрсатгичларни 

кўрсатди.  

Назорат гуруҳ ва қиёсий гуруҳи Хен-Яр 

шкаласи III-босқичи бўйича кўрсатгичлар: Хен-

Яр шкаласи бўйича I-назорат гуруҳи 30 тадан 25 

нафар беморда III-босқичда қуйидаги симптомлар 

энг кўп учради: бошда қалтираш ҳисобига "ҳа" 

ёки "йўқ" ишора қилгандай ҳаракатларнинг пайдо 

бўлиши 24 (80%), "тишли ғилдирак" симптоми 28 

(93,33%), энг кам - дизартрия 2 (6,66%) 

симптомларнинг кўрсатгичлари билан намоён 

бўлди. 

I назорат гуруҳда ПК ва гипотериоз билан 

оғриган 30 нафар беморларда 25 нафарида Хен-

Яр шкаласи бўйича III-босқичда куйидаги 

симптомлар: гипомимия 24 (80%), "тиланчи 

позаси", тиззалар ярим букилган ҳолатда 25 

(83,33%), "тишли ғилдирак" симптоми 27 (90%) 

ташкил қилди. UPDRS II-қисми кундалик ҳаёт 

тарзи бўйича қалтираш 3,03±0,10, юрган пайтда 

мувозанатни тутиш 2,35±0,09, қотиб қолиш 

3,0±0,01 каби симптомларнинг кўрсатгичлари 

юқори эди. 

II-қиёсий гуруҳ Паркинсон касаллиги билан 

оғриган 30 нафар беморларда 19 нафарида Хен-

Яр шкаласи бўйича III-босқичда куйидаги 

симптомлар: гипомимия 14 (46,66%), "тиланчи 

позаси", тиззалар ярим букилган ҳолатда 19 

(63,33%), "тишли ғилдирак" симптоми 22 

(73,33%) ташкил қилди. UPDRS II-қисми 

кундалик ҳаёт тарзи бўйича қалтираш 3,03±0,10, 

юрган пайтда мувозанатни тутиш 2,30±0,03, 

қотиб қолиш 2,0±0,01 каби симптомларнинг 

кўрсатгичлари юқори эди.  

MMSE (Mini-Mental State Examination) I 

назорат гуруҳда ПК ва гипотериоз билан оғриган 

30 нафар беморларда (40,61±4,18) баллни ташкил 

қиди. II-қиёсий гуруҳ Паркинсон касаллиги билан 
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оғриган 30 нафар беморларда (38,50±0,31) балл ва 

(39,10±0,12) кийматга эга бўлди.  

ПК ва тириоглобулинга қарши антитела, 

қалқонсимон безнинг аутоиммун зарарланиш и 

ндикатори яни (ТГ) концентрациялари орасида 

корреляция мавжуд бўлган. Паркинсон касаллиги 

титроқ ва аралаш турда ТГ концентрациялари, ПК 

билан касалланганларда Т4 даражаси акинетико-

ригид шаклидаги беморларда нисбатан сезиларли 

даражада юқори бўлган.  

ПК титроқ шакли ТТГ тириотрапин гармон 

даражалари акинетико-ригид типга нисбатан паст 

бўлган. Т3 даражалари юқори бўлгани сари, 

касалликнинг оғирлиги камайган. Дофаминергик 

нейронларнинг деградацияси, ПК билан 

касалланган беморларда ТГ даражаларини 

дизбаланси ҳаракат фаолиятига ҳамда, 

треморнинг кучайишига сабаб бўлиши мумкин. 

Бундан ташқари, гипотиреоз ва гипертериоз 

оксидланиш стрессини кучайтириши, бу эса 

дофамин тизимининг бузишига ва нейронларнинг 

апаптозига олиб келиши мумкин. 

Қиёсий гуруҳга нисбаттан, назорат гуруҳига 

олинган Паркинсон касаллиги ва гипертериози 

бор беморларда мотор симптомлар 19% тезроқ 

прогрессия қилган.  

Микробиота таҳлилларида Streptococcus 

mutans популяцияси кўпайиши билан ImP 

даражаси ўртасида ρ = 0.63 (p<0.01) корреляция 

аниқланган. 

Хулоса. Шундай қилиб, I назорат гуруҳда 

ПК ва гипотериоз билан оғриган беморларда, II-

қиёсий гуруҳ фақат ПК билан касалланган 

беморларга нисбатан ПК натижасида юзага 

келган симптомлардан тремор кучайиши ва 

когнитив фаолиятнинг бузулишининг прогрессив 

хусусияти билан намоён бўлди. Касалликнинг 

турли босқичларида ҳаракат ва когнитив 

бузилишларни динамикада баҳолаш, ўз вақтида 

ҳаракат бузилишларни эндокринолог ва невролог 

билан коррекция қилиш ва касалликни стабил 

ушлаб туриш имконини бериш мумкин.  

Олинган натижаларга асосланиб хулоса 

қилиб айтадиган бўлсак, гипертериознинг 

тиреоид гормонлари орқали дофамин 

метаболизмига таъсир этиб, ПК патогенезини 

тезлаштириши мумкинлигини кўрсатди. Ичак 

микробиотасининг бузилиши, айниқса 

Streptococcus mutans кўпайиши, ImP орқали 

митохондриал стресс ва α-синуклеин 

агрегациясини кучайтиради. Ичак 

микробиотасидаги Streptococcus mutans кўпайиши 

ImP даражасини оширади ва дофаминергик 

нейронларга токсик таъсир кўрсатади. ПК 

патогенезини баҳолашда эндокрин ва микробиота 

кўрсаткичларини биргаликда таҳлил қилиш 

муҳим. 

ПК билан касалланган беморларда 

микробиота кўрсаткичларини, гипотиреоз ва 

гипертериознинг мавжудлигини текшириш ва 

аксинча, гипотиреоз хамда, гипертериоз билан 

касалланганларда ПК текшириш керак. 
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ОЦЕНКА ВЗАИМОСВЯЗИ МЕЖДУ 

ТИРЕОИДНЫМИ ГОРМОНАМИ И КИШЕЧНОЙ 

МИКРОБИОТОЙ В ПАТОГЕНЕЗЕ БОЛЕЗНИ 

ПАРКИНСОНА, А ТАКЖЕ ИХ КЛИНИЧЕСКОГО 

ЗНАЧЕНИЯ 

 

Гаффарова П.А., Хамдамова Б.К., Рузимуродов Ж.Р., 

Элбобоева М.Э. 

 

Резюме. Показано, что гипертиреоз может ус-

корять патогенез БП, влияя на метаболизм дофамина 

через тиреоидные гормоны. Нарушение микробиоты 

кишечника, особенно мутантного размножения 

Streptococcus, усиливает митохондриальный стресс и 

агрегацию α-синуклеинов через ImP. Мутансный рост 

Streptococcus в микробиоте кишечника повышает уро-

вень ImP и оказывает токсическое действие на дофа-

минергические нейроны. При оценке патогенеза БП 

важен комплексный анализ эндокринных и микробио-

логических показателей. 

Ключевые слова: Тиреоидный гомеостаз, мик-

робиота, имидазолпропионат (ImP). 
 


