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Кириш. Тарқоқ склерознинг келиб чиқишида хозирги кунда мультифакторли касал-

ликлар гурухига кириб, бунда вируслар, генитек мойиллик, географик омиллар мухум рол 

ўйнайди [1, 2, 6]. 

Кўпчилик авторлар касалланган беморлар қонда ва церебрал суюқликда вирусларнинг 

юқори антителоси аниқланганлигини маълум қилмоқда. 

Ҳозирги кунда тақоқ склероз патогенезида нафақат аутоиммун демиелинизация ва 

олигодендропатия, яна нейродегенирация жараѐнларини диффузлиги мухумдир. 

Тарқоқ склерозда яллиғланиш ўчоғи морфологик текширилганида иммун яллиғлани-

ши аутореактив Т-хужайралар миқдори ошиб кетганлиги маълум қилинган. Тарқоқ склероз-

ни сурункали кечишига сабабларидан бири бўлиб, аутореактив Т-хужайралар клони 
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Ҳозирги кунда Ўрта Осиѐ давлатларида тарқоқ склероз касаллиги учраши кўпайиб бомоқда. Бунга са-

баб охирги йилларда Ўрта Осиѐ ахолиси миграцияси туфайли, нейротроп вируслар кенг тарқалиши деб қарал-

моқда. Тарқоқ склерозда яллиғланиш ўчоғи морфологик текширилганида иммун ялиғланиши аутореактив Т-

хужайралар миқдори ошиб кетганлиги  маълум қилинган. Тарқоқ склерозни сурункали кечишига сабаблари-

дан бири бўлиб, аутореактив Т-хужайралар клони апоптозга учрамаслигидадир деб қаралмоқда.  Кузатувимиз-

да жами 17 нафар бемор бўлиб (улардан 5 нафари эркак ва 12 нафари аѐллар), ўртача ѐши 35 ѐшдан 63 ѐшни 

(ўртача ѐши 46 ±5,5) ташкил этди. Кузатувдаги беморларимизда касаллик хуружи хам дастлаб бир ярим ва 

икки йилда қайталаниб, МРТ даги эски демиелинлашган ўчоқлар 70% ида деярли йўқолганлиги аниқланди. 

Касаллик 10 йилдан 15 йилгача кечган беморларимизда кейинги хуружлар даври қисқариб бориб, неврологик 

нуқсонлар миқдори хам ортиб борганлиги кузатилди. 
 

ТЕЧЕНИЕ БОЛЕЗНИ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА В САМАРКАНДСКОЙ ОБЛАСТИ 
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В настоящее время в странах Центральной Азии наблюдается рост встречаемости заболевания 

рассеянный склероз. Это связано с миграцией населения из Средней Азии в последние годы, а также с 

широким распространением нейротропных вирусов. Было показано, что при морфологическом исследовании 

очага воспаления при рассеянном склерозе повышается содержание аутореактивных Т-клеток иммунной 

системы. Считается, что одной из причин хронического течения рассеянного склероза является то, что клон 

аутореактивных Т-клеток не подвергается апоптозу. Всего под нашим наблюдением находилось 17 пациентов 

(из них 5 мужчин и 12 женщин), средний возраст которых составлял от 35 до 63 лет (средний возраст 46 ±5,5 

лет). У наших наблюдаемых пациентов приступы заболевания также первоначально повторялись в течение 

полутора-двух лет, и было обнаружено, что старые демиелинизированные очаги на МРТ почти исчезли в 70% 

случаев. У наших пациентов, у которых заболевание длилось от 10 до 15 лет, наблюдалось уменьшение 

периода последующих приступов, а также увеличение количества незначительных неврологических дефектов. 
 

OCCURRENCE OF MULTIPLE SCLEROSIS IN SAMARKAND REGION 

A. S. Samiev 
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Currently, the Central Asian countries also meet increasing year by year. The reason for this is due to popula-

tion migration in Central Asia in recent years, neurotropic viruses are spread. Morphological examination of the in-

flammatory focus in multiple sclerosis revealed an increase in the number of autoreactive T-cells of immune inflam-

mation. One of the reasons for multiple sclerosis is that autoreactive T-cells are declared in apoptosis. The observation 

is 17 patients (5 of them were men and 12 women), the average age of 46±5.5 consisted. In our follow-up patients, the 

onset of the disease was initially recurrent in one and a half to two years, and it was found that 70% of the old demye-

linated foci on MRI were almost gone. The disease is 10 to 15 years who refused to go to the next period of decline in 

attacks in patients with neurological defects has increased by more than the amount of current. 

Оригинальная статья 



Доктор ахборотномаси № 2.3 (105)—2022 

39 

 

 

апоптозга учрамаслигидадир деб қаралмоқда [2, 5, 7, 10].  

Тарқоқ склерознинг клиник кечиши қуйидаги вариантлари фарқланади: а) ремиттир-

ланиб, б) бирламчи ривожланувчи, в) иккиламчи ривожланувчи, г) проградиентли ремит-

тирланувчи. Бундан ташқари тарқоқ склерознинг яхши сифатли кечувчи формаси фарқла-

ниб, бунда зарарланган хужайралар кам кузатилади ва неврологик нуқсонлар минималдир. 

Тарқоқ склерозда триада симптоми, ѐки Шарко симптоми (нистагм, скандирланган нутқ, 

интенцион қалтираш) 20% холатларда кузатилади [4, 8, 9]. 

Тарқоқ склероз касаллиги Европа ва Шимолий Америка давлатларида кўп учраши би-

лан характерланиб, ҳозирги кунда Ўрта Осиѐ давлатларида ҳам учраши кўпайиб бомоқда. 

Бунга сабаб охирги йилларда Ўрта Осиѐ аҳолиси миграцияси туфайли, нейротроп вируслар 

кенг тарқалиши ҳисобланмоқда. 

Мақсад: тарқоқ склероз касаллиги билан оғриган беморларни Самарқанд вилоятида 

келиб чиқиши ва клиник-неврологик кечишини таҳлил қилиш. 

Материал ва текшириш усуллари: Бизнинг кузатувимизда жами 17 нафар бемор 

бўлиб (улардан 5 нафари эркак ва 12 нафари аѐллар), ўртача ѐши 35 ѐшдан 63 ѐшни (ўртача 

ѐши 46 ±5,5) ташкил этди. Барчасида клиник-неврологик, биохимик таҳлиллар, МРТ ва им-

мунологик текширишлар ўтказилди. Бунда асосий беморларимизда МРТ текширишларда 

демиелинизация ўчоқлари бош мия ѐн қоринчалари атрофида ва миячада, ҳамда яримшар-

ларда иккитадан учтагача кузатилди. Уч нафар беморимизда яллиғланиш ўчоғи орқа мияда 

бўлганлиги аниқланди. 

Текшириш натижалари: Клиник-неврологик текширишда: калла бош мия нервлари 

зарарланиши-12 нафар беморларда; сезги бузилишлари-8 нафар беморларда; ҳаракат ва ре-

флекс бузилишлари-12 нафар беморларда; координациянинг бузилишлари-14 нафар бемор-

ларда; сфинктер бузилишлари-2 нафар беморларда; вегетатив бузилишлар-15 нафар бемор-

ларда; психопатологик бузилишлар-4 нафар беморларда кузатилди. Буларнинг барчасида 

касаллик бошланишида ѐки хуруж даврида метилпреднизолон (1 г.дан—2 г.гача) билан 

―пульс-терапия‖ ўтказилди ва клиник-неврологик нуқсонлар регресси 3чи кундан 7чи ку-

нигача ортга қайтиши кузатилди. Метилпреднизолон Т-хужайралар фаоллигини пасайтира-

ди ва яллиғланишли цитокинларни ишлаб чиқишини кучайтиради. Бундан ташқари серо-

идлар гематоэнцефалик барьер фаоллигини ошириб, нерв системасига иммун хужайра ва 

молекулаларини ўтишини яхшилайди. Кузатувдаги беморларимизда касаллик хуружи ҳам 

дастлаб бир ярим ва икки йилда қайталаниб, МРТ даги эски демиелинлашган ўчоқлар 70% 

ида деярли йўқолганлиги аниқланди. 78% беморларимизда ўчоқли неврологик нуқсонлар 

йўқолиб, беморларда вегетатив бузилишли шикоятлар олдинги ўринни эгаллади. 17 нафар 

беморларимиздан 14 нафарида касаллик кечиши яхши сифатли шаклида кечиб, 2 нафарида 

иккиламчи проградиент шаклида кечди. Бир нафар беморимизда проградиентли ремиттир-

ланувчи формада кечди. 17 нафар беморимиздан 15 нафари Россия, АҚШ ва Европа 

давлатларида бўлган. Икки нафар беморимиз таҳлилида Torch инфекцияси билан касаллан-

ганлиги аниқланди. Касаллик 10 йилдан 15 йилгача кечган беморларимизда кейинги хуруж-

лар даври қисқариб бориб, қўпол ўзгариш бўлмаган неврологик нуқсонлар миқдори ҳам 

ортиб борганлиги кузатилди. Турғун ўчоқли неврологик ўзгаришлар, тарқоқ склероз билан 

оғриган беморларда иккиламчи инфекциялар (TORCH инфекциялар, ЎРВИлар ва бошқала-

ри) қўшилганида кузатилди. Ушбу беморларга 2-3 хафталик курсли гормонотерапия 

(таблеткаси) ва кейинчалик схема бўйича иммуносупрессив препаратлар билан даво-

муолажалари олиб борилди. 

Хулоса. Шундай қилиб, кузатувдаги беморларимизда касалликнинг сабабига мигра-

ция туфайли, нейротроп вируслар бўлганлиги учун метилпреднизолон билан пульс-терапия 

қилинганида клиник-неврологик нуқсонларнинг регресси тезлашиши ва МРТдаги демие-

линланган ўчоқларнинг 70%га йўқолиши ижобий терапевтик натижани берди. 
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