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Резюме. Тикоз бузилишлар тўсатдан бошланадиган, қисқа вақт давом этадиган, нотабиий ва ноихтиёрий 

кечувчи, тез-тез такрорланувчи ҳаракат – тиклар билан тавсифланадиган нейропсихиатрик касалликлар 

гуруҳидир. Бу бузилишларнинг этиологияси кўп омилли бўлиб, ирсий, нейробиологик ва ташқи омилларининг ўзаро 

таъсири билан боғлиқ. Тикларнинг клиник кўриниши енгилдан оғир даражагача ўзгариши мумкин, баъзи ҳолатлар 

эса анъанавий даволаш усулларига чидамли бўлади. Ташхислаш асосан клиник симптомларга ва иккиламчи сабаб-

ларни истисно қилишга асосланади. Даволаш стратегияларига хулқ-атвор терапияси, фармакологик даволаш ва 

оғир ҳолатларда чуқур мия стимуляцияси каби нейромодулятсион техникалар киради.  

Калит сўзлар: Тик, Турет синдроми, базал ганглиялар, дофамин, глутамат, мотор тик, вокал тик, хулқ-

атвор терапияси, мия стимуляцияси. 

 

Abstract. Tic disorders are neuropsychiatric conditions marked by the sudden, brief, involuntary, and repetitive oc-

currence of abnormal movements or sounds known as tics. The etiology of these disorders is multifactorial, involving the 

interaction of genetic, neurobiological, and environmental factors. The clinical presentation of tics varies from mild to 

severe, with some cases being resistant to conventional treatment approaches. Diagnosis is primarily based on clinical 

symptoms and the exclusion of secondary causes. Treatment strategies include behavioral therapy, pharmacological inter-

ventions, and in severe cases, neuromodulatory techniques such as deep brain stimulation. 

Keywords: Tic, Tourette syndrome, basal ganglia, dopamine, glutamate, motor tic, vocal tic, behavioral therapy, 

brain stimulation. 

 

Кириш. Ҳаракат бузилишлари – бу нотабиий ва 

ноихтиёрий ҳаракатлар билан намоён бўладиган мар-

казий асаб тизими касалликлари бўлиб, гипокинетик ва 

гиперкинетик бузилишларга ажратилади [37]. Гипоки-

нетик бузилишлар ҳаракат фаолиятининг камайиши 

билан тавсифланиб (ҳаракат амплитудаси ва тезлиги-

нинг пасайиши ёки ҳаракатнинг йўқолиши), уларга 

брадикинезия, акинезия ва ригидлик киради [9].  Ги-

перкинетик ҳаракат бузилишлари эса ортиқча нотаби-

ий ва ноихтиёрий ҳаракатлар билан намоён бўлади. 

Ушбу гуруҳга тиклар, стереотипиялар, хорея, миокло-

нус, дистония ва тремор киради [9]. Гипокинетик 

ҳаракат бузилишларидан фарқли ўлароқ, гиперкинетик 

ҳаракат бузилишлари, айниқса тикоз бузилишлар, бо-

лалар орасида нисбатан кенг тарқалган. Тиклар 

“тўсатдан бошланадиган, тезкор ва такрор кечувчи, 

ритмик бўлмаган мотор ҳаракатлар (мотор тиклар) ёки 

товушлар (вокал ёки фоник тиклар)” сифатида таъриф-

ланади. Биринчи марта тикоз бузилишлар ҳақида 

француз врачи 1825-йилда Жан-Марк Гаспард Итард 

ёзиб қолдирган. У француз зодагон аёлининг елка, 

бўйин ва юз мушакларида ноихтиёрий ҳаракатлар бор-

лиги ҳамда ғайритабиий товуш чиқариши (ҳуриш 

овозлари ва ноўрин сўзларни айтиш) ҳақида тасвирлаб 

беради [19]. Олтмиш йил ўтиб, француз невропатологи 

Жорж Жил де ла Турет Итард тасвирлаган ҳолатни 

қайта кўриб чиқди ва яна саккизта беморда шу каби 

ўзгаришларни кузатганлиги ҳақида маълумот берди 

[19]. 1968-йилда нейролептик дори воситалари бемор-

ларда тиклар сонини камайтириши аниқланган [37]. 

Шу даврдан тикоз бузилишлар асосан нейробиологик 

нуқтаи назардан ўрганила бошланди. Тиклар кўпинча 

диққат етишмовчилиги ва гиперактивлик синдроми 

(ДЕГС), обсесив-компулсив бузилиш (ОКБ), хавотир 

ва депрессия каби психиатрик бузилишлар билан ҳам 

бирга кечади. Шу сабабли, тикоз бузилишларини оп-

тимал даволаш учун неврологлар, психиатрлар, психо-

логлар ва психотерапевтлар иштирокидаги кўп томон-

лама ёндашув талаб этилади. 
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Эпидемиология. Тикоз бузилишлар 

тарқалишинининг ҳақиқий ҳолатини аниқлаш қийин, 

негаки кўпчилик беморлар ўзидаги тикларни яхши 

англамайди ёки шифокорга мурожаат қилмайди [17]. 

Шунинг учун болалар орасида тикларнинг тарқалиши 

ҳақидаги маълумотлар сезиларли даражада фарқ 

қилади. Тикоз бузилишлар болалар орасида кенг 

тарқалган; мета-таҳлилга кўра, транзитор тикларнинг 

умумий тарқалиши 2,99 %, сурункали тикоз бузилиш-

лари 1,61 % ва Турет синдроми 0,77 % ни ташкил эта-

ди [17]. Жинслар орасида эса тиклар ўғил болаларда 

қизларга қараганда 1,5–4:1 нисбатда кўпроқ учрайди 

[17]. Маҳаллий мактабларда ўтказилган бир 

тадқиқотда 1-синф ўқувчиларининг 47 % ида ва 6-синф 

ўқувчиларининг 15 % ида камида битта мотор тик бор-

лиги аниқланган [37]. Бошқа кузатув тадқиқотлари, 

жумладан сўровномалар орқали ўтказилган 

тадқиқотларда эса тиклар мактабгача ёшдаги болалар-

нинг 22 % ида, бошланғич мактаб ўқувчиларининг 7,8 

% ида ва ўсмирларнинг 3,4 % ида учрагани аниқланган 

[17].  

Катта ёшда бошланадиган бирламчи тик касал-

лиги кам учрайди (катталарда тик касалликларининг 

тарқалиши тахминан 0,08–0,42 %) ва одатда нейропси-

хиатрик касалликлар (масалан, Даун синдроми, Хан-

тингтон касаллиги, нейроакантоситоз), бош ёки пери-

ферик жароҳатлар [5], базал ганглиялардаги инсулт [3], 

ОИВ инфексияси [2], нейролептик ва антиепилептик 

дориларнинг ножўя таъсири ёки кокаин истеъмоли 

билан боғлиқ бўлади [27]. 

Этиология ва хавф омиллари. Тик касаллик-

ларининг этиологияси мураккаб ва кўп омилли бўлиб, 

полиген омиллар ҳамда атроф-муҳит омиллари ва им-

мун воситали механизмлар каби ирсий бўлмаган омил-

лар ушбу касалликнинг клиник жиҳатдан турли-туман 

кўринишига ҳисса қўшади [32]. Шунингдек, тиклар 

иккиламчи тарзда бошқа касалликларда ёки дори мод-

далар таъсирида ҳам юзага келиши мумкин [2, 3, 5, 27]. 

Тикоз бузилишлар, хусусан, Турет синдроми 

(ТС), генетик асосга эга бўлиб, ушбу касалликнинг 

этиологиясида ирсий омиллар муҳим рол ўйнаши 

аниқланган. Масалан, ТС билан касалланган шахслар-

нинг қариндошлари орасида тиклар, ОКБ ва ДEГС 

нинг учраш эҳтимоли сезиларли даражада юқори 

бўлади, бу эса касалликнинг ирсий мойиллиги мав-

жудлигини тасдиқлайди [30].  Шунингдек, генетик 

таҳлиллар натижасида монозиготик эгизакларда ТС 

ривожланиш эҳтимоли дизиготик эгизакларга нисбатан 

анча юқори экани аниқланган, бу эса ушбу бузилиш-

нинг ирсий табиати борлигини кўрсатади [8]. 

Ташқи муҳит таъсири ҳам ушбу касалликнинг 

шаклланиши ва динамикасига сезиларли даражада 

таъсир кўрсатиши мумкин [30]. Бу омиллар 

ҳомиладорликда, туғруқ даврида ёки туғилгандан сўнг 

ҳам тиклар бошланиш ва кечиш даражасига таъсир 

қилиши аниқланган [22]. Мисол учун, болалик даврида 

юзага келадиган баъзи бактериал инфекциялар, 

айниқса, А гуруҳи бета-гемолитик стрептококк инфе-

киялари ТС симптомларини қўзғатиши ёки кучайти-

риши мумкин [36]. Ушбу ҳолат стрептококк туфайли 

келиб чиқган  педиатрик аутоиммун нейропсихиатрик 

бузилиш синдром - PANDAS (Pediatric Autoimmune 

Neuropsychiatric Disorders Associated with Streptococcal 

Infections) деб номланиб, бунда иммун тизими базал 

ганглияларга нотўғри ҳужум қилиб, тиклар ва обсесив-

компулсив симптомларни келтириб чиқариши мум-

кинлиги тахмин қилинади [36]. 

 Бундан ташқари, психосотсиал стресс, оилавий 

муҳит ва болалик даври травмалари тикоз бузилишла-

рининг ривожланишига таъсир қилувчи омиллардан 

ҳисобланади [8]. Ушбу жараён нейромедиатор тизим-

ларга, айниқса, дофамин ва серотонин мувозанатига 

таъсир қилиб, тикларнинг кучайишига сабаб бўлиши 

мумкин [24]. 

Патофизиологияси. Тикоз бузилишлар, жумла-

дан ТС, мураккаб нейробиологик механизмларга асос-

ланган бўлиб, уларнинг патогенези тўлиқ 

ўрганилмаган. Охирги йиллардаги илмий тадқиқотлар 

кўрсатишича, ушбу бузилишлар асосан базал ганглия-

лар, таламус ва кортикал соҳалар ўртасидаги нейрон-

лараро алоқалар бузилиши билан боғлиқ. Генетик 

омиллар ва ташқи муҳитнинг ўзаро таъсири ушбу ти-

зимларга таъсир қилиб, нейромедиатор (дофаминер-

гик, серотонергик ва глутаматергик) тизимларида му-

возанатнинг бузилишига олиб келади [31].  

Тикоз бузилишлар базал ганглиялар, пешона 

олди соҳаси (prefrontal cortex - PFC), таламус ва лим-

бик тизим фаолиятининг бузилиши билан боғлиқ деб 

ҳисобланади. Базал ганглиялар ҳаракатларни тартибга 

солиш, автоматик ҳаракатлар ва импулсларни назорат 

қилишда муҳим рол ўйнайди. Базал ганглиялар ва кор-

тикал ҳудудлар ўртасидаги нейронал сигнализатсия 

бузилиши натижасида мотор ва вокал тиклар юзага 

келади [10]. Масалан, Туретт синдромида базал ганг-

лия–таламо–кортикал ҳалқаларда тормозловчи меха-

низмларнинг етишмовчилиги кузатилиши аниқланган. 

Натижада, одатда филтрланиб, тўхтатилиши керак 

бўлган ҳаракат импулсларининг нотўғри ва ортиқча 

фаоллашиши содир бўлади [31]. Текширувларда эса 

думли ядро (nucleus caudatus) нинг ҳажми кичиклиги 

аниқланган бўлиб, бу касаллик оғирлик даражаси би-

лан боғлиқ бўлиши истисно қилинмайди [31]. 

ТС ва бошқа тикоз бузилишларининг патогене-

зида нейромедиаторлар (айниқса, дофамин) тизими 

мувозанати бузилиши ҳам муҳим рол ўйнайди. Бемор-

ларда дофаминергик фаолиятнинг ортиқча фаоллашу-

ви тикларнинг пайдо бўлишига сабаб бўлади. ПЕТ 

тадқиқотлари ТС беморларида Д2-ресепторларининг 

юқори экспрессиясини аниқлаган бўлиб, бу дофамин 

тизимидаги ортиқча фаолликни билдиради [34]. Бун-

дан ташқари дофамин антагонистлари (масалан, гало-

перидол, рисперидон) ТС симптомларини камайтира-

ди.  

Сўнгги тадқиқотлар ТС патогенезида глутама-

тергик тизим ҳам иштирок этишини кўрсатмоқда. 

Стриатум ва пешона олди соҳаси ўртасидаги глутама-

тергик алоқанинг бузилиши ТС симптомларининг юза-

га келишига сабаб бўлиши мумкин. Бунга ишора сифа-

тида НМДА-рецептор антагонистлари ТС симптомла-

рини камайтиришда самарали экани аниқланганлиги 

келтирилади [28]. 

Тикоз бузилишлар ривожланишида аутоиммун 

жараёнлар ва нейронал яллиғланиш ҳам муҳим рол 

ўйнаши мумкин. Бунга мисол қилиб, ТС беморларида 

PANDAS синдроми кузатилиши келтирилади. Ушбу 

синдром стрептококк инфексияларидан кейин базал 

ганглияга аутоиммун ҳужум натижасида тикларнинг 

зўрайиши билан намоён бўлади [36]. Шунингдек, бе-
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морларнинг орқа мия суюқлигида яллиғланиш маркер-

лари ва ситокинларнинг ошиши кузатилган бўлиб, бу 

касалликда иммун тизимининг иштирок этишидан да-

лолат беради [2]. 

Клиник намоён бўлиши ва кечиши. Тикларга 

тўсатдан бошланувчи, тезкор кечувчи, такрорланувчи, 

норитмик ҳаракатлар (мотор тиклар) ёки товушлар 

(вокал ёки фоник тиклар) деб таъриф берилади [37]. 

Мотор ва вокал тиклар ўз ўрнида оддий ёки мураккаб 

турларга ажратилади.  

Оддий мотор тиклар қисқа, тўсатдан пайдо 

бўладиган, такрорланувчи ва мақсадга 

йўналтирилмаган ҳаракатлар бўлиб, фақат битта му-

шак гуруҳи ёки тананинг маълум бир қисми (масалан, 

юз, бўйин, елка ёки қўллар) билан чекланади. Улар 

кўпинча кўзни пирпиратиш, бошни силкитиш, елка 

қисиш, бурун ёки лабни чимириш каби ҳаракатлар 

шаклида намоён бўлади [21]. Ушбу тиклар одатда тез-

да пайдо бўлиб, бир неча сония ичида ўтиб кетади. 

Бемор бу ҳаракатларни қисқа вақт ичида тўхтата ола-

ди, аммо босим ёки стресс ҳолатларида улар аксинча 

кучайиб кетиши мумкин [33]. 

Мураккаб мотор тикларни бир нечта мушак 

гуруҳлари юзага келтиради ва узоқроқ давом этадиган, 

координатсияланган ҳаракатлардан иборат бўлади. 

Улар орасида беморнинг сабабсиз сакраши, танани 

буриб, олдинга ёки орқага ҳаракат қилиши, мақсадсиз 

нарсаларга қўл теккизиши, баъзан ўз юзига ёки тана-

сининг бошқа қисмларига уриши ҳам кузатилади. Шу-

нингдек, мураккаб мотор тиклар орасида эхопраксия, 

яъни бошқа инсонлар ҳаракатларини ноихтиёрий так-

рорлаши ҳам учрайди [31]. Ушбу тиклар одатда бир 

неча сония давом этади ва баъзан ўзига хос тартибга 

ҳам эга бўлиши мумкин. Улар одамлар билан муноса-

батларда муаммоларга олиб келиши ва беморнинг ҳаёт 

сифатига сезиларли таъсир кўрсатиши мумкин [23].  

Оддий вокал тиклар ҳаво оқимини юқори нафас 

йўллари орқали ҳаракатлантириш натижасида юзага 

келадиган маъносиз товушлардир. Улар кўпинча “фо-

ник тиклар” деб ҳам юритилади, чунки бу товушлар 

нафақат овоз пайчалари қисқариши, балки бурун, оғиз, 

ҳиқилдоқ, ҳалқум ва нафас мушакларининг қисқариши 

натижасида ҳам пайдо бўлади. Бундай вокал тикларга 

ёъталиш, томоқ қирилиши, хириллаш, ҳайвонларнинг 

овозига тақлид қилиш ва тилни шапиллатиш каби то-

вушлар мисол бўла олади. 

Мураккаб вокал тиклар эса одатда сўзлар, ибо-

ралар ёки бутун бир гаплардан иборат бўлади. Ушбу 

тикларга бақириш, қичқириш, эхолалия (ўзгалар 

сўзини такрорлаш) ва копролалия (сўкиниш) киради. 

Копролалия Туретт синдромига чалинган беморлар-

нинг 8–17% ида учрайди ва одатда 15 ёш атрофида 

бошланади [24]. 

Шунингдек, тиклар баъзан турли ҳиссий ва сез-

ги ўзгаришлари билан кечади. Улардан бири тик олди 

нохуш ҳис (премонитор импулс) бўлиб, тик бошлани-

шидан олдин танада ноқулай ҳис пайдо бўлади. Бу ҳис 

жисмоний (қичишиш, мушак таранглиги) ёки психоло-

гик (безовталик, асабийлик) бўлиши мумкин. Тик со-

дир бўлгандан сўнг бу нохушлик йўқолади.  

Клиник амалиётда тик бузилишларини ташхис-

лаш одатда мураккаб эмас ва беморнинг ҳаёт ва касал-

лик тарихини таҳлил қилиш орқали аниқланиши мум-

кин. Гарчи неврологик касалликларни аниқлашда 

тўлиқ жисмоний текширув ва бевосита клиник кузатув 

муҳим бўлса-да, тикоз бузилишига чалинган болаларда 

неврологик текширув натижалари одатда нормал 

бўлади. Тикоз бузилишлар одатда болалик даврида 

бошланиб, вақт ўтиши билан турлича кечиши мумкин. 

Тиклар одатда 5-7 ёш атрофида бошланади, ва даст-

лабки симптомлар аксарият ҳолларда оддий мотор 

тиклар шаклида, юз ёки кўз атрофидаги мушакларнинг 

қисқариши билан бошланади [4]. Вақт ўтиши билан 

тикларнинг тури ва частотаси ўзгариши мумкин. 

Кўпинча тиклар 10-12 ёш оралиғида энг юқори дара-

жага етади. Баъзи ҳолларда тиклар камайиб ёки 

йўқолиб кетади, бошқаларда эса улар ўсмирлик ёки 

катта ёшда ҳам давом этиши ёки кучайиши мумкин. 

Тикларнинг динамикаси индивидуал бўлиб, уларнинг 

давомийлиги ва ўзгарувчанлиги турли омилларга 

боғлиқ. 

Шунингдек тикоз бузилишлар кўпинча бошқа 

психиатрик бузилишлар билан бирга кечади ва бу эса 

беморларнинг ҳаёт сифатига сезиларли таъсир 

кўрсатиши мумкин. Энг кенг тарқалган коморбид бу-

зилишлар орасида ДЕГБ, (50%), ОКБ (20-60%), хулқ-

атвор бузилишлари, хавотир ва депрессия каби 

ҳолатлар мавжуд [6, 13, 30]. 

Тикоз бузилишлар халқаро таснифи. Мотор 

ва/ёки вокал тикларнинг мавжудлиги, касаллик даво-

мийлиги, тикларнинг бошланиш ёши ва иккиламчи 

сабабларнинг йўқлиги Руҳий касалликларнинг диагно-

стик ва статистик қўлланмаси 5 нашри мезонларига 

кўра турли хил тик бузилишларини ташхислашда 

муҳим аҳамиятга эга. Ушбу қўлланма бўйича тикоз 

бузилишлар беш тоифага бўлинади: Вақтинчалик Ти-

коз Бузилиш, Сурункали Мотор ёки Вокал Тикоз Бузи-

лиш, Туретт синдроми (ТС), Бошқа Махсус Тикоз Бу-

зилиш ва Аниқланмаган Тикоз бузилиш [1]. 

Биринчи уч турдаги тикоз бузилишларга ташхис 

қўйилиши учун беморда симптомлар 18 ёшдан олдин 

бошланган бўлиши, шунингдек, улар бошқа касаллик-

лар (масалан, Хантингтон касаллиги), психотроп мод-

далар истеъмоли ёки дори воситаларининг ножўя 

таъсири билан боғлиқ бўлмаслиги керак. Агар мотор 

ёки вокал тиклар (ёки иккаласи) бир йилгача давом 

этса, бу вақтинчалик тикоз бузилиш сифатида 

баҳоланади. Агар тиклар бир йилдан ортиқ вақт давом 

этса (тикларнинг вақтинча йўқолиш даврлари кузатил-

са ҳам) сурункали мотор ёки вокал тикоз бузилиш ёки 

Тоуретт синдроми ташхисидан бири қўйилиши мум-

кин [1]. 

Сурункали мотор ёки вокал тикоз бузилишда 

тиклардан фақат биттаси ё мотор, ё вокал тик бўлади, 

лекин уларнинг иккаласи бирга учрамайди. Турет син-

дроми ташхиси эса мотор ва вокал тиклар биргаликда 

кузатилганда қўйилади (гарчи улар бир вақтнинг ўзида 

намоён бўлмаса ҳам). Тикларнинг оғир шакллари, 

жумладан копропраксия (ихтиёрсиз равишда номақбул 

имо-ишоралар қилиш) ва эхопраксия (бошқалар 

ҳаракатларини мажбурий такрорлаш) ҳам ТС да 

кўпроқ учрайди [25]. 

Даволаш. Тикларнинг одатда хавфсиз кечиши 

ва яхши прогнозга эга эканлигини ҳисобга олиб, 

кўпинча беморларни мутахассисларга юбориш зару-

рияти бўлмайди. Беморнинг ўзи, унинг оиласи ва мак-

таб жамоаси учун керакли тушунча беришнинг ўзи 

етарли бўлиши мумкин. 
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Жадвал 1. Тикоз бузилишларни даволашда қўлланилувчи дорилар 

Дори гуруҳи Дорилар Таъсир механизми 

Антидопаминергик 

воситалар 

Галоперидол, пимозид, арипипразол, рисперидон, 

флуфеназин, тиаприд, тетрабеназин, деутетрабе-

назин, валбеназин, луразидон, экопипам 

Допамин рецепторларини блоклайди 

ёки допамин миқдорини камайтиради 

Норадренергик во-

ситалар 
Клонидин, гуанфацин, бупропион 

Норадреналин фаолиятини тартибга 

солиш орқали тикларни камайтиради 

ГАМКергик дори-

лар 

Топирамат, бензодиазепинлар, леветирацетам, 

баклофен 

ГАМК (гамма-аминомой кислота) фа-

оллигини ошириш орқали тикларни 

бостиради 

 

Бироқ, агар тиклар жуда кучли бўлиб, ҳаёт си-

фати, кундалик фаолияти ёки бемор ўзига бўлган 

ишончига салбий таъсир кўрсатса ёки бўлмаса жиддий 

ижтимоий, ҳиссий ва жисмоний муаммоларга сабаб 

бўлса, шифокорга мурожаат қилиш тавсия этилади. Бу 

ҳолда, бемордаги муаммоларга қараб болалар невроло-

ги, психиатр, психолог ёки психотерапевт билан 

маслаҳатлашилади. 

Тик бузилишларини даволаш ва бошқариш, ав-

вало, тикларнинг частотаси, оғирлиги ва ҳамроҳ касал-

ликларнинг мавжудлигини баҳолашдан бошланади. 

Бунинг учун клиникаларда Йел глобал тик оғирлик 

шкаласи (Yale Global Tic Severity Scale, YGTSS) кенг 

қўлланилади [20]. Ушбу усул болалар, ўсмирлар ва 

катталардаги тикларнинг даражасини баҳолаш учун 

ишлаб чиқилган махсус клиник мезондир. Даволаш-

нинг асосий мақсади эса тиклар оғирлигини камайти-

риб, беморнинг ҳаёт сифатини яхшилашдан иборат 

бўлади. Бунинг учун дорилар ва хулқ-атвор терапияси 

биргаликда қўлланилади [37]. 

Тик бузилишлари учун энг самарали ва хавфсиз 

биринчи танлов даволаш усули бу хулқ-атвор терапия-

си ҳисобланади, чунки у ҳеч қандай ножўя таъсирларга 

эга эмас [15]. Хулқ-атвор терапиясининг асосий усул-

лари тикларни камайтиришга қаратилган бўлиб, уларга 

таъсирга дучор қилиш ва жавобни олдини олиш 

(exposure and response prevention - ERP), одатни қайта 

шакллантириш терапияси (habit reversal therapy - HRT), 

комплекс хулқ-атвор аралашуви (comprehensive 

behavioral intervention for tics - CBIT) киради [15]. 

Тадқиқотларда бу усуллар тикларни самарали камай-

тириши, ҳатто даволашдан бир йил ўтганидан кейин 

ҳам беморларнинг 74% ида натижалар сақланиб 

қолиши исботланган [26]. 

Тикоз бузилишлар учун дори воситалари фақат 

хулқ-атвор терапияси самарасиз бўлса ёки мавжуд 

бўлмаса, шунингдек, оғир ва тажовузкор тиклар мав-

жуд бўлганда қўлланилади [37]. Даволашнинг мақсади 

тикларнинг частотаси ва оғирлигини бошқариладиган 

даражага туширишдир. Бунда дори воситаларининг 

самарадорлиги, хавфсизлиги, нархи ва қулайлиги каби 

омиллар, шунингдек, тикларнинг оғирлиги ва ҳамроҳ 

касалликлар ҳисобга олинади. Тик бузилишларида 

қуйидаги асосий дори гуруҳлари мавжуд (1-жадвал). 

Биринчи танлов дорилар қаторига клонидин, гу-

анфацин, топирамат ва тетрабеназин киради [12]. Агар 

бу дорилар етарли натижа бермаса, арипипразол, зип-

расидон, рисперидон ва флуфеназин каби антипсихо-

тиклар иккинчи даражали даволаш сифатида тавсия 

этилади. Ушбу дорилар самарали бўлишига қарамай, 

тардив дискинезия ва метаболик синдром каби жиддий 

ножўя таъсирларга олиб келиши мумкин [35]. 

Бундан ташқари, тикларни даволашда ботули-

нотоксин инъекцияси ҳам қўлланади. Бўйин ва кўз ат-

рофидаги тиклар учун, шунингдек, копролалия ва 

овозли тиклар билан боғлиқ муаммоларни бартараф 

этиш мақсадида товуш пайчаларига ботулинотоксини 

юбориш мумкин [18]. 

Оғир ҳолатларда инвазив мия стимуляция 

қилиш усули (deep brain stimulation – DBS) ҳам қўллаб 

кўрилмоқда. Ушбу усулда электродлардан фойдала-

ниб, тикларни бошқаришда иштирок этувчи мия ту-

зилмалари, жумладан, таламус, ички оқ шар ва субта-

ламик ядрога стимуляция қўлланилади. 2015-йилги 

қўлланмаларга кўра, мия стимуляцияси фақат оғир 

Туретт синдроми (ТС) бўлган беморларга тавсия эти-

лади [37].  

Хулоса. Тикоз бузилишлар асосан болалик дав-

рида бошланадиган ҳаракат касалликлари бўлиб, улар-

нинг клиник кўриниши, кечиши, оғирлиги ва беморга 

таъсири турлича бўлиши мумкин. Тикларнинг этиоло-

гияси тўлиқ аниқланмаган, аммо ирсий ва нейробиоло-

гик омилларнинг муҳим роли борлиги исботланган. 

Ташхислаш учун Руҳий касалликларнинг диагностик 

ва статистик қўлланмаси 5 нашри таснифи асосида 

тикларнинг тури, давомийлиги ва бошқа касалликлар-

нинг мавжудлиги баҳоланади, шунингдек, клиник ку-

затув ва симптомларнинг динамикаси таҳлил 

қилинади. Тиклар кўпинча хавфсиз кечади ва вақт 

ўтиши билан камайиши ёки бутунлай йўқолиши мум-

кин. Даволаш ёндашуви бемор симптомларининг 

оғирлиги ва уларнинг ҳаёт сифатига таъсирига боғлиқ. 

Аввало, бемор ва унинг оиласига тиклар ҳақида ту-

шунча берилади. Энг самарали ёндашув хулқ-атвор 

терапияси бўлиб, зарур ҳолларда фармакотерапия ёки 

бошқа муқобил усуллар қўлланилиши мумкин. 
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ТИКОВЫЕ РАССТРОЙСТВА: ПРИЧИНЫ, 

ПАТОГЕНЕЗ, ДИАГНОСТИКА И ПОДХОДЫ К 

ЛЕЧЕНИЮ 

 

Анорбоев С.К., Шомуродова Д.С. 

 

Резюме. Тиковые расстройства– это группа 

нейропсихиатрических состояний, характеризующих-

ся внезапным, кратковременным, непроизвольным и 

повторяющимся возникновением аномальных движе-

ний или звуков, известных как тики. Этиология этих 

расстройств является мультифакторной и включает 

взаимодействие генетических, нейробиологических и 

внешних факторов. Клинические проявления тиков 

варьируются от легкой до тяжелой степени, причем 

некоторые случаи устойчивы к традиционным мето-

дам лечения. Диагностика в основном основывается 

на клинических симптомах и исключении вторичных 

причин. Стратегии лечения включают поведенческую 

терапию, фармакологические вмешательства, а в 

тяжелых случаях – нейромодуляционные методы, та-

кие как глубокая стимуляция мозга. 

Ключевые слова: тик, синдром Туретта, ба-

зальные ганглии, дофамин, глутамат, моторный тик, 

вокальный тик, поведенческая терапия, стимуляция 

мозга. 
 


