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Резюме. МАО-В ингибиторлари дофаминнинг парчаланиш жараёнини тўхтатиш орқали синаптик 

бўшлиқда унинг концентрациясини оширади, оксидловчи стресс даражасини пасайтиради ва допаминергик 

нейронларни ҳимоя қилувчи нейропротектив таъсир кўрсатади. Паркинсон касаллигининг бошланғич даврларида 

ушбу препаратлар монотерапия сифатида самарали қўлланилса, касалликнинг ривожланган босқичларида 

леводопа билан биргаликда қўлланилиши брадикинезия, мушак ригидлиги ва тремор каби асосий мотор 

бузилишларнинг камайишига олиб келади. Шу билан бирга, МАО-В ингибиторлари касаллик прогрессиясини 

секинлаштириш салоҳиятига эга бўлган патогенетик йўналишдаги даволаш воситалари сифатида муҳим 

аҳамиятга эгадир. 

Калит сўзлар: моноаминоксидаза-В (МАО-В) ингибитор, ЭМГ, допамин. 

 

Abstract. MAO-B inhibitors increase the concentration of dopamine in the synaptic cleft by inhibiting its break-

down, reduce oxidative stress, and exert a neuroprotective effect on dopaminergic neurons. In the early stages of Parkin-

son’s disease, these agents are effective as monotherapy, while in more advanced stages their use in combination with 

levodopa leads to a significant reduction in major motor symptoms such as bradykinesia, muscle rigidity, and tremor. 

Moreover, MAO-B inhibitors represent an important pathogenetic treatment option with the potential to slow disease pro-

gression. 

Keywords: monoamine oxidase-B (MAO-B) inhibitor, EMG, dopamine. 

 

Кириш. Паркинсон касаллиги — марказий 

нерв тизимининг сурункали прогрессив хсусиятга 

эга нейродегенератив касаллиги бўлиб, асосан 

нигростриар тизимдаги допаминергик 

нейронларнинг секин-аста деградацияси билан 

тавсифланади [1,8]. Ушбу патология клиник 

жиҳатдан брадикинезия, ригидлик, калтираш ва 

постурал беқарорлик каби мотор симптомлар 

билан намоён бўлади ҳамда беморларнинг ҳаёт 

сифатига салбий таъсир кўрсатади [4,9,2]. 

Касаллик патогенезида допамин танқислиги 

билан бир қаторда оксидатив стресс, 

митохондриал дисфункция, нейрояллиғланиш ва 

апоптоз жараёнларининг фаоллашуви муҳим ўрин 

тутади [3,7,10]. Сўнгги йилларда Паркинсон 

касаллигини даволашда симптоматик ёндашув 

билан бирга этиопатогенетик механизмларга 

таъсир кўрсатувчи доривоситаларга қизиқиш 

ортиб бормоқда [5,2,12]. Шу нуқтаи назардан, 

моноаминоксидаза-В (МАО-В) ингибиторлари 

алоҳида аҳамият касб этади [6,8,16]. МАО-В 

ферменти мияда допамин метаболизмининг 

асосий регуляторларидан бири бўлиб, унинг 

фаоллигининг ошиши допамин парчаланишини 

тезлаштиради ва эркин радикаллар ҳосил 

бўлишини кучайтиради. МАО-В ингибиторлари 

допамин парчаланишини сусайтириш орқали 

унинг синаптик концентрациясини оширади, 
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оксидатив стрессни камайтиради ва 

нейропротектив таъсир кўрсатади [4,7,18]. 

Клиник амалиётда ушбу препаратлар Паркинсон 

касаллигининг эрта босқичларида монотерапия 

сифатида, кейинги босқичларида эса леводопа 

билан комбинацияда қўлланилиб, мотор 

симптомларни камайтириш, даволаш 

самарадорлигини ошириш ҳамда касаллик 

прогрессиясини секинлаштириш имконияти 

билан тавсифланади [6,11,15]. Шу сабабли, МАО-

В ингибиторларининг этиопатогенетик аҳамияти 

ва уларнинг мотор симптомларга таъсирини 

ўрганиш замонавий неврологиянинг долзарб 

масалаларидан бири ҳисобланади. Тадқиқот 

натижаларининг амалий аҳамияти шундаки, 

тадқиқот давомида МАО-В ингибиторлари 

кўлланилган беморларда даволаш 

самарадорлигини баҳолаш мақсадида ЭМГ таҳлил 

натижаларига кўра қалтирашлар динамикада 

камайиши беморларда ижтимоий ҳаётга қайтариш 

имконини берди. 

Тадқиқотнинг мақсади: Паркинсон 

касаллигида МАО-В ингибиторларининг 

касаллик прогрессиясини секинлаштиришдаги 

ролини баҳолаш ва моноаминоксидаза-В (МАО-

В) ингибиторларининг этиопатогенетик 

аҳамиятини илмий асослаш ҳамда, уларнинг 

мотор симптомларни камайтиришдаги клиник 

самарадорлигини баҳолашдан иборат.  

Тадқиқотнинг материаллари ва 

усуллари: Тадқиқотда Паркинсон касаллиги 

ташхиси қўйилган 75 нафар беморлар олинган. 

Улардан 40 нафар асосий гуруҳ ва 35 нафар 

назорат гуруҳи беморлари. 

Тадқиқотни бажаришда клиник-неврологик, 

лаборатор, нейровизуализацион, неврологик 

махсус шкалалар (Хен-Яр, UPDRS) шкаласи, 

электрофизиологик (ЭМГ) ва кўп омилли 

статистик таҳлил усуллардан фойдаланилган. 

Тадқиқодга Хен-Яр шкаласининг I-II-III босқичи 

бўйича беморлар танлаб олинди. I асосий гуруҳда 
40 (30%) нафар бемордан, эркаклар 20 (8%) ва 20 

(8%) аёлларни ташкил этди. Натижаларни 

солиштириш ва баҳолаш мақсадида II назорат 

гуруҳ 35 (26,25%) нафар беморни ташкил қилди, 
улардан эркаклар 20 (7%), аёллар 15 (5,25%) 

иборат.  
Беморларнинг ўртача ёши - 57,82±0,91, 

касаллик давомийлиги 5,21±0,10 йилни ташкил 

этди. Асосий гуруҳ 40 нафар беморлар стандарт 

антипаркинсоник терапия (леводопа±дофамин 

агонистлари) билан бирга МАО-В ингибиторлари 

(селегилин, разагилин ёки сафинамид) қабул 

қилган беморлар. Назорат гуруҳи 35 нафари эса 

фақат стандарт антипаркинсоник терапия олган 

беморлар. Даволаш МАО-В ингибиторлари 

қуйидаги дозаларда қўлланилди: селегилин-5–10 

мг/кун; разагилин -1 мг/кун; сафинамид 50–100 

мг/кун, даволаш давомийлиги ўртача 3–6 ойни 

ташкил этди. 

Асосий гуруҳ беморлар стандарт 

антипаркинсоник терапия (леводопа ± дофамин 

агонистлари) билан бирга МАО-В ингибиторлари 

(селегилин, разагилин ёки сафинамид) қабул 

қилган, назорат гуруҳи 35 нафар беморлар эса 

фақат стандарт антипаркинсоник терапия олган 

беморлар асосий гуруҳ билан таққосланган. 

UPDRS бўйича баҳолаш 48,2±10,6 (балл) ни 

ташкил қилди. Беморларда касаллик ташхиси 

Буюк Британия Паркинсонизм кенгаши клиник-

ташхислаш мезонларига (Gibb W.R.G., Lees AJ., 

1994) асосланилди. 

 

 
Расм 1. Таққослаш гуруҳларидаги беморларнинг клиник кўриниш шакли 
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Расм 2. Таққослаш гуруҳларида даволашдан олдин Хен-Яр шкаласи II-босқичи бўйича кўрсатгичлар 

(n=51) 

 

 
Расм 3. Таққослаш гуруҳларида даволашдан олдин Хен-Яр шкаласи III-босқичи бўйича кўрсатгичлар 

(n=24) 

 

ПК касалланган 75 нафар бемор иккита 

гуруҳга бўлинди (I) асосий гуруҳ 40 та, (II) 

назорат гуруҳда 35 нафар беморлар ташкил 

қилди. 75 нафар бемордан 35 таси аёллар ва 40 

нафар эркаклар ташкил этди. Асосий гуруҳ ва 

қиёсий гуруҳ клиник кўриниш шакли 1 расмда 

кўрсатилган. 

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. Умумий 75 нафар 

беморлар Хен-Яр шкаласи бўйича II-босқич 

бўйича умумий кўрсатгич 61 нафарни, III-босқич 

бўйича умумий 14 нафарни ташкил қилди. Хен-

Яр шкаласи   бўйича, беморларнинг   ўртача  

 оғирлик   даражаси  80,1±1,0 баллни  

ташкил  қилди. Паркинсон касаллигидаги мотор 
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бузилишларни реабилитация бошида Хен-Яр 

шкаласи орқали баҳолаш АГ 40 нафар бемордан 

30 нафари, Хен-Яр шкаласи II-босқичда 10 таси, 

III-босқичда бўлган. НГ 35 нафар бемордан Хен-

Яр шкаласи II-босқичда 21 та, III-босқичда 14 

нафар беморлар бўлган.  

Асосий гуруҳ назорат гуруҳлар даволашдан 

олдин Хен-Яр шкаласи II-босқичи бўйича 

кўрсатгичлар 2 расмда келтирилган. 

II-босқич 30 нафар беморларда Хен-Яр 

бўйича кўрсатгичлар асосий гурух симптомлар 

орасида: бўғимларда ҳаракатнинг пасайиши 28 

нафари (8,4%) тер безлари билан боғлиқ 

муаммолар ёғли ёки қуруқ кафт 26 (7,8%), юриш 

тезлигининг сезиларли даражада секинлашиши 28 

(8,4%) юқори қийматларни кўрсатди. Энг паст 

кўрсатгич: сўлак оқиши 18 (5,4%) пастки жағ ёки 

тилнинг титраши 13 (3,9 %) ташкил этди, ушбу 

кўрсатгичга (11,2±1,2) (р<0,05)  эга паст кўрсатгич 

эди.  

II-назорат гурух 21 нафар бемордан Хен-Яр 

шкаласи бўйича II-босқичда қуйидаги 

симптомлар: нутқ секинлашиши овоз баландлиги 

пасайиши 18 (3,78%), юриш тезлигининг 

сезиларли даражада секинлашиши 20 (4,2%), 

гипомимия 14 (2,94%) бўғимларда ҳаракат 

пасайиши 12 (2,52%) юқори кўрсатгияни 

кўрсатди, дизфагия 4 (0,84%), пастки жағ ёки 

тилнинг титраши 3 (0,63%), тер безлари билан 

боғлиқ муаммолар ёғли ёки қуруқ кафт 2 (0,42%) 

энг паст кўрсатгичларга эга бўлди.  

Асосий гуруҳ ва қиёсий гуруҳ даволашдан 

олдин Хен-Яр шкаласи III-босқичи бўйича 

кўрсатгичлар 3-расмда келтирилган. 

Хен-Яр шкаласи бўйича асосий гуруҳ 40 
тадан 10 нафар беморда III-босқичда қуйидаги 

симптомлар энг кўп учради: бошда қалтираш 

ҳисобига "ҳа" ёки "йўқ" ишора қилгандай 

ҳаракатларнинг пайдо бўлиши 9 (0,9%), "тишли 

ғилдирак" симптоми 9 (0,9%), энг кам - дизартрия 

1 (0,1%) симптомларнинг кўрсатгичлари билан 

намоён бўлди.  

Тадқиқот бошида НГ 35 нафар бемордан 14 

нафарида Хен-Яр шкаласи бўйича III-босқичда 

куйидаги симптомлар: гипомимия 13 (1,82%), 

"тиланчи позаси", тиззалар ярим букилган 

ҳолатда 14 (1,96%), "тишли ғилдирак" симптоми 

14 (1,96%) ташкил қилди.  

Тадқиқот бошида ПК билан касалланган 

беморлар асосий гуруҳ 40 нафар беморлар 

стандарт антипаркинсоник терапия 

(леводопа±дофамин агонистлари) билан бирга 

МАО-В ингибиторлари (селегилин, разагилин ёки 

сафинамид) қабул қилган. Даволашда МАО-В 

ингибиторлари қуйидаги дозаларда қўлланилди: 

селегилин 5–10 мг/кун; разагилин-1 мг/кун; 

сафинамид 50–100 мг/кун, даволаш давомийлиги 

ўртача 3–6 ойни ташкил этди. 

Назорат гуруҳи 35 нафари эса фақат 

стандарт антипаркинсоник терапия олган 

беморлар.  

UPDRS II-қисми кундалик ҳаёт тарзи, 

UPDRS III- ҳаракат фаолиятини ўрганиш қисми 

орқали амалга оширилди. UPDRS бўйича баҳолаш 

40,2±10,1 баллни ташкил этди. 

Тадқиқот бошида UPDRS II-III қисми 

бўйича ПКдаги мотор бузилишлар баҳоланди: 

асосий гуруҳ- 40 нафар беморлар UPDRS II-

кундалик ҳаёт тарзи бўйича: кийиниш 4,01±0,00 

ётоқда бурилиш 2,01±2,00, тремор 2,93±0,10, 

стулда ўтириш, туриш 3,63±0,04, юрган вақтда 

мувозанатни сақлаш 2,43±0,10 ва UPDRS III-

ҳаракат фаолиятини ўрганиш: ригидлик 

2,03±0,10, юриш ҳатти-ҳаракатлари 2,11±0,04 

бўйича балл юқори кўрсатгичга эга эди.  

Тадқиқот якунида UPDRS II-III қисми 

бўйича ПКдаги мотор бузилишлар баҳоланди: 

асосий гуруҳ- 40 нафар беморлар UPDRS II-

кундалик ҳаёт тарзи бўйича: кийиниш 2,01±0,00 

ётоқда бурилиш 2,00 ±1,00, тремор 1,90±0,00, 

стулда ўтириш, туриш 2,51±0,02, юрган вақтда 

мувозанатни сақлаш 1,35±0,09 ва UPDRS III-

ҳаракат фаолиятини ўрганиш: ригидлик 

2,03±0,10, юриш ҳатти-ҳаракатлари 1,10±0,02 

балл бўйича паст кўрсатгични кўрсатди.  

Назорат гуруҳ 35 нафар фақат стандарт 

антипаркинсоник терапия олган беморлар 

тадқиқот бошида UPDRS II-кундалик ҳаёт тарзи 

тадқиқот бошида: кийиниш 3,00±0,10, ётоқда 

бурилиш 2,00±0,00, тремор 2,56±0,29, стулда 

ўтириш, туриш 2,80±0,10, юрган вақтда 

мувозанатни сақлаш 2,64±0,20 ва UPDRS III-

ҳаракат фаолиятини ўрганиш: ригидлик 2,33±0,10 

бўйича балл юқори кўрсатгичга эга эди.  

Назорат гуруҳ беморлар тадқиқот якунида 

UPDRS II-кундалик ҳаёт тарзи реабилитация 

бошида: кийиниш 3,00±0,10, ётоқда бурилиш 

2,00±0,10, тремор 2,46±0,21, стулда ўтириш, 

туриш 2,80±0,10, юрган вақтда мувозанатни 

сақлаш 2,34±0,20 ва UPDRS III-ҳаракат 

фаолиятини ўрганиш: ригидлик 2,61±0,10 бўйича 

балл юқори кўрсатгичга эга бўлган бал тадқиқот 

бошида ва якунида сезираллий даражада 

қийматлар фарқ қилмади.  

Асосий гурух бошида ва якунида 

беморларда ЭМГ текшириши орқали 

қалтирашларни баҳоланганда 40 нафар 

беморларда СПИ, м/с тадкикод бошида 

(36,69±0,20); якунида (37,61±0,10); 

Реабилитацияга жалб килинмаган назорат гуруҳи 

тадкикот бошида 30 нафар беморлар СПИ, м/с 

(30,00±0,31); якунида (36,10±0,10) кийматга эга 

булди.  

Асосий гуруҳ 40 нафар беморлар стандарт 

антипаркинсоник терапия (леводопа±дофамин 

агонистлари) билан бирга МАО-В ингибиторлари 
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(селегилин, разагилин ёки сафинамид) қабул 

қилган беморлар тадқиқотдан олдин ва кейин 

треморни баҳолаш учун ЭМГ текшириш 

ўтказилди. Треморларни динамикадаги 

кўрсатгичлар статистик таҳлилдан кўриниб 

турибдики, комбинатсион терапия олиб 

борилмаган асосий гуруҳ 40 нафар беморлар ва 

назорат 35 нафар беморлар фақат стандарт 

антипаркинсоник терапия олган гуруҳга нисбатан 

касаллик натижасида юзага келган треморлар 

сезиларли даражада камаймаган. Назорат гуруҳи 
35 нафар беморларда қалтирашлар кўпайган.  

Шундай қилиб, Асосий гуруҳ 40 нафар 

беморлар стандарт антипаркинсоник терапия 

(леводопа±дофамин агонистлари) билан бирга 

МАО-В ингибиторлари (селегилин, разагилин ёки 

сафинамид) қабул қилган беморлар. Назорат 

гуруҳи 35 нафари эса фақат стандарт 

антипаркинсоник терапия олган беморларга 

нисбатан ҳаракат бузилишлари сезиларли 

даражада камайди.  

Юқорида келтирилган ҳаракат фаолиятини 

баҳолаш шкалалари, клиник неврологик, 

анамнестик маьлумотларнинг натижаларига 
асосланиб айта оламизки, комбинатсион терапия 

олиб борилган биргаликда олиб бориш 

касалликнинг прогрессив симптомларни стабил 

сақлаб туришга ва қалтирашларни камайишига 

олиб келди. 

Хулоса. Асосий гуруҳ беморлар стандарт 

антипаркинсоник терапия (леводопа±дофамин 

агонистлари) билан бирга МАО-В ингибиторлари 

(селегилин, разагилин ёки сафинамид) қабул 

қилган беморлар ва назорат гуруҳи фақат 

стандарт антипаркинсоник терапия олган 

беморларга нисбатан хусусан, қалтирашнинг 

камайишига, ҳаракат, ҳиссий бузилишларга, 

депрессияга таъсири янада муҳим натижаларга 

эришишга имкон берди. Асосий гуруҳи беморлар 

ҳаракат бузилишлари сезиларли даражада 

камайди.  
Паркинсон касаллиги бор беморда 

тўлақонли даволанишни қўллаб-қувватлаш учун 

қўшимча стратегия бўлиб хизмат қилиши 

касаллик натижасида юзага келган асосий 

симптомлардан бири қалтирашларни камайиши 

билан изоҳланади. 
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ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 

ИНГИБИТОРОВ МАО-В В КОРРЕКЦИИ 

ДОФАМИНЕРГИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ 

БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА 

 

Гаффарова П.А., Хакимова С.З. 

 

Резюме. Ингибиторы МАО-В повышают 

концентрацию дофамина в синаптическом 

пространстве, ингибируя процесс распада дофамина, 

снижают уровень окислительного стресса и 

оказывают нейропротекторное действие, 

защищающее дофаминергические нейроны. В то время 

как эти препараты эффективно используются в 

качестве монотерапии на ранних стадиях болезни 

Паркинсона, их сочетание с леводопой на 

прогрессирующих стадиях заболевания приводит к 

снижению основных двигательных нарушений, таких 

как брадикинезия, мышечная ригидность и тремор. 

При этом ингибиторы МАО-В имеют важное 

значение в качестве патогенетически 

ориентированных терапевтических средств, 

обладающих потенциалом замедления 

прогрессирования заболевания. 

Ключевые слова: моноаминоксидаза-В (МАО-В) 

ингибитор, ЭМГ, дофамин. 
 


