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BOJIBHBIX COVID-19 B 3ABUCHUMOCTHU OT 'EHAEPHBIX
PA3JIMYUIA

AHHOTauMs: B 3TOM cTaTbe pacCMaTpPUBAIOTCS KIMHUYECKUE HEBPOJIOTUYECKUE U
HEHPOIICUXOJIOTUYECKUE OCOOEHHOCTH  JUCUUPKYJIATOPHOW  3HUedamonaTu,
KOTOpast  SBJISIETCS  MPOSIBIIGHUEM  1epeOpOBACKYJSIpHBIX  3a00JIeBaHUA,
BO3HUKAIOIIMX Y TAI[MEHTOB M3-32 HOBOM KOPOHABUPYCHOW MH(EKIINU, BEI3BAHHOM
BupycoMm SARS-CoV-2, koTopsiii Bei3Bai manaemuto 2020 rojia Bo BceM MHUpE.
KawueBsbie ciaoBa: SARS-CoV-2, Covid-19, reHaepHBIX pa3induii, CHHAPOM

['nitena-bappe, kaBepHO3HBII CUHYC TPOMOO03, AUCIHUPKYJIATOPHAS SHIE(DATONATHS.

CLINICAL NEUROLOGICAL AND NEUROPSYCHOLOGICAL
FEATURES OF DYSCIRCULATORY ENCEPHALOPATHY IN
PATIENTS WITH COVID-19, DEPENDING ON GENDER DIFFERENCES

Annotation: This article discusses the clinical neurological and neuropsychological
features of dyscirculatory encephalopathy, which is a manifestation of
cerebrovascular diseases that occur in patients due to a new coronavirus infection
caused by the SARS-CoV-2 virus, which caused the 2020 pandemic worldwide.

Keywords: SARS-CoV-2, Covid-19, gender differences, Guillain-Barre syndrome,

cavernous sinus thrombosis, dyscirculatory encephalopathy.

Insoniyat tarixi bir necha bor epidemiya pandemiyani boshdan o’tkazdi. Shular
jumlasidan, 1347 yilgi gora o'lim, Buyuk vabo London 1665 yil, Rossiyada chechak
epidemiyasi 1729-1730 yil, podshoh Pyotr |1 kasallangan va vafot etgan. 1918 yilgi
ispan grippi 50 million odamni gamrab oldi. 1997 yil - H1N1 parranda grippi, 2002
yil - og'ir o'tkir respirator sindrom SARS, 2012 -Markaziy Osiyoning respirator
sindromi MERS, 2013 yil - Ebola virusi epidemiyasi, 2015 yil- Zika virusi keltirib
chigargan epidemiya.[4]2019-yil dekabr oyida Xitoy Vuxan shahri (Xubey
provensiyasi) shahar markaziy shifoxonasi shifokori Li Venlian tomonidan birinchi
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marta o’tkir respirator kasallik hagida xabar berilgan.[23]. Keyinchalik xitoylik
olimlar bemorlardan ilgari noma'lum bo'lgan klinik namunalardan ajratib olishdi va
pnevmoniya turi, SARS-CoV-2 Virus taksonomiyasi qo'mitasi tomonidan
nomlangan yangi virus (og'ir o'tkir respirator sindrom koronovirus-2) va uning RNK
ketma-ketligini anigladilar [13]. 2020-yil 11-fevralda Jahon sog‘ligni saqlash
tashkiloti JSST ushbu infeksiya nomini berdi "koronavirus infeksiyasi 2019
(COVID-19)" [24]. 2020-yil 11-mart kuni Jahon sog‘ligni saqlash tashkiloti (JSST)
SARS-CoV-2 virusi keltirib chigaradigan yangi koronavirus infeksiyasi
pandemiyasi boshlanganini e’lon qildi. 16 aprelga kelib, zararlanganlar allagachon
2 milliondan ortig va 137 mingdan ortiq o'lim gayd etilgan edi [13]. JSST pandemiya
deb e'lon qildi. 2020 yil 15 sentyabr holatiga ko'ra dunyoda 29 791 195 ta kasal
ro‘yxatga olingan shundan 940 513 o'lgan. Aniglangan, bu SARS-Cov-2 nafas olish
tizimidan tashqari turli organlar va to'gqimalarga, shu jumladan asab tizimiga ham
ta'sir giladi. Tekshirishlar COVID-19 kasalligiasab tizimiga zarar etkazishi va
nevrologik va neyropsixologik asoratlar rivojlanish ehtimoli borligi aniglandi.[4]
SARS-CoV-2 virusining tuzilishi. SARS-CoV-2 virusi o'ralgan bir ipli b-
koronavirus qobig'i RNK ketma-ketligi va kichik turlarga tegishli Koronaviruslar
oilasining sarbekoviruslari [7,16]. SARS-C-V, MERS-CoV, OC43-CoV viruslari
kabi bir oilaga tegishli, RNK zanjiri 29891 nukleotidlardan iborat, nukleotidlar 9860
aminokislotalarni kodlaydi. RNK ketma-ketligi o'rtasidagi moslik SARS-CoV-2 va
SARS-CoV viruslari 79,5% ni tashkil giladi va SARS-CoV-2 va MERS-CoV
orasida 50% [33]. Virion gemmaglutininesteraza (HE), gomodimerik membrana
ogsili tufayli fermentativ faollikka ega. Gemmagglyutininesterazas yopishgoglikni
ta'minlaydi va mezbon hujayra membranasi ustida joylashgan sial kislota
retseptorlari 0'ziga xos eritadi [25].
SARS-CoV-2 virusining hujayraga kirib borish mexanizmi. Taxminiy ravishda,
SARS-CoV-2 virusi bilan SARS-CoV virusining hujayralarga yugish mexanizmi
o'xshashdir. Angiotenzin llga aylantiruvchi ferment (ACE 2), ko'plab inson

organlari va to'gqimalarining hujayralari, shu jumladan asab tizimida, SARS-CoV
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virusi va SARS-CoV-2 virusi uchun nishon hisoblanadi. Serin-proteaz
TMPRSS2 nishon hujayra va virus membranalarini bir-biriga qo’shilishiga yordam
beradi, virus RNK genomi esa sitoplazmaga tushib hujayra hujum
qiladi[10,11,34,24]. Keyin virusning 2- poliproteinli transliyatsiyasi, strukturaviy
ogsillar va virus genomi replikatsiyasi boshlanadi. RNK genomi va nukleokapsid
ogsillaridan yana qayta nukleokapsid hosil bo’ladi. Virus strukturasi qayta
shakllanib plazmatik membrana bilan birlashadi va hujayradan chigadi. [16,29]
SARS-CoV-2 SARS-CoV va MERS-CoV viruslariga garaganda ACE 2 ga yuqori
yaqinlik ega va shuning uchun ham yuqori patogenlik ega va hujayra Kirib borishi
osonrog. Markaziy asab tizimi ACE 2 retseptorlariga ta’sirchanligi sababli, SARS-
CoV-2 virusining asab tizimiga kirib borishi hujayralar to'g'ridan-to'g'ri bu
retseptorlar orgali yuzaga keladi deb taxmin gilish mumkin, bu esa nevrologik va
neyropsixologik belgilar yuzaga chigishiga va miya to'gimalarining shikastlanishi
olib keladi [16,29] Turli xil nevrologik asoratlarni rivojlanishini mavjud 2 xil
taxminiy patogennetik mexanizm asosida tushuntirish mumkin: virusning nerv
to’qimasiga to’g’ridan-to’g’ri invaziyasi yoki noadaptiv yallig’lanish reaksiyasi
[34,5]. Bundan tashqgari, asab tizimining shikastlanishi gipoksiya, sepsis, ko'p
organli shikastlanish va giperyallig’lanish immun tizimi reaksiyasi deb ataladigan
sitokin bo'roni tufayli yuzaga kelishi mumkin [16]. Yana bir taklif gilingan Kirish
mexanizmi miya to'gimalariga virus SARS-CoV-2 g’alvirsimon suyagi va hid bilish
piyozchalari orgali targalishi hisoblanadi. Ko'pgina mualliflar buni taklif
gilishadi.Virus markaziy asab tizimiga terminal hidlov nervlari orgali kiradi va
retrograd aksonal ogim tufayli neyronlarning tanasiga kiradi va replikatsiyadan
keyin boshga neyron hujayralariga hujum qiladi[9,17]. Shuni ta'kidlash kerakki,
virus zarrachalar har doim ham miyaning virus bilan zararlangan hudud neyron
hujayralarda topilmaydi[18]. o'xshashlik bilan SARS-CoV virusi [15], COVID-19
bilan kasallangan bemorlarda SARS-CoV-2 virusining spike ogsili ga qarshi

antitelalar paydo bo'lishini kutish mumkin. Antigenlar o’zgargan GEB orqali kirib,
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gon tomirlarining endotelial hujayralari va neyronlarga hujum qiladi, bu esa
miya shishi va otoimmiin ensefalit rivojlanishiga olib kelad [2].
Klinik ko’rinishi. COVID-19 kasalligi asosiy nishoni nafas olish tizimidir. Ammo
kasallik nafas olish organlaridan tashqgari boshga organlarga ham  ta'sir
giladi.Bemorlarning uchdan biridan ko'prog'ida og'ir nevrologik alomatlar
kuzatilgan[14, 22, 16,8]. Kasallikning prognozida nevrologik belgilarning paydo
bo'lishi bemor ahvolini og'irlashuv va yomonlashuvini ko'rsatadi. Shu sababli,
SARS-CoV-2 virus bilan kasallangan bemorlarda o'z vaqtida nevrologik buzilishlar
aniglash ~ davolash ~ uchun muhim  bo'ladi. Kasallikning  asosiy
belgilari:[20,18,2,21,31,5,32,12]: yuqori isitma bemorlarning 77% -98,6% da
kuzatilgan; qurug yo'tal - 59,4% — 82%; zaiflik, charchogning kuchayishi- 38,1% —
75%; balg'amning mavjudligi - 33,4% - 56%; nafas qisilishi -18,6% — 36,7%; tomoq
0g'rig'i - 5% - 13,9%; bosh og'rig'i - 6,5% - 34%; miyalgiya va bo’gim og'riglari
11% — 34,8%; titroq - 11,4%; ko'ngil aynishi, qusish - 5% - 17,3%; burun bitishi -
4,8%; diareya - 3,7% - 12,9%; qon tuflash - 0,9% - 3%; kon'yunktivaning gizarishi
- 0,8%; bosh aylanishi - 9,4%; qorin bo'shlig'idagi og'riq - 2,2% - 5,8%; limfopeniya
- 70,3% - 75,4%; protrombin vaqtining oshishi - 58%; ruhiy kasalliklar - 9%; burun
ogishi - 4%; ko’krak qafasida og'riq - 2%; anoreksiya - 12,2%; kekirish - 5%.
Ko'pgina tekshiruvlar guruhi shuni ko’rsatdiki, simptomlarning o’girligi immunitet
reaktsiyasiga bog'lig. COVID-19 bilan kasallangan bemorlarning periferik gonida
kasallikning dastlabki bosgichida immunitet pasayishi, limfotsitlar sonining
kamayishi va C-reaktiv ogsil kontsentratsiyasini oshishi qayd etildi[26,12].
Taxminlarga ko'ra, sitokin bo'roni, ikkilamchi gemofagotsitar limfogistiositoz,
ammo COVID-19 bilan kasallangan bemorlar uchun asoratdir. Ma'lumki, COVID-
19 bilan kasallangan bemorlardan ba'zilarida virus gonda topilgan bo'lsa-da, kasallik
alomatlarsiz kechadi [28,3]. Bunday bemorlar kasallikning tashuvchisi bo'lish
mumkin. COVID-19 nashr etilgan deyarli barcha amaliy tadgiqgotlar ta'kidlashicha,
nafas olish tizimining funksiyalari buzilishidan tashgari, bemorlarning uchdan birida
(30% -35%) asab tizimlariga zarar etkazish belgilari ham kuzatilgan.[14,19,16,31].
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Virus bilan kasallanganda SARS-CoV-2 bilan kasallangan bemorlar bosh
og'riq, ko'ngil aynishi, qusish, bosh aylanishi, mialgiya, zaiflik, charchogni boshdan
kechirishadi. So'nggi nashrlarga ko'ra, Ushbu virus bir gator nevrologik asoratlarni
keltirib chigaradi: virusli ensefalit, meningoensefalit, ishemik va gemorragik
insult.[14,19,27,8,1]. COVID-19 vaqtida aseptik neyroyallig’lanish jarayonlari
kuzatilib, bunday olatda Giyen-Barre sindromi (o’tkir poliradikulopatiya)
rivojlanishi mumkin. Giyen-Barre sindromi — demielinizatsiya bilan kechuvchi
o‘tkir poliradikulonevropatiya. COVID-19 o’tkir davrida Giyen-Barre sindromi
ko’p kuzatiladi. Giyen-Barre sindromi mielitga o’xshab o’tkir boshlanadi. Giyen-
Barre sindromining asosiy klinik belgisi-bu oyoqlarda o’tkir rivojlangan pereferik
falajlik. Ushbu falajlik simmetrik tarzda oyoqlardan boshlanib qo‘llarga o‘tishi va
tez orada bulbar nervlarga targalishi Giyen-Barre sindromi uchun judaxosdir.
Falajliklar qo‘llarga o‘tganda diafragmal nervlar zararlanishi hisobiga nafas olish
giyinlashib, zotiljam rivojlanish xavfi yuzaga keladi. Barcha falajliklar fagat
periferik tipda bo‘lib, ular, odatda, simmetrik tarzda boshlanadi. Pastki paraparez
tetraparezga, keyinchalik esa tetraplegiyaga o‘tadi. Kasallikning dastlabki
kunlariyoq pay reflekslari so‘nadi va barcha falajlangan muskullarda gipotoniya
aniglanadi [35] COVID-19 ning o’gir turlarida kavernoz sinus trombozi ko’p
uchraydi. 20-40 yoshdagi ayollar yuqori xavf guruhi hisoblanib, o’lim ko’rsatkichi
5-25% tashkil giladi. Kalla suyagining pastki gismida turk egari chekkasi bo’ylab
kavernoz sinus joylashgan. Ma’lumki sinuslar ichida venoz qon to’planib ogadi.
Sinus cavernosus boshga sinuslarga garaganda kata klinik ahamiyatga ega. Chunki
uning ichidan simpatik tolalar bilan o’ralgan ichki uyqu arteriyasi o’tadi. Sinusning
tashqi devoir bo’ylab III, IV, VI nervlar va V nervning 1-shoxchasi o’tadi. Ushbu
sinus tromb bilan bekilib qolishi ogibatida bosh va yuzning bir tomonida kuchli
og’riglar, yuz-ko’zlarning qizarib shishib ketishi, ekzoftalm va to’la oftalmoplegiya
rivojlanadi. Yuzning bir tomoni shishib ketishi ogibatida VIl nerv zararlanmagan
bo’lsada go’yoki mimik muskullar falajlangandek ko’rinadi. SARS-CoV-2

virusining kranial nervlar gangliyalarida to’planishi, yiringli jarayonning kranial
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bo’shliglari va venoz sinuslarga o’tishi oldin kam uchragan kavernoz sinus
trombozi ko’payishiga sababchi bo’ldi[35]. Bundan tashqari eng tez-tez
kuzatiladigan asab tizimining shikastlanishi — serebrovaskulyar buzilishlar.
Umuman olganda, nevrologik alomatlar rivojlanish yomon ko’rinishli prognozdir,
bemorning ahvolining o'limgacha og'irlashishini ko'rsatadi. Bugungi kunda
ma'lumki, COVID-19 dan, birinchi navbatda, gon ivish tizimi zarar ko'radi.
Aynan shuning uchun ham vyangi koronavirus infeksiyasi asoratlaridan vafot
etganlarning barchasida ko'p migdorda gon quygalari topiladi. Covid-19 da tromb
hosil bo'lish mexanizmi. Bugungi kunga gadar aniq aytish mumkinki, ushbu virus
bilan boshidanog gemostaz faollashishi, tomir ichidagi qon ivishi va muhim
organlarning kichik kalibrli tomirlarida tromboz sodir bo'ladi. Bunday holda,
nafagat o'pka zarar ko'radi, balki mikrosirkulyatsiyaning blokadasi va uning
gaytmas tabiati kasallikning natijasini aniglaydi. Antikoagulyant terapiyaning kech
boshlanishi noqulay omil hisoblanadi. Bundan tashgari, o'pka kapillyarlarida qon
tomir ichidagi koagulyatsiyaning bu jarayoni o'tkir respirator distress sindromi
(O’RDS) rivojlanishida muhim rol o'ynaydi. Deyarli barcha holatlarda tizimli
yallig'lanish reaktsiyasining faollashuvi mavjud. Bu umumiy biologik reaktsiya
bo'lib, u aynigsa infeksiyaga, virusli patogenlarga javob sifatida namoyon bo'ladi.
Xalgaro tashkilotlar koronavirus infeksiyasi sepsis ekanligini tan oldi. Boshga
tomondan, Tromboz va gemostaz bo'yicha Xalgaro tashkilot holatlarning mutlaq
sonida COVID-19 bilan og'ir bemorlarda DVS mavjudligini tan oldi. Sepsis va
koagulopatiyaning kombinatsiyasi septik shokdir. Xitoylik shifokorlarning
ta'kidlashicha, 92% hollarda bemorlar septik shokdan o'lishadi. COVID-19 va
gemostaz tizimidagi buzilishlar bilan og'rigan bemorlarda, qoida tarigasida,
yallig'lanishning o'tkir bosgichining reaktivi sifatida kritik sharoitlarda yuzaga
keladigan va makrofaglar va monotsitlarning giperaktivatsiyasi tufayli sitokin
bo'roni bilan tavsiflangan giperferritinemiya paydo bo'ladi. Natijada, ko'p migdorda
ferritin (odam va hayvonlarda asosiy hujayra ichidagi temir ombori vazifasini
bajaradigan murakkab protein kompleksi)ishlab chigariladi. Bunday holda, bu har
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doim o'tkir fazali ogsil, og'ir yallig'lanish belgisidir va birinchi garashda o'ylash
mumkin bo'lgan temirning ortigcha yuklanishining ko'rsatkichi emas. Shunday qilib,
sitokin va trombotik bo'ron bemorning ahvolini og'irlashtiradi va og’irlik darajasini
aniglaydi. Ehtimol, COVID-19 birinchi navbatda gemostaz tizimining bir gismi
bo'lgan fibrinoliz buzadi, fibrinoliz hosil bo'lgan gon quygalarini tozalash jarayonini
ta'minlaydi va shu bilan qon tomirlarini fibrin quyqalar1 bilan to'sib qo'ymaslik
uchun himoya funktsiyasini bajaradi. COVID-19 - bu tromboz. Bu, aslida,
yallig'lanish va tromboz kabi biologik jarayonlarning yaqin alogasini tavsiflovchi
NET-ozning virusli modelidir. Neytrofillar va ularning neytrofillar uchun ajratilgan
hujayradan tashqgari tuzoglari  (Neutrophil Extracellular Traps- NET)
immunotromboz deb ataladigan kasallikning rivojlanishida katta rol o'ynaydi.[35]
Tromboz — tirik organizmda tomir ichida paydo bo‘ladigan qon laxtasi (tromb),
eritrotsit, trombotsitlar va fibrindan iborat laxta tomir devoriga yopishib, qon
ogimiga xalaqit beradi. Tomirlar devorining shikastlanishi (aterosklerozda,
yalliglanishda), gon ogishining sekinlashuvi, qonning yopishqoqligi va ivishining
kuchayishi trombozga sabab bo‘ladi. Organizmda qon aylanishining surunkali
yetishmovchiligi sababli bosh miyada zo‘rayib boruvchi serebrovaskulyar kasallik
dissirkulyator  ensefalopatiya  rivojlanadi.  Dissirkulyator  ensefalopatiya
rivojlanishida bosh miyani qon bilan ta’minlovchi mayda tomirlardagi
mikrosirkulyator buzilishlar va shu sababli miya to‘qimalarida lakunar
o‘choglarning vujudga kelishi asosiy patogenetik omillardan  biridir.
Mikrosirkulyator buzilishlar, aynigsa, miya arteriyalarining terminal gismida
kechadi va diffuz tarzda namoyon bo‘ladi. Dissirkulyator ensefalopatiyaning
klinikasi nevrologik, neyropsixologik va psixoemotsional buzilishlardan iborat
bo‘lib, ularning qay tarzda namoyon bo‘lishi kasallik darajasi va ishemik
o‘choqlarning joylashgan joyiga bog‘liq. Kasallik klinikasi darajasiga qarab, uning
3 bosqichi farglanadi: 1 — yengil, Il — o‘rtacha va III — og‘ir. Dissirkulyator
ensefalopatiyaning (1) yengil bosgichi. DSE ning I (yengil) bosgichida, asosan

subyektiv simptomlar, ya’ni jizzakilik, uyqu buzilishi, diqqat va Xotiraning

80



DBE Involta IImiy Jurnali Vol. 1 No.5 (2022)

INVOLTA SCIENTIFIC JOURNAL

pasayishi, bosh og‘rig‘i, bosh aylanishi, tez charchash va umumiy holsizlik
ustunlik qiladi. Aqliy va hissiy zo‘riqishlar ushbu belgilarni kuchaytiradi.
Dissirkulyator ensefalopatiyaning (II) o‘rta bosqichi. Kasallikning ushbu bosqichida
subyektiv simptomlar yanada zo‘rayadi va unga yangi simptomlar qo‘shiladi.
Bemorning uyqusi buziladi: uni kunduzi uyqu bosadi, kechasi esa uxlay olmaydi
yoki tez uyg‘onib ketadi, ko‘p tushlar ko‘radi. Bosh og‘rig‘i doimiy tus oladi va
oddiy analgetiklar yordam bermay qo‘yadi. Bosh aylanishi kuchayadi va yurganda
chayqalib ketishlar sezila boshlaydi. Diggat va xotira buzilishlari kuchayadi. Agliy
charchash bilan birgalikda, jismoniy toligish ham rivojlanadi. Dissirkulyator
ensefalopatiyaning (III) og‘ir bosqichi. Kasallikning Il bosgichida nevrotik
xususiyatga ega shikoyatlar soni kamayadi va buning asosiy sabablaridan biri —
kasallikka bo‘lgan tanqidiy munosabatning pasayishidir. Biroq diffuz bosh og‘rig‘i,
xotira susayishi, uyqusizlik, quloq shang‘illashi, bosh aylanishi, yurganda
gandiraklab ketish bemorning asosiy shikoyatlariga aylanadi. Agliy mehnat bilan
shug‘ullanuvchilar o‘z vazifasini talab darajasida bajara olishmaydi. Aksariyat
bemorlar kundalik oilaviy yumushlarni ham eplay olmay qolishadi. Jismoniy va
ruhiy charchash zo‘rayadi. Bemorning tafakkur doirasi torayadi, u ezma, injiq va
maydagap bo‘lib qoladi. Uning harakatlarida amiostatik sindrom alomatlari ham
paydo bo‘ladi. DSE ning III bosqichida nevrologik, neyropsixologik va
psixoemotsional buzilishlarning qay tarzda namoyon bo‘lishi bosh miyaning qaysi
tuzilmalari ko‘proq zararlanganiga bog‘liq. [35]
Xulosa. Ko'p sonli COVID-19 bemorlarda uyqu buzilishi, diggat va xotiraning
pasayishi, bosh og‘rig‘i, bosh aylanishi, quloq shang‘illashi , tez charchash va
umumiy holsizlik, ko'ngil aynishi, qusish, hidning va ta'm buzilishi, shuningdek,
psixologik va psixiatrik buzilishlar kabi nevrologik asoratlar kuzatiladi.
Serebrovaskulyar kasallik alomatlari kichik ko'rinishi mumkin, ammo COVID-19
bilan kasallangan bemorlarda nevrologik belgilarning boshlanishi kasallik davrida
yomon prognoz ko'rsatkichi hisoblanadi. Nevrologik belgilarning va shunga

o'xshash alomatlar yuzaga chigishi davolash uchun muhim bo'lishi mumkin
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