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АННОТАЦИЯ 

Бизнинг тадқиқот ишимиздаги асосий мақсадимиз васкуляр 

паркинсонизмда антиоксидант терапия самарадорлигини ўрганишдир. 

Коэнзил Q дори востаси билан даволаш фонида ҳаракатга боғлиқ ва боғлиқ 

бўлмаган бузилишларни солиштирма таҳлил қилиш режалаштирилган. 

Бугунги кунда васкуляр паркинсонизмни эрта аниқлаш ва даволаш энг 

долзарб муаммодир. 
Калит сўзлар: васкуляр паркинсонизм, антиоксидант, коэнзил Q. 

 

АННОТАЦИЯ 

Целью нащего исследования было изучение эффективности 

антиоксидантной терапии при сосудистом паркинсонизме. Планирован 

сравнительный анализ двигательных и недвигательных нарушений на фоне 

лечении с препаратом Коэнзил Q. В настоящее время ранняя диагностика и 

лечение сосудистого паркинсонизма является самой актуальной. 
Ключевые слова: сосудистый паркинсонизм, антиоксидант, коэнзил Q. 
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The aim of our study was to study the effectiveness of antioxidant therapy in 

vascular parkinsonism. A comparative analysis of motor and non-motor disorders 

during treatment with Coenzyl Q is planned. Currently, early diagnosis and 

treatment of vascular parkinsonism is the most relevant. 

Key words: vascular parkinsonism, antioxidant, coenzyl Q. 

 

SUMMARY 

Background. Vascular parkinsonism is very relevant problem in modern 

neurology. It has a similar clinical course and treatment. 

Methods. Were studied 56 patients with vascular parkinsonism.. Patients were 

divided into r group: 1-nd group of 36 patients received the drug Coenzil Q against 

the background of standard treatment, 2-nd group of patients received only 

standard therapy. Were used. clinical-neurological, neuropsychological, 

neurovisual, biochemical studies. 

Results. The obtained results show that antioxidant therapy primarily affects the 

non-motor impairment of vascular parkinsonism. The drug Coenzil Q improves the  

quality of life of patients, improves cognitive impairment, improves the lipid 

spectrum in the blood. And the same Coenzil Q acts on the erectile function of 

patients with vascular parkinsonism. 

Conclusion. During treatment with Coenzil Q improve non-motor disorders of 

vascular parkinsonism improve. 

 

 
Ҳозирги замон неврологиянинг долзарб муаммоларидан бири бу - асаб 

тизимининг нейродегенератив касалликларини ўрганиш ҳисобланади. Ушбу 

касалликлар ичида паркинсонизм эса алоҳида ўрин тутади. 

Паркинсонизмнинг бирламчи, иккиламчи ва учламчи турлари 

мавжуддир. Бирламчи идиопатик наслдан-наслга ўтувчи шакли бўлиб, 

спорадик ҳолда учраши мумкин, аутосом-доминанат ёки аутосом-рецессив 

типда наслланади. Иккиламчи паркинсонизм васкуляр, яъни бош миянинг 

қон билан таъминланишининг бузилиши натижасидаги, постравматик, бош 

миянинг пўстлок ости тугунларининг яллиғланиши натижасидаги пўстлоқ 

ости энцефалитидан кейин ривожланувчи, токсик моддалардан 

зарарланишдан кейинги, дори воситаларидан кейинги паркинсонизмбўлиши 

мумкин. Учламчи паркинсонизм ёки “паркинсонизм плюс” дегенератив 

касалликлар,     жумладан кортикобазал дегенерация, 
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супрануклеар фаалажлик, мультитизим атрофия фонида ривожланувчи 

шаклларидир [1,2,5,12,17] 

Васкуляр паркинсонизм бирламчи идиопатик паркинсонизмга нисбатан 

камроқ учрасада, ўзига хос бўлган клиник кечиш хусусиятлари ва 

симптомларига эгадир. Асосий патогенези шундан иборатки, пўстлоқ ости 

тугунлари соҳасидаги геморрагик ёки ишемик ўчоқлар натижасида дофамин 

ишлаб чиқарилишининг бузилиши ётади. Бош миянинг қон билан 

таъминланишининг сурункали бузилиши натижасида пўстоқ ости тугунлари 

соҳасида ишемик ўчоқлар пайдо бўла бошлайди [27]. Шунинг учун ҳам 

васкуляр паркинсонизмнинг хавф омилларига қуйидагилар киради: 

бош мия қон томирлар атеросклерози; артериал гипертензия, қандли 

диабет; юрак етишмовчилиги; ангиопатиялар; тизимли қизил бўрича; қон 

яратиш ва ивиш тизими касалликлари; чекиш; наркомания; ортиқча вазн; 
гиподинамия; норационал овқатланиш, атероген липидлар даражасининг 

ошиши. 

Шуни алоҳида таъкидлаб ўтиш лозимки, асосан 2 та этопатогенетик 

фактор асосий ўрин эгаллайди: 

1. Кичик церебрал артерияларнинг жароҳатланиши. Гипертоник 

энцефалопатиялар, артериосклероз, томирлар амилоидози, тизимли қизил 

бўрича, антифосфолипид синдромларда артериола ва кичик артерияларда 

патология кузатилади. Сурункали диффуз ишемия натижасида пщстлоқ ости 

қон томирларида ҳам пенетрация кузатилади. Майда қон-томирлардаги 

ўзгаришлар натижасида периваскуляр шиш ривожланади, плазма оқсиллари 

эса кўп чиқарилади, гемоцидерин тўпланади. Жароҳатланган жойлар 

астроцитлар билан тўлиқ қопланмайди, спонгиоз ривожланади. 
Дофаминергик нейронлар кўплаб жароҳатлана бошлайди. 

2. Ўрта ва йирик калибрли томирларнинг жароҳатланиши. Нисбатан 

камроқ учрайди. Ўрта мия артериялари устуни ва унинг йирикартерияларида 

церебрал атеросклероз, артериовеноз мальформация, тугунли периартериит 

ангиопатияси, церебрал васкулитлар натижаларида томирли стеноз, 
окклюзия ва томирларнинг девори юпқалашади. Базал тугунлар соҳасидаги 

ишемик ёки геморрагик инсулт натижасида ривожланади. Пўтлоқ ости 

тугунлари соҳасида некроз кузатила бошлайди. Дофаминергик нейронлар 

билан бирга дофаминергик рецепторлар ҳам жароҳатланади. Думли ядрога 

ацетилхолиннинг тормозловчи таъсири камаяди ва натижада гипокинезия 

кузатилади. 
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Паркинсон касаллигининг тарихи узоқ-узоқ йилларга бориб тақалсада, 
тахминан 1929 йилдан бошлаб олимлар васкуляр паркинсонизмнинг ўзига 

хос бўлган белгилари ҳақида фикр юрита бошладилар. 1929 йилда 

америкалик олим М.Критчли ёши катта инсонларда гипертония касаллиги 

фонида “атеросклеротик паркинсонизм” синдромини киритган ва унинг 

асосий симптомларига ригидлик, ниқобсимон юз ва майда қадамлар билан 

юриш киритилган. 

1997 йилда Россияда амалиётга нейровизуалогик текширувларнинг кириб  

келиши натижасида диагностиканинг клиник-нейровизуалогик мезонлари 

ишлаб чиқилди ва бу 2004 йилда қайта модификация қилинди. 

Васкуляр паркинсонизм иккиламчи паркинсонизмлар ичида нисбатанкам 

учрайди, 2-15% ҳолатларда учраши мумкин. Ишемик инсулт ўтказган 

беморларда эса 11%, бош миянинг сурункали қон билан таъминланишининг 

бузилишларида эса 14%гача намоён бўлади. Касалликнинг ўртача учраши 

50-90 ёшни ташкил этади [7,18,23,26,28]. 

Кўпчилик олимлар васкуляр паркинсонизмни инкор этиб, қон 

томирларда бўладиган ўзгаришлар ПК ривожланиши учун хавф омили 

сифатида қарашган. 

Шуни алоҳида таъкидлаб ўтиш лозимки, васкуляр паркинсонизм ПКдан 

фарқли ўлароқ ёши катталарда, гипертония касаллиги, бош мия қон томирлар 

атеросклерози, қандли диабет фонида ривожланиб, асосий клиник белгилари 

симметрик равишда бошланади, номотор вегетатив ва когнитив бузилишлар 

усутунлиги билан намоён бўлади. КТ ёки МРТ текширувларда пўстлоқ ости 

тугунлари соҳасида ишемик ўчоқлар кузатилади, леводопатерапия унчалик 

самара бермасдан, антикоксидант терапия ва нейропротекторлар жуда яхши 

самара беради. Ўткир, ўткир ости, босқичма-босқич прогресирланувчи ва тез 

прогрессирланувчи, инсулдан кейинги ва инсултсиз турлари ҳам ажратилади 

[4,15,16,19] . 

Паркинсонизмни даволаш асосан 3 та йўналишда олиб борилади: 

1. Нейропротектор терапия – бош миядаги дофаминергик 

нейронларидаги дегенерация жараёнини олдини олишга қаратилган. 

2. Симптоматик терапия – бош миядаги нейрофизиологик ва 

нейрохимик бузилишларни йўқотиб, касалликнинг асосий симптомларини 

камайтиришга асосланган. 

3. Жисмоний ва психологик реабилитация [8,9,11,20] 
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Нейропротектор терапияга 3 та гуруҳ усуллар киради: 1. Ҳужайраларда 

нейродегенератив жараённи ривожланишини олдини олишга қаратилган 

терапия 2. Қисман жароҳатланган, бироқ ўз ҳаёт фаолиятини сақлаб қолган 

нейронларни фаолиятини тиклаш 3. Янги ҳужайралар имплантацияси орқали 

нейронлар миқдорини оширишга қаратилган терапиядир. 

Охирги вақтларда экспериментал ва клиник текширишлар олиб 

борилишига қарамасдан, оксидловчи зўриқиш, митохондриал дисфункция, 
глутаматнинг токсик таъсири, кальций гомеостази бузилиши, яллиғланиш, 
апоптоз каби назариялар тўлиқ исботни топмади (Расcол О., 2002). 

Ҳозирги кунда амалиётда антиоксидант терапия жуда кенг кўламда 

қўлланилади. Антиоксидант дори воситаларнинг асосий таъсир механизми 

эркин радикалларни бартараф этишидир. 

Ана шундай антиоксидант хусусиятга эга бўлган воситалардан бири бу – 

Коэнзил Q ҳисоблнанади [6,13]. Дори востасининг таркиби: Омега 3 

тўйинмаган ёғ кслоталар: эйкозапентен кислота – 210 мг ва докозагексаен 

кислота – 140 мг; Коэнзим Q10 – 30 мг. 

Омега 3 модда алмашинув жараёнларини нормаллаштиради 

антигипертензив, антиатеросклеротик, гиполипидемик, яллиғланишга 

қарши, антипсориатик, иммунстимулловчи хусусиятларга эга. Липидлар 

алмашинуви бузилганда жуда кам зичликдаги липопротеидларни 

нормаллаштиради. Юқори зичликдаги липопротеидлар миқдориниоширади. 
Метаболик синдромда Омега 3 инсулинга резистентликни камайтиради. 
Шунингдек, яллиғланишга қарши ва тромб ҳосил бўлишгақарши, шунингдек 

юрак ритмини яхшиловчи хусусиятларга эгадир [3,14] . 

Омега 3 дан тромбоксан 3 синтез бўлади, бу эса антиагрегацион эффектга 

эга. Омега 3 етишмовчилиги эркакларда сийдик ажратиш тизими 

касалликларни ва бепуштликни келтириб чиқаради. Докозагексаен кислота 

бош миянинг кулранг моддаси, кўз тўр пардаси, уруғдон, сперма ва хужайра 

мембранасининг асосий таркибий қисмидир. Аёлларда эса Омега 3 

етишмаслиги менструация бузилишига олиб келади. 

Коэнзим Q антиоксидант ҳисобланади ва бошқа антиоксидантлардан 

фарқи организмда регенерация бўлади. Шунингдек, 
Витамин-Е - α-токоферолнинг антиоксидант фаоллигини тиклайди [14]. 

Юрак мускуллари тўқималарида юқори концентрацияга эга. Энергия 

алмашинувида асосий ўрин тутади, 95% АТФ унинг иштирокида 

синтезланади. Сперматозоидлар оксидантли зўриқишга жуда сезгир 
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ҳисобланади. Шунинг учун ҳам эркаклар бепуштлигида ҳам жуда яхши 

самара беради [22,23,25]. 

Васкуляр паркинсонизмнинг номотор бўлган бузилишларига уйқу 

бузилишлари, когнитив бузилишлар [21], юрак қон-томир бузилишлари: 
ортостатик гипотензия, поспрандиал гипотензия, ётган ҳолатда артериал 

гипертензия, юрак ритмининг бузилиши киради. (Pathak A., Oka H., 2007).; 

ошқозон-ичак тракти бузилишлари: қабзият, гиперсоливация, аноректал 

дисфукция (Pfeiffer R.F., 2003); сийдик ажратиш тизими бузилишлари: 
сийдик пуфаги гиперактивлиги, либидо пасайиши, эркакларда эрекция ва 

эякуляция бузилишлари (Bronner G, 2004), сексуал бузилишлар; тери- трофик 

бузилишлар; терморегуляция бузилишлари; руҳий бузилишлар киради. 

Васкуляр паркинсонизмда учрайдиган юқорида қайд этилган номотор 

бузилишларни ўз вақтида коррекция қилинса беморларнинг яшаш сифати 

яхшиланади, ногиронлик ҳолатлари камаяди, шу билан бир қаторда мотор 

бузилишлар ҳам яхшиланади. 

Юқоридагиларни инобатга олган ҳолда, васкуляр паркинсонизмда 

номотор бузилишлар кўп учраши ва уларни бартараф этиш мақсадида 

антиоксидан терапия самарадорлигини ўрганиш учун олдимизга қуйидаги 

мақсадни қўйдик: 

Тадқиқот мақсади: васкуляр паркинсонизмда мотор ва номотор 

бузилишларга антиоксидант сифатида Коэнзил Q воситасининг 

самарадорлигини баҳолаш. 

Тадқиқот материали ва унинг усуллари. Текшириш учун Тошкент 

тиббиёт академияси Неврология ва тиббий психология кафедраси, 7-сон 

шаҳар клиник шифохонасига амбулатор ва стационар шароитда даволланиш 

учун мурожаат қилган 56 нафар васкуляр паркинсонизм билан оғриган 

беморлар (26 нафар эркак ва 30 нафар аёллар) рўйҳатга олинди. 
Беморларнинг ўртача ёши 65-78 ёшни ташкил этди, ўртача 71,5±6,5 ёш. 
Касаллик давомийлиги ўртача 5,6±3,7 йил. Васкуляр паркинсонизм ташхиси 

паркинсонизмнинг бирламчи ва учламчи шаклларидан махсус мезонлар 

орқали ажратиб олинди. Наслий идиопатик Паркинсон касаллиги ва 

паркинсонизм “плюс” шакллари текширувга киритилмади. Клиник- 

неврологик, нейропсихологик, нейровизуалогик текширувлар қўлланилди. 
КТ ва МРТ текширув натижаларида пўстлоқ ости соҳаларида ишемик инсулт 

ўчоқлари ёки лакунар ўчоқлар аниқланди. Махсус ангиография усули 

ўтказилган беморларда эса артериовеноз мальформациялар 
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кузатилди. Аксарият беморларда эса МРТ текширувда диффуз лейкоареоз 

белгилари намоён бўлди. 

Текширувдан ўтказилган беморлар 2 та гуруҳга ажратилди. 1-асосий 

гуруҳ 36 нафар бемордан иборат бўлиб, уларга стандарт даволаш фонида 

Коэнзил Q дори воситаси 1 капсудан 2 марта 1 ой давомида берилди. 2- гуруҳ 

назорат гуруҳи ҳисобланиб, фақатгина стандарт даволаш тавсия этилди. 
Барча беморлар даволашгача ва даволаш тугатилгандан кейин қайта 

текширилди. 

Клиник амалиётда ва илмий тадқиқотларда когнитив бузилишларни 

ташхислаш учун нейропсихологик текшириш усуллари қўлланилади. 
Охирги пайтда кенг қўлланилаётган ва тез ишонарли натижа берадиган 

нейропсихологик усуллардан бири бу когнитив функцияни баҳолашнинг 

Монреал шкаласи (MoCA) ҳисобланади. Бу тест билан асосан енгил ва ўрта 

даражадаги когнитив бузилишларни ажратиб олдик. Максимал балл 26-30 

балл ҳисобланиб, бу нормал ҳолатни билдиради. 

Енгил когнитив бузилишларни ташхислаш учун махсус (Яхно Н.Н бем. 
Локшина А.Б., 2005), яққол когнитив бузилишлар учун эса модифицирланган  

ташхислаш мезонларидан (J. Tobchon и R.Petersen., 2004) 

[196] фойдаланилди. Деменция МКБ-10 DSM-IV мезонлари асосида 

ташхисланди. Бош мияни диффуз шикастланиши натижасида келиб 

чиқадиган когнитив бузилишларни оғирлик даражасига кўра ажратиш 

мумкин. Енгил, яққол намоён бўлган ва оғир даражадаги когнитив 

бузилишлар фарқланади (МКБ-10, Соғлиқ билан боғлиқ бўлган, касаллик ва 

муаммоларни Халқаро статистик таснифи, 10-қайта кўрик. - Женева, 1995). 

Беморларни яшаш сифатини баҳолаш учун 5 та саволдан иборат бўлган 

Европа сўровномаси (EuroQol-5D) қўлланилди. Яшаш сифатининг қуйидаги 

тамойиллари баҳоланди: ҳаракатчанлик, ўз-ўзига хизмат қилиш, кундалик 

ҳаётдаги фаоллик, оғриқ/дискомфорт ва хавотирлик/депрессия. Ҳар бирқисм 

алоҳида 3 та даражага ажратилди, муаммонинг йуқлиги, маълум бир 

аниқланган муаммо ва юқори аҳамиятга эга бўлган муаммо. 

Олинган натижалар тиббий-биологик текширувлар учун мўлжалланган 

вариацион статистик усулидан фойдаланган ҳолда Pentium-IVкомпьютерида 

махсус программа пакети Microsoft Office Excel-2007 ёрдамида статистик 

таҳлил қилинди. 

Олинган натижалар. Васкуляр паркинсонизмда антиоксидант дори 

сифатида Коэнзил Q воситасининг самарадорлигини баҳолаш учун асосий 



86 
 

ва назорат гуруҳдаги беморларда даволашгача ва даволашдан кейинбиринчи 

навбатда субъектив симптомлар баҳоланди. Барча беморларда бош оғриши, 
бош айланиши, қулоқда шовқин, уйқу бузилиши, умумий хотира пасайиши, 
кайфиятни ёмонлашиши, тез чарчаш нисбатан яхшиланди. Аммо яхшиланиш 

даражаси назорат гуруҳга нисбатан Коэнзил Q дори воситасини олган 

беморларда яққол намоён бўлди (1-жадвал). Субъектив симптомлар стандарт 

даволаш фонида ҳам яхшиланади, аммо стандарт даволаш фонида Коэнзил Q 

дори востаси қўлланилса янада самарали эффект кузатилиши мумкин. 
Жадваладан кўриниб турибдики, асосий гуруҳдаги беморларда яхшилани 

даражаси назорат гуруҳга нисбатан юқори даражада намоён бўлган. 

1-жадвал. Коэнзил Q дори воситаси билан даволаш асосида субъектив 

неврологик симптомлар ҳолати. 
 

Симптом Коэнзил Q 

n=36 

Назорат n=20 

Даволашгача 

абс /% 

Даволашдан 

кейин абс /% 

Даволашгача 

абс /% 

Даволашдан 

кейин абс /% 

Бош оғриши 28 77,7 12 33,3 15 75,0 13 65,0 

Системасиш 

бош айланиши 

22 61,1 9 25,0 12 60,0 11 55,0 

Қулоқда шовқин 31 86,1 14 38,8 17 85,0 16 80,0 

Уйқу бузилиши 26 72,2 17 47,2 14 70,0 12 60,0 

Тез чарчаш 25 

69,4 
16 44,4 14 70,0 11 55,0 

Кайфиятни 

ёмонлашиши 

27 75,0 13 52,0 15 75,0 14 70,0 

Хотира 

бузилиши 

33 91,6 24 66,6 18 90,0 16 80,0 

Кейинги босқичда беморларни яшаш сифатини баҳолаш учун 5 та саволдан 

иборат бўлган Европа сўровномаси (EuroQol-5D) қўлланилди. Яшаш 

сифатининг қуйидаги тамойиллари баҳоланди: ҳаракатчанлик, ўз- ўзига 

хизмат қилиш, кундалик ҳаётдаги фаоллик, оғриқ/дискомфорт ва 

хавотирлик/депрессия. Ҳар бир қисм алоҳида 3 та даражага ажратилди, 
муаммонинг йўқлиги, маълум бир аниқланган муаммо ва юқори аҳамиятга 

эга бўлган муаммо. Асосий ва назорат гуруҳдаги беморларда яшаш сифати 

даволашгача ва даволашдан кейин қайта баҳоланди. 
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Беморларни яшаш сифатини аниқловчи сўровнома шуни кўрсатадики, 
муаммо йуқлиги кузатилган беморлар ҳаракатчанлик бўйича 77,7%, ўз-ўзига 

хизмат қилиш бўйича 72,2%, кундалик ҳаётдаги фаоллик бўйича 83,3%, 

оғриқ/дикомфорт бўйича 80,5% ва 4,3%, хавотирлик ва депрессия бўйича 

61,1% гача яхшиланган, 1-расм. 
 

1-расм. Коэнзил Q қабул қилган беморларда ҳаёт сифати 

кўрсаткичлари 

Антиоксидант дори воситаларининг таъсир механизмларидан бири бу 

ацетилхолин ишлаб чиқарилишига таъсир қилишидир. Шунинг учун 

кейинги босқичда биз Коэнзил Q қабул қилган беморларда когнитив 

бузилишлар даражасини анализ қилдик. Асосий гуруҳдада даволашгча 22 

нафар беморда (61,1%) енгил даражадаги когнитив бузилишлар, 11 нафар 

беморда (30,5%) ўрта даражадаги когнитив бузилишлар ва 3 нафар беморда 

(8,4%) оғир даражадаги когнитв бузилишлар кузатилган бўлса, даволашдан 

кейин ушбу кўрсаткичлар, яъни енгил даражадаги когнитив бузилишлар 

72,2%, ўрта даражадаги когнитив бузилишлар 19,4% ва оғир даражадаги 

когнитив бузилишлар 7,4% ни ташкил этди. Назорат гуруҳдагибеморларда 

эса динамикада фарқли ўзгаришлар кузатилмади, 2-расм. 

Даволашгача Даволашдан кейин 

 
 

20.8 00 

 

 

 

 

 

 
 

30.5 Енгил даражадаги КБ 
Ўрта даражадаги КБ 
Оғир даражадаги КБ 

61.1 Енгил даражадаги КБ 
Ўрта даражадаги КБ 
Оғир даражадаги КБ 

 
72.2 

100 

77.7 
83.3 80.5 

80 72.2 

61.1 

60 

 

40 27.7 

20 
16.6 19.4 

13.8 16.6 

5.7 8.4   11.2 
2.9 2.9 

Ҳаракатчанлик Ўз-ўзига хизмат қилиш Кундалик ҳаётдаги 

фаоллик 

Оғриқ/дискомфорт Хавотирияк/депрессия 

Муаммо йуқ Ўртача аниқланган муаммо Юқори аҳамиятли муаммо 
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2-расм. Коэнзил Q қабул қилган беморларда когннив бузилишлар 

даражалари. 

Олинган натижаларни шу билан изохлаш мумкинки, Коэнзил Q дори 

воситаси антиоксидант сифатида ацетилхолин ишлаб чиқарилишини 

кучайтиради, бу эса когнитив функцияларни яхшиланишига олиб келади. 

Коэнзим Q сперматозоидлар фаоллигини ошириши илмий адабиётларда 

кўп келтирилган. Шу нуқтаи назардан кейинги босиқчда биз ушбу дори 

воситасини васкуляр паркинсонизмда сийдик ажратиш тизими 

бузилишларига, жумладан эрекция ва эякуляция бузилишларига таъсирини 

анализ қилдик. Асосий гуруҳдаги 16 нафар эркаклардан 9 нафари (56,2%) у ёки 

бу даражадаги эрекция ва эякуляция бузилишларига шикоят қилган бўлса, 
Назорат гуруҳдаги беморларда эса аксинча, бузилишлар динамикада нисбатан 

кўпайгани кузатилди. 

Коэнзим Q дори воситасининг таъсир механизмларидан бири бу липид 

спектрига таъсир қилишидир. Умумий холестерин, паст зичликдаги 

липопротеидлар, триглицеридлар миқдорини камайтириб, юқори зичликдаги 

липопротеидлар миқдорини эса оширади. Шу нуқтаи назардан биз 

даволашагача ва даволашдан кейин беморлар қон таркибидаги липидспектрни 

текширишни лозим топдик. Коэнзим Q дори воситаси қабул қилгандан 1-2 

ойлардан кейин липид спектр натижалари эркакларда ва аёлларда алоҳида 

солиштирилди, 2-жадвал. 

2- жадвал. Коэнзим Q дори воситаси билан даволашдан кейин липид 

спектр кўрсаткичлари 
 

Кўрсаткичлар Норма Даволашгача Даволашдан 
кейин 

Умумий 
холестерин 

0-5,2 ммоль/л 11,3 ммоль/л 7,8 ммоль/л 

Юқори 

зичликдаги 

липопротеидлар 

Эркакларда: 
0,7-1,73 

ммоль/л; 
Аёлларда: 
0,86-2,28 

ммоль/л 

Эркакларда: 
1,4 ммоль/л; 
Аёлларда: 
1,8 ммоль/л 

Эркакларда: 
2,3 ммоль/л; 
Аёлларда: 
2,7 ммоль/л 

Кам зичликдаги 

липопротеидлар 

Эркакларда: 
2,25-4,82 

ммоль/л; 
Аёлларда: 
1,92-4,51 

ммоль/л 

Эркакларда: 
6,5 ммоль/л; 
Аёлларда: 
7,8 ммоль/л 

Эркакларда: 
4,9 ммоль/л; 
Аёлларда: 
5,2 ммоль/л 
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Тригилицеридлар 0-1,71 
ммоль/л 

3,65 ммоль/л 2,2 ммоль/л 

Атероген индекс 3-3,5 4,8 3,9 
 

Олинган натижалар шуни кўрсатмоқдаки, умумий холестерин миқдори 

даволашдан кейин 31%, кам зичликдаги липопротеидлар эркакларда 25% ва 

аёлларда 33%, триглицеридлар миқдори 40% ва атероген индекс 19% 

камайганлиги ва юқори зичликдаги липопротеилар миқдори эса эркакларда 

31% ва аёлларда 33% ошганлиги намоён бўлди. 

Васкуляр паркинсонизмда Коэнзил Q дори воситасини қўллаш орқали 

юқорида олинган натижалар асосида қатор хулосалар чиқариш мумкин. 

Хулосалар: 

1. Васкуляр паркинсонизм ўзига хос бўлган клиник кечиш 

хусусиятларига эга бўлиб, ўткир бошланувчи когнитив бузилишлар, юрак қон- 

томир, ошқозон-ичак тракти ва сийик ажратиш тизимидаги номотор 

бузилишлар устунлиги билан намоён бўлади. 

2. Васкуляр паркинсонизмда антиоксидант сифатида Коэнзил Q дори 

воситасини қабул қилиш орқали нафақат ҳаракат бузилишлар, балки биринчи 

навбатда номотор бузилишларни бартараф қилиб, юқори самарадорликка 

эришиш мумкин. 

3. Васкуляр паркинсонизмда Коэнзил Q дори воситасини қўлланилиши 

беморларнинг ҳаёт сифатини яхшиланишига олиб келади, шунингдек 

ногиронлик ҳолатлари ҳам камайиб ижтимоий-иқтисодий муаммолар бартараф 

этилади. 

4. Коэнзил Q дори воситасини қўллаш орқали липид спектр, жумладан 

умумий холестерин, кам зичликдаги липопротеидлар, тригилицеридлар ва 

атероген индекс камайиб, юқори зичликдаги липопротеидлар миқдорини 

оширишга эришиш мумкин. 
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