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Аннотация 

Услубий тавсиянома коронавирус инфекциясида гемостаздаги 

ўзгаришлар ва уларни даволашга бағишланган. Коронавирус инфекциясида 

гемостаз фаоллашиши натижасида коагуляцион гемостазда гиперкоагуляция 

томон ўзгариш кузатилади. Кичик ва ўрта молекуляр гепаринларни қўллаш 

коронавирус инфекцияси бўлган беморларда гемостаз фаолиятининг 

тикланишига, бу эса клиник белгиларнинг сезиларли яхшиланишига олиб 

келди, жиддий тромбоэмболик асоратларнинг олдини олди. Кичик молекуляр 

гепарин бўлган Эноксипаринни қўллаш ўрта молекуляр Гепарин 

антикоагулянт терапиясига нисбатан коронавирус инфекцияси билан оғриган 

беморлар коагуляцион гемостазида гиперкоагуляциянинг самарали бартараф 

этилишини кўрсатди. 

Услубий тавсиянома гематологлар, инфекционистлар, терапевтлар, 

тиббий ОТМ бакалавриат, магистратура ва клиник ординатура талабалари 

учун мўлжалланган. Қўлланиш соҳаси – коронавирус инфекцияси ва юқумли 

касалликлар стационарлари. 
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Асослаш. 

 
2019 йилда биринчи бор аниқланган коронавирус инфекцияси (КИ) 

қисқа вақт ичида кўплаб давлатларга тарқалди ва пандемияга сабабчи бўлди 

[20]. Хитой олимлари бу касалликни янги турдаги бета-коронавирус 

инфекцияси чақирганлигини исботлашди [50]. КИ деярли барча аъзоларни, 

жумладан, ўпка, талоқ, юрак, қон томирлар, ошқозон-ичак, пешоб ажратиш, 

невр, қон яратиш ва иммун тизимларни зарарлаши мумкин [33, 35]. 

КИнинг патогенетик аспектлари хозирда ҳам ўрганилмоқда, 

инфекциянинг тарқалиши, клиник кўринишлари, касалликнинг 

асоратларини олдини олиш ва даволаш тактикаси ўзгариб бормоқда [34, 52]. 

Касаллик тарқалган дастлабки даврда ўлим холати юқори бўлди, 

кейинчалик леталликнинг асосий сабаби қон ивиш тизимининг фаоллашуви 

натижасида қон қуйилиши ва тромбозлар ривожланиши эканлиги аниқланди 

[11, 12, 30]. Оғир инфекцион касалликларда гемостаз тизими фаоллашиб, 

организмга микроорганизмлар тарқалишини тўхтатади [22]. 

КИда қон ивиш тизимининг барча бўғинларида кучли гиперкоагуляция 

бўлиши кузатилади. Қон ивиш тизимидаги гиперкоагуяцион ўзгаришлар эса 

кўплаб тромбозларга сабабчи бўлади [18]. 

Буларнинг орасида ўпка артерияси тромбоэмболияси (ЎАТЭ) ва чуқур 

веналар тромбози энг кўп кузатиладиган тромботик асоратлар бўлиб, оғир 

даражадаги беморларда 20–30% ҳолатларда учрайди. Тромботик асоратлар 

кузатилган беморларда ўлим кўрсаткичи 5 марта кўплиги аниқланган ва 

ЎАТЭ асосан касалликнинг дастлабки 6 кунида кузатилган [21, 43]. 

Шунинг учун КИ, бошқа оғир вирусли респиратор инфекциялардан 

фарқ қилиб, кучли тромботик юқумли касаллик хисобланади [15, 32]. 

Оғир ва ўта оғир даражали КИ билан хасталанган беморларнинг 89% 

ини 50-69 ѐшдаги беморлар ташкил этиб, бу беморларда бу беморларда 

тромбоэмболик асоратлар ривожланиш хавфи юқори бўлади [36, 19]. 

Тромбоэмболик асоратлар антиагрегант ва антикоагулянт терапия 

олсада кўп учради. Бу каби асоратлар асосан юрак ва бош мия қон 

томирларида куп учрайди [3, 7, 11]. КИда ўпка артерияси тромбоэмболияси 

бўлиши кичик қон айланиш доирасида димланиш, юрак ўнг қоринчасида 

босим ошиши, тропонин миқдори ошиши, кардиоген шок ривожланиши ва 

қисқа вақтда ўлимга олиб келади [40]. КИда ҳаѐтий мухим аъзоларга 

тромбозлар ва тромбоэмболиялар вужудга келиши оқибатида ногиронлик ва 

ўлим ҳолатлари ривожланади [18, 19]. Бу КИ инфекцияси томонидан 

индуцирлаган    эндотелий    ҳужайраларининг    альтерацияси    ва    ―цитокин 

бўрони‖ оқибатидир [15]. 
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Одам организмга SARS-Cov-2 вирусининг таъсирига жавоб сифатида 

ўта кўп миқдорда ялиғланиш интерлейкинлари бўлган С-реактив оқсил, 

зардоб ферритини, лактатдегидрогеназа, D-димер, 1-бета, 6-, 2- 

интерлейкинлар, ўсма некроз омили ва хемокинлар ишлаб чиқарилади. 

Бунинг натижасида гипериммун реакция —«цитокин бўрони» ривожланиб, 

қон томир эндотелийсини зарарлайди, қон ивиш тизими фаоллашади ва қон 

куйилиши, тромбозлар ривожланади [38]. 

Ҳозирги вақтда, айниқса КИ натижасида қон қуйилиши кузатилгандан 

сўнг, тиббиѐтнинг ҳар хил соҳаларига тромбофилиянинг генетик хавф 

омилларини ўрганиш ўта мухим вазифага айланиб улгурди [27, 32]. 

Тромбофилия генлари бўлган MTHFR гени A1298C (rs 1801131), C677T 

(rs 1801133), MTR гени rs1805087, MTRR гени rs1801394 

полиморфизмларини ва гомоцистеин миқдоринини ўзбек популяциясида 

ўрганиш, тромбозларга генетик мойиллиги бўлган беморларда КИ оғир 

асоратларини олдини олишга ѐрдам беради [8, 9, 13, 14]. MTHFR, MTR ва 

MTRR генларидаги ўзгариш гомоцистеин миқдорини оширади, натижада қон 

томир эндотелийси зарарланади [5, 28]. Гомоцистеин миқдорининг ошиши 

натижасида ривожланган эндотелий дисфункцияси ва оксидант стресс 

тромбокса А2ни оширади, натижада тромбоцитлар агрегацияси жадаллашади 

[23]. 

Тромбозларга генетик мойиллиги бўлган беморларни аниқлаш, уларга 

махсус профилактик ва даволаш тактикасини қўллаш орқали КИ натижасида 

ривожланадиган оғир асоратларни олдини олиш мумкин [41, 42, 45-47]. 

КИ пандемияси даврида ўтказилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики, 

касаллик оғирлик даражаси анамнезида қандли диабет бўлиши билан 

чамбарчас боғлиқ. Қандли диабет ривожланиш патогенезида метаболик, 

гемодинамик, гемостазиологик, генетик ўзгаришлар аҳамиятли [13]. Бу эа 

эндотелиал дисфункцияга ва КИнинг оғир тромботик асоратларига сабабчи 

бўлади. Қандли диабетда С3872Т гени CRP полиморфизмидаги ўзгаришлар 

эса юрак-қон томир касалликларини бир неча баробарга ошишига сабабчи 

бўлиб [4, 6, 29], уларда тромботик асоратлар генетик ўзгаришлари бўлмаган 

беморларга нисбатан кўп учрайди [25, 26, 44]. Шу билан бирга, 

тромбофилия генларида ўзгариш бўлиши болаларда ишемик инсульт 

ривожланишига олиб келади [24, 37, 39, 51]. Тромбофилия генларида 

ўзгариш кузатилган беморларда кучли гиперкоагуляция аниқланади [48]. Бу 

беморларда антиагрегант терапия узоқ мудатга тавсия этилади [15, 17] 

Қон таҳлиллари нафақат яллиғланиш жараѐни, ички аъзоларнинг 

зарарланиши (буйрак, жигар етишмовчилиги) тўғрисида маълумот беради, 

балки касаллик оғирлик даражасини аниқлаш, даволаш тактикасини 
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белгилаш учун ҳам жуда муҳим [1]. КИда қонда лейкоцитоз, нейтрофилѐз ва 

лейкоформуланинг чапга силжиши, лимфоцитопения даражаси КИнинг 

ўпкани зарарлаш даражада боғлиқ [10]. 

Енгил даражали КИда коагуляцион гемостаз кўрсаткичлари ишончли 

ўзгармайди, бироқ ўрта оғир ва оғир даражали КИда актив қисман 

тромбопластин вақти 25,5 – 39,5% га, протромбин вақти 24 – 37% га, 

тромбин вақти 22,3 - 45,2% га қисқариши, протромбин индекси эса 35-62% 

га, фибриноген 57,6 - 80,2% га ошганлиги аниқланди. Ўрта оғир ва оғир 

даражали КИда плазма гемостазида кучли гиперкоагуляцион ўзгариш 

кузатилди [16]. 

Шу билан бирга, КИ оғирлик даражасига мос равишда тромбоцитлар 

адгезив ва агрегацион функцияси ошади, ретракция вақти қисқаради [19]. 

Енгил даражали КИда тромбоцитлар фаолияти нормада бўлиб, ўрта оғир ва 

оғир даражали КИда эса тромбоцитлар агрегациясининг 23-36% га, 

адгезиясининг эса 60-98% га ошиши аниқланди. Бу эса тромбоцитар 

гемостазда гиперкоагуляцион ўзгариш борлигини кўрсатади [2]. Тромб 

парчаланиш махсулоти бўлган D-dimer КИда кескин ошади [49]. 

А. Assiri ва хаммуаллифларининг тадқиқотида оғир даражали КИда 

тромбоцитопения, лейкопения бўлиши ѐмон прогностик белги эканлиги 

келтириб ўтилган [31]. 

КИ тромботик асоратларининг олдини олиш мақсадида 

антикоагулянтлардан фойдаланилади, аммо КИнинг оғирлик даражасига мос 

равишда антикоагулянт терапия тактикаси охиригача 

такомиллаштирилмаган. 

Тадқиқотнинг мақсади: COVID-19 билан касалланган беморларда 

антикоагулянт терапия самарадорлигини баҳолаш. 

Клиник тадқиқотлар 2021 йилда Хоразм вилояти Кўп тармоқли тиббиѐт 

маркази COVID-19 даволаш бўлимида ўтказилди. Тадқиқотда коронавирус 

инфекцияси билан касалланган 187 та бемор текширилди. 

Барча текширилган беморлар 3 гуруҳга ажратилди: 1-гуруҳни 56 та 

енгил даражали КИ, 2-гуруҳни 61 та ўрта оғир даражали ва 3-гуруҳни 70 та 

оғир даражали КИ билан касалланган беморлар ташкил этди. Назорат гуруҳи 

жинси ва ѐши мос бўлган 30 та соғлом одамдан иборат бўлди. 

КИни  ташхислаш  учун  ―Коронавирус  инфекцияси  билан  касалланган 

беморларни даволаш бўйича вақтинчалик тавсиялар‖ даги диагностик 

кўрсаткичлар олинди. Тадқиқотдаги барча беморларда SARS-Cov-2 вируси 

маркерлари иммунофермент таҳлил ва полимераз занжирли реакцияда 

позитив натижа ташхисланган. 
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187 та текширилган беморлардан 195 (55,7%) таси аѐл ва 150 (44,3%) 

таси эркакларни ташкил этди. Тадқиқотдаги беморларнинг ѐши 18 дан 74 

ѐшгача бўлиб, уларнинг ўртача ѐши 56,4 ± 15,3 ѐшни ташкил этди. Қандли 

диабет, артериал гипертония, онкологик касалликлар, жигар, буйрак 

касалликлари каби қўшимча касалликлари бўлган беморлар тадқиқот 

гуруҳига киритилмади. 

Умумий қон тахлилини текшириш клиник лаборатор диагностиканинг 

бир қисми бўлиб, тромбоцитлар миқдорини аниқлаш ва даволашни 

мониторинг қилиш учун муҳимдир. Умумий қон таҳлили MINDRAY 5000 

(Хитой) яримавтомат гематологик анализаторида Human (Германия) 

реагентлари ѐрдамида текширилди. 

Гемостазнинг плазма-коагуляцион босқичини тавсифловчи тестлар: 

қон ивиш вақти, тромбин вақти, протромбин индекси, МНО, фибриноген, 

ФҚТВ, плазманинг гепаринга толерантлиги, тромботест, гематокрит. 

Коагулограмма кўрсаткичлари 1 каналли HumaClot Junior (Германия) 

яримавтомат коагулометрида, Human (Германия) реагентлари ѐрдамида 

аниқланди. 

Ялиғланиш даражасини баҳолаш мақсадида прокальцитонин, 

ялиғланиш маркерлари бўлган ферритин ва С-реактив оқсил иммунофермент 

усулида MINDRAY MR-96A (Хитой) яримавтомат иммунофермент 

анализаторида Human (Германия) реагентлари ѐрдамида текширилди. 

 
Асосий қисм. 

Плазма гемостази кўрсаткичларини ўрганиш учун фаол қисман 

тромбопластин вақти (ФҚТВ), протромбин вақти (ПТВ), протромбин 

индекси (ПТИ), халқаро нормаллашган муносабат (ХНМ), фибриноген, 

тромбин вақти (ТВ), D-димер ва Моравиц усулида қон ивиш вақти (ҚИВ) 

аниқланди. Шу билан бирга ялиғланиш маркерлари бўлган ферритин ва С- 

реактив оқсил ҳам текширилди. 

КИ билан касалланган беморларда плазма гемостазининг 1-босқичини 

тадқиқ қилиш учун ФҚТВ текширилганда қуйидаги натижалар олинди: 1- 

гуруҳда ФҚТВ 25,2 ± 2,1 с, 2-гуруҳда 20,2 ± 1,8 с*, 3–гуруҳда 16,1 ± 1,4 с***. 

Назорат гуруҳида бу кўрсаткич 27,4 ± 2,2 сонияни ташкил қилди. Хулоса 

қилганда, 1-гуруҳда ФҚТВ нормада бўлса, 2- ва 3-гуруҳларда ФҚТВ 

қисқарганлиги аниқланди ва бу қон ивиш тизимининг фаоллашувини 

кўрсатади. 

Қон ивишининг 2-босқичини тадқиқ қилиш учун ПТВ, ПТИ, ХНМ 

текширилди. Мазкур гуруҳларда ПТВни текширишда ҳам аналогик 
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ўзгаришлар аниқланди: 1-гуруҳда ПТВ 11,1 ± 0,9 с, 2-гуруҳда 9,3±0,7 с*, 3- 

гуруҳда 8,2 ± 0,7 с**, назорат гуруҳида эса 12,0 ± 1,2 с бўлди. 

ПТИ формула асосида ПТВ орқали аниқланиб, 1-гурухда ПТИ 108 ± 

8,8%, 2 гуруҳда 129 ± 8,2%*, 3 гуруҳда 150 ± 12,3%* бўлиб, назорат гуруҳида 

эса 98,0 ± 6,6 % ни ташкил этди. 

ХНМ ҳам ПТВ индекси бўлиб, қонни неча марта суюлганини 

кўрсатади ва асосан антикоагулянт терапия мониторинги учун зарур. Назорат 

гуруҳида ХНМ 1,0 ± 0,08 с бўлса, 1-гуруҳда 0,92 ± 0,06*, 2-гуруҳда 0,77 ± 

0,06 с* ва 3-гуруҳда 0,68 ± 0,05 с*. 

КИда ТВ аниқлаш ҳам гиперкоагуляцион силжишни тасдиқлади: 1- 

гуруҳда ТВ 14,9 ± 1,1 сек, 2-гуруҳда 11,2 ± 1,0 сек, 3-гуруҳда 9,4 ± 0,7 сек, 

назорат гуруҳида эса бу кўрсаткич 22,6 ± 1,6 сек бўлди. 

Фибриноген плазма гемостазининг 1-омили бўлиб, КИда мидори 

кескин кўтарилди. 1-гуруҳда фибриноген 3,86 ± 0,33 г/л, 2-гуруҳда 4,62 ± 

0,51 г/л*, 3-гуруҳда 6,14 ± 0,68 г/л***, назорат гуруҳида эса 2,54 ± 0,28 г/л 

бўлиши аниқланди (1-жадвал). 

1-жадвал. 

КИда плазма гемостазининг кўрсаткичлари 
 

Гуруҳлар 
Назорат 

гуруҳи (n=20) 

1-гуруҳ, 

(n=100) 

2-гуруҳ, 

(n=150) 

3-гуруҳ, 

(n=100) 

ФҚТВ, с 27,4 ± 2,2 25,2 ± 2,1 20,2 ± 1,8 16,1 ± 1,4 

ПТВ, с 12,0 ± 1,2 11,1 ± 0,9 9,3±0,7* 8,2 ± 0,7 с** 

ПТИ,% 98,0 ± 6,6 108 ± 8,8 129 ± 8,2* 150 ± 12,3* 

ХНМ 1,0 ± 0,08 0,92 ± 0,06* 0,77±0,06* 0,68 ± 0,05* 

ТВ 22,6 ± 1,6 14,9 ± 1,1 11,2 ± 1,0 9,4 ± 0,7 

Фибриноген 2,54 ± 0,28 3,86 ± 0,33 4,62±0,51** 6,14±0,68 *** 

Изоҳ: * - назорат гуруҳига нисбатан фарқ ишончли (*-Р<0,05; **-Р<0,01; *** - Р<0,001) 

 

D-димер тромб деградация махсулоти сифатида КИда ошганлиги 

аниқланиб, тромб ҳосил бўлиш ва парчаланиш даражасига боғлиқ. 1-гуруҳда 

D-димер миқдори 251 ± 20 нг/мл, 2-гуруҳда 483 ± 32 нг/мл***, 3-гуруҳда эса 

665 ± 48 нг/мл*** бўлса, назорат гурухида бу кўрсаткич 196 ± 16 нг/мл 

бўлди. 

Ферритин ва С реактив оқсил (СРО) ялиғланиш маркерлари бўлиб, 

КИда уларнинг миқдорининг ошиши ялиғланиш даражасини акс этади. 1- 

гуруҳда ферритин 295 ± 31 мкг/мл*, СРО 8 ± 0,7 мг/л бўлса, 2-гуруҳда 

ферритин 512 ± 42 мкг/мл***, СРО 22 ± 1,8 мг/л, 3-гуруҳда эса ферритин 784 
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± 65 мкг/мл***, СРО 62 ± 4,9 мг/л ни ташкил этди. Назорат гуруҳида 

ферритин 180 ± 16 мкг/мл, СРО 6,2 ± 0,4 мг/л бўлди. 

Прокальцитонин прогормон бўлиб, бактериал инфекциянинг эрта 

ташхиси сифатида қўлланилади. Прокальцитонин 1-гуруҳда 0,4 ± 0,03 нг/мл, 

2-гуруҳда 0,72 ± 0,05 нг/мл, 3-гуруҳда эса 1,4 ± 0.11 нг/мл бўлса, назорат 

гуруҳида 0,3 ± 0,02 нг/мл бўлди. 

Хулоса ўрнида айтиш мумкинки, енгил даражали КИ билан 

касалланган 1-гуруҳ беморларда қон ивиш тизими ва ялиғланиш 

маркерларида кучли ўзгариш бўлмади, бироқ 2-гуруҳ ўрта оғир ва 3-гуруҳ 

оғир даражали КИда плазма қон ивишининг барча босқичларида кучли 

гиперкоагуляцион ўзгаришлар ва ялиғланиш жараѐни кузатилди. 

КИни даволаш мақсадида коронавирус базис терапияси касаллик 

даражасига мос равишда тўлиқ қўлланилди. Беморларга стандартларга мос 

равишда антивирус, антиагрегант, симптоматик даво ўтказилди. Гемостаз 

коагуляцион тизимидаги гиперкоагуляцияни даволаш самарадорлигини 

баҳолаш мақсадида 2- ва 3-гуруҳ беморларига антикоагулянт терапия 

ўтказилди. 

2-гуруҳда 30 та беморларга ва 3-гуруҳда 33 та беморга антикоагулянт 

сифатида Гепарин 5000 Б. тана вазнига кўра 4-6 маҳал тери остига тавсия 

этилди. 

Эноксипарин 6000 Б. кунига 2 маҳал тери остига 2-гуруҳдан 31 та 

беморларга ва 3-гуруҳдан 37 та беморларга тавсия этилди. 

Гепарин бевосита антикоагулянт бўлиб, флаконда 5 мл 25 000 Б. ишлаб 

чиқарилади. 1 мл эритмасида 5 000 Б. гепарин натрий, 9 мг бензил спирти, 

3,4 мг натрий хлорид ва инъекция учун сув тутади. 

Гепарин ўрта молекуляр гепаринлар синфига кирувчи антикоагулянт 

бўлиб, антитромбин III билан боғланади ва фибрин ҳосил бўлишини 

тўхтатади. Антитромбин III фаол тромбин, IXa, Ха, ХIа, ХIIа омилларининг 

ингибитори бўлиб, вена орқали юборилганда дархол, мушак орасига 

юборилганда 15-30 дақиқадан сўнг, тери остига юборилганда эса 20-60 

дақиқадан сўнг таъсир қилади. Препарат терапевтик дозаси 4-5 соатда 

максимал даражага етади, 95% плазма оқсиллари билан боғланади, шунинг 

ҳисобига қон томирдан тезда утилизация бўлмайди. 4-тромбоцитар 

антигепарин омили таъсирида парчаланиши ҳамда эндотелиал ва 

мононуклеар-макрофагал тизим ҳужайралари томонидан боғлаб олинганлиги 

учун таъсир қилиш вақти қисқа, яъни 4-6 соат. 

Эноксипарин ҳам бевосита антикоагулянт бўлиб, 1 мл шприцда 

эноксипарин натрий 6000 Б. ва 1 мл дистилланган сувдан иборат. 
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Эноксипарин кичик молекуляр гепаринлар синфига оид антикоагулянт 

бўлиб, антитромбин III билан боғланади ва фибрин ҳосил бўлишини 

тўхтатади. Антитромбин III фаол тромбин, IXa, Ха, ХIа, ХIIа омилларининг 

ингибитори бўлиб, вена орқали юборилганда дархол, мушак орасига 

юборилганда 15-30 дақиқадан сўнг, тери остига юборилганда эса 20-60 

дақиқадан сўнг таъсир қилади. Препарат терапевтик дозаси 4-5 соатда 

максимал даражага етади, 95% плазма оқсиллари билан боғланади, шунинг 

ҳисобига қон томирдан тезда утилизация бўлмайди. 4-тромбоцитар 

антигепарин омили таъсирида парчаланиши ҳамда эндотелиал ва 

мононуклеар-макрофагал тизим ҳужайралари томонидан боғлаб олинганлиги 

учун таъсир қилиш вақти қисқа, яъни 4-6 соат. 

Антикоагулянт терапиянинг самарадорлиги даволашдан олдин, 

терапиянинг 5- ва 10-кунларида солиштирилди. 

Асосий гуруҳдаги беморларнинг 2-гуруҳида ФҚТВ даволашдан олдин 

20,2 ± 1,8 с бўлса, гепарин билан даволашнинг 5-кунида бу кўрсаткич 26,4 ± 

2,4 сек** ни, 10-кунда эса 32,5 ± 3,0 сек** ни ҳосил қилди. Эноксипарин 

билан даволашдан олдин 20,1 ± 1,8 сек бўлса, даволашнинг 5-кунга келиб 

ФҚТВ 32,2 ± 2,8 сек**, 10-кунда эса 45,4 ± 4,1 сек** бўлди. (1-расм). 

 

 

1- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда ФҚТВ 

кўрсаткичининг коррекцияси 

КИ билан касалланган беморларнинг 3-гуруҳида ФҚТВ даволашдан 

олдин 16,1 ± 1,4 сек бўлса, гепарин билан даволанганда 5-кунга келиб бу 

кўрсаткич 22,4 ± 2,0 сек**, 10-кунда эса 26,1 ± 2,1 сек** гача узайди. 

Эноксипарин билан даволаш шуни кўрсатдики, кичик молекуляр гепарин 
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самарадорлиги анча юқори бўлди: даволашдан олдин 16,0 ± 1,3 сек бўлса 5- 

кунда ФҚТВ 26,4 ± 2,1 сек** гача, 10-кунда эса 34,6 ± 2,9 сек** гача узайди 

(2-расм). 

 

 
2- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда ФҚТВ 

кўрсаткичининг коррекцияси 

 
Хулоса қилганда, 2- ва 3-гуруҳ беморларини даволаш шуни 

кўрсатдики, Эноксипарин кичик молекуляр гепарин самарадорлиги анча 

юқори бўлди. 

Гепарин билан антикоагулянт терапия ўтказилганда мазкур гуруҳларда 

ПТВни текширишда ҳам аналогик ўзгаришлар аниқланди: 2-гуруҳдаги 

беморларда даволашдан олдин ПТВ 9,3 ± 0,7 сек бўлса, терапиянинг 5- 

кунида ПТВ 11,2 ± 1,0 сек*, 10-кунга келиб 12,5 ± 1,3 сек*** ни ташкил этди. 

Эноксипарин билан антикоагулянт терапия ўтказилганда ушбу гуруҳларда 

ПТВни текширишда қуйидаги натидаларни берди: 2-гуруҳдаги беморларда 

даволашдан олдин ПТВ 9,1 ± 0,8 сек бўлса, эноксипарин билан даволаш 

фонида 5-кунга келиб ПТВ 12,8 ± 1,1 сек*, 10-кунга келиб 15,2 ± 1,3 сек*** 

ни ташкил этди. 

3- гуруҳдаги беморларда эса даволашдан олдин ПТВ 8,2 ± 0,7 сек бўлса, 

Гепарин билан терапиянинг 5-кунида ПТВ 10,3 ± 0,9 сек*, 10-кунга келиб 

12,2 ± 1,0 сек*** ни ташкил этди. Эноксипарин билан даволаш COVID-19 3- 

гуруҳидаги беморларда эса даволашдан олдин 8,1 ± 0,8 сек бўлса, 

терапиянинг 5-кунида ПТВ 12,3 ± 1,1 сек*, 10-кунга келиб 14,0 ± 1,2 сек*** 

ни ташкил этди. 
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Гепарин Эноксипарин 
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3- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда ПТВ 

кўрсаткичининг коррекцияси 
 
 

 

 

4- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда ПТВ 

кўрсаткичининг коррекцияси 

ПТИни текшириш шуни кўрсатдики, Гепарин билан антикоагулянт 

терапия ўтказилганда 2-гуруҳдаги беморларда даволашдан олдин ПТИ 129 ± 
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Гепарин Эноксипарин 
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Гепарин Эноксипарин 
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10% бўлса, терапиянинг 5-кунида ПТИ 107 ± 9%, 10-кунга келиб 96 ± 7%* ни 

ташкил этди. Эноксипарин билан антикоагулянт терапия ўтказилганда 

ПТИни текширишда қуйидаги натижаларни берди: 2-гуруҳдаги беморларда 

даволашдан олдин ПТИ 131 ± 1,1% бўлса, даволаш фонида 5-кунга келиб 

ПТИ 93 ± 8%*, 10-кунга келиб 78 ± 8%*** ни ташкил этди. 

5- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда ПТИ 

 
3-гуруҳдаги беморларда эса Гепарин билан даволашдан олдин ПТИ 146 

± 11% бўлса, терапиянинг 5-кунида ПТИ 116 ± 10%*, 10-кунга келиб 98 ± 

8%*** ни ташкил этди. 3-гуруҳдаги беморларда Эноксипарин билан эса 

даволашдан олдин 148 ± 12% бўлса, терапиянинг 5-кунида ПТИ 97 ± 8%*, 10-

кунга келиб 85 ± 7%*** ни ташкил этди. 

6- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда ПТИ 

Иккала гурухларда ХНМни текшириш аналогик ўзгаришларни 

кўрсатди. Гепарин билан антикоагулянт терапия ўтказилганда 2-гуруҳдаги 
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беморларда даволашдан олдин ХНМ 0,77 ± 0,06 бўлса, даволаш фонида 5- 

кунга келиб ХНМ 0,93 ± 0,07*, 10-кунга келиб 1,04 ± 0,09*** ни ташкил этди. 

2-турдаги терапия бўлган Эноксипарин билан даво ўтказилганда ХНМни 

текширишда қуйидаги натидаларни берди: 2-гуруҳдаги беморларда 

даволашдан олдин ХНМ 0,75 ± 0,6 бўлса, эноксипарин билан даволаш 

фонида 5-кунга келиб ХНМ 1,06 ± 0,1*, 10-кунга келиб 1,26 ± сек*** ни 

ташкил этди. 

 

7- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда ХНМ 

 
3-гуруҳдаги беморларда эса Гепарин билан даволашдан олдин ХНМ 

0,68 ± 0,05 бўлса, терапиянинг 5-кунида ХНМ 0,85 ± 0,8*, 10-кунга келиб эса 

1,01 ± 0,09*** ни ташкил этди. 3-гуруҳдаги беморларда эса Эноксипарин 

билан даволашдан олдин 0,67 ± 0,05 бўлса, терапиянинг 5-кунида ХНМ 0,97 

± 0,08*, 10-кунга келиб эса 1,16 ± 1,0 *** ни ташкил этди. 

COVID-19 да даволаш фонида ТВни аниқлаш қуйидаги ўзгаришларни 

кўрсатди: Гепарин билан терапия ўтказилганда 2-гуруҳда даволашдан олдин 

ТВ 11,3 ± 0,9 сек бўлса, терапиянинг 5-кунида ТВ 15,6 ± 1,2 сек*, 10-кунга 

келиб 20,9 ± 1,6 сек*** ни ташкил этди. Эноксипарин билан антикоагулянт 

терапия ўтказилганда ТВни текшириш қуйидаги натижаларни берди: 2- 

гуруҳдаги беморларда даволашдан олдин ТВ 11,2 ± 1,0 сек бўлса, 

эноксипарин билан даволаш фонида 5-кунга келиб ТВ 17,8 ± 1,3 сек*, 10- 

кунга келиб 25,0 ± 1,9 сек*** ни ташкил этди. 
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8- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда ХНМ 
 
 

9- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда ТВ 

 
Гепарин билан даволаш гуруҳида 3-гуруҳда эса даволашдан олдин 9,3 

± 0,7 сек бўлса, терапиянинг 5-кунида ТВ 13,5 ± 1,1 сек*, 10-кунга келиб 18,4 

± 1,8 сек*** ни ташкил этди. Эноксипарин билан даволашда 3-гуруҳдаги 

беморларда эса даволашдан олдин 9,4 ± 0,7 сек бўлса, терапиянинг 5-кунида 

ТВ 15,6 ± 1,4 сек*, 10-кунга келиб 22,4 ± 2,0 сек*** ни ташкил этди. 
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10- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда ТВ 

 
2-гуруҳда даволаш схемаси бўйича Гепаринни қўллаш фибриноген 

миқдорининг яхшиланишига олиб келди. Даволашдан олдин фибриноген 

миқдори 4,65 ± 0,55 г/л бўлса, Гепарин билан даволашнинг 5-кунига келиб 

фибриноген 4,03 ± 0,32 г/л га тенг бўлди, 10 кунда эса фибриноген 3,26 ± 0,23 

г/л ни ташкил этди. COVID-19 да даволаш схемаси бўйича Эноксипарин 

қўллаш фибриноген кўрсаткичининг 5-кундаѐқ нормалланишига олиб келди. 

2-гуруҳда даволашдан олдин фибриноген 4,60 ± 0,48 г/л бўлса, даволашнинг 

5-кунига келиб бу кўрсаткич 3,15 ± 0,30 г/л бўлса, 10 кунда эса фибриноген 

2,66 ± 0,22 г/л ни ташкил этди. 

 

11-расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда фибриноген 
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3-гуруҳда Гепарин билан даволашдан олдин фибриноген миқдори 6,12 

± 0,70 г/л бўлса, Гепарин билан даволашнинг 5-кунига келиб фибриноген 

5,23 ± 0,41 г/л га тенг бўлса, 10 кунда эса фибриноген 4,82 ± 0,33 г/л ни 

ташкил этди. Эноксипарин билан даволанган 3-гуруҳда даволашдан олдин 

фибриноген миқдори 6,17 ± 0,65 г/л бўлса, Эноксипарин билан даволашнинг 

5-кунига келиб фибриноген 4,31 ± 0,35 г/л га тенг бўлса, 10 кунда эса 

фибриноген 3,78 ± 0,35 г/л ни ташкил этди. 

12-расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда фибриноген 

 
D-димер тромб парчаланиш махсулоти бўлиб, COVID-19 да ошганлиги 

аниқланиб, 2-гуруҳда даволашдан олдин D-димер 481 ± 31 нг/мл бўлса, 

Гепарин билан даволаш фонида 5-кунда 356 ± 38 нг/мл, 10-кунда эса 274 ± 26 

нг/мл ни ташкил этди. Эноксипарин билан даволашдан олдин 2-гуруҳ 

беморларида D-димер 485 ± 33 нг/мл бўлса, даволаш фонида эса 5-кунда 314 

± 32 нг/мл, 10-кунда эса 218 ± 20 нг/мл эканлиги аниқланди (2-жадвал). 

2-жадвал 

Антикоагулянт даволаш фонида D-димер ўзгаришлари 

Гуруҳлар 2-гуруҳ 3-гуруҳ 

Даволаш тури Гепарин Эноксипарин Гепарин Эноксипарин 

Даволашдан олдин 481 ± 31 485 ± 33 667 ± 46 663 ± 50 

5-кун 356 ± 38** 314 ± 32** 409 ± 39** 374 ± 32*** 

10-кун 274 ± 26*** 218 ± 20*** 276±25*** 218 ± 20*** 

Изоҳ: * - назорат гуруҳига нисбатан фарқ ишончли (*-Р<0,05; **-Р<0,01; *** - Р<0,001) 
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3-гуруҳда даволашдан олдин D-димер 667 ± 46 нг/мл бўлса, Гепарин 

билан даволаш фонида 5-кунда 409 ± 39 нг/мл, 10-кунда эса 276 ± 25 нг/мл ни 

ташкил этди. Эноксипарин билан даволашдан олдин D-димер 663 ± 50 нг/мл 

бўлса, терапия фонида эса 5-кунда 374 ± 32 нг/мл, 10-кунда эса 218 ± 20 

нг/мл эканлиги аниқланди. 

Ферритин COVID-19 да даволашдан олдин 2-гуруҳда 515 ± 45 мкг/мл 

бўлса, Гепаринотерапия фонида 5-кунда 378 ± 33 мкг/мл, 10-кунда эса 220 ± 

20 мкг/мл ни ташкил этди. Эноксипарин билан даволашдан олдин 2-гуруҳда 

ферритин 510 ± 39 мкг/мл бўлса, билан терапия таъсирида 5-кунда 332 ± 31 

мкг/мл, 10-кунда эса 165 ± 16 мкг/мл эканлиги аниқланди. 

COVID-19 билан касалланган 3-гуруҳда даволашдан олдин ферритин 

784 ± 65 мкг/мл бўлса, Гепарин билан даволаш натижасида 5-кунда 474 ± 42 

мкг/мл, 10-кунда эса 289 ± 26 мкг/мл ни ташкил этди. Эноксипарин билан 

даволашдан олдин ферритин 784 ± 65 мкг/мл бўлса, терапия фонида эса 

ферритин 5-кунда 502 ± 48 мкг/мл, 10-кунда эса 321 ± 29 мкг/мл эканлиги 

аниқланди. 

 

13- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда ферритин 
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14- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда ферритин 

 
С реактив оқсил 2-гуруҳда даволашдан олдин 21,3 ± 1,8 мг/л бўлса, 

Гепаринотерапия фонида 5-кунда 15,5 ± 1,3 мг/л, 10-кунда эса 9,6 ± 0,8 

мкг/мл ни ташкил этди. Эноксипарин билан терапиядан олдин СРО 22,1 ± 1,8 

мг/л бўлса, даволаш таъсирида 5-кунда 11,2 ± 1,1 мг/л, 10-кунда эса 6,1 ± 0,5 

мг/л эканлиги аниқланди. 

 

15- расм. Антикоагулянт даволаш фонида 2-гуруҳда СРО 

 
3-гуруҳда Гепарин билан даволашдан олдин СРО 60 ± 4,8 мг/л бўлса, 

даволаш натижасида 5-кунда 35 ± 4,3 мг/л, 10-кунда эса 14 ± 2,2 мг/л ни 
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ташкил этди. Эноксипарин билан даволашдан олдин СРО 64 ± 5,0 мг/л бўлса, 

даволаш фонида эса СРО 5-кунда 26 ± 1,8 мг/л, 10-кунда эса 8 ± 0,7 мг/л 

эканлиги аниқланди. 

 

16-расм. Антикоагулянт даволаш фонида 3-гуруҳда СРО 

 
Прокальцитонин 2-гуруҳда даволашдан олдин 0,71 ± 0,06 нг/мл бўлса, 

Гепаринотерапия фонида 5-кунда 0,53 ± 0,02 нг/мл, 10-кунда эса 0,15 ± 0,02 

нг/мл ни ташкил этди. Эноксипарин билан терапиядан олдин 

прокальцитонин 0,73 ± 0,05 нг/мл бўлса, 5-кунда 0,32 ± 0,03 нг/мл, 10-кунда 

эса 0,05 ± 0,01 нг/мл бўлди. 3-гуруҳда даволашдан олдин прокальцитонин 

1,42 ± 0,13 нг/мл бўлса, Гепарин билан даволаш натижасида 5-кунда 0,86 ± 

0,07 нг/мл, 10-кунда эса 0,21 ± 0,03 нг/мл ни ташкил этди. Эноксипарин 

билан даволашдан олдин прокальцитонин 1,39 ± 0,10 бўлса, 5-кунда 0,50 ± 

0,04 нг/мл, 10-кунда эса 0,12 ± 1,1 нг/мл эканлиги аниқланди (3-жадвал). 

3-жадвал 

Антикоагулянт даволаш фонида прокальцитонин ўзгаришлари 

Гуруҳлар 2-гуруҳ 3-гуруҳ 

Даволаш тури Гепарин Эноксипарин Гепарин Эноксипарин 

Даволашдан 

олдин 

0,71 ± 0,06 0,73 ± 0,05 1,42 ± 0,13 1,39 ± 0,10 

5-кун 0,53 ± 0,02 0,32 ± 0,03** 0,86 ± 0,07 0,50 ± 0,04*** 

10-кун 0,15 ± 0,02** 0,05±0,01*** 0,21±0,03*** 0,12 ± 1,1*** 

Изоҳ: * - назорат гуруҳига нисбатан фарқ ишончли (*-Р<0,05; **-Р<0,01; *** - Р<0,001) 
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Юқоридаги маълумотлардан кўриниб турибдики, Эноксипарин билан 

даволаш Гепарин билан даволашга нисбатан коагуляцион гемостаз 

кўрсаткичларини нормаллаштиришда анча самарадор бўлди. Шу билан 

бирга, Эноксипарин билан даволашда D-димер, ферритин, С реактив оқсил ва 

прокальцитонин миқдори самаралироқ ўзгарди. 

Иқтисодий самарадорликни баҳолаш 

Эноксипарин билан даволаш усулини тадбиқ этиш COVID-19 билан 

касалланган ўрта оғир ва оғир даражали беморларни стационар шароитида 

даволаниш вақтини камайтиради. Шунинг учун ижтимоий-иқтисодий 

самарадорликни хисоблаш учун Ўзбекистон Республикаси ССВ №254 

буйруғи асосида тузилган норматив хужжатлар ва услубий тавсиялардан 

қўлланилди. Бунда вақтинчалик мехнатга лаѐқатсизлик вақтининг камайиши 

орқали иқтисодий самарадорликни ҳисоблаш учун қуйидаги формуладан 

фойдаланилди: 

Эвр-(Д1=Д2)х (Г+Е) х Н- 0,15 х К 
Формуладаги қисқартмалар: 

Д1 – мазкур усул тадбиқ этилгунча бўлган мехнатга лаѐқатсизлик 

кунлари сони, 

Д2 – мазкур усул тадбиқ этилгач мехнатга лаѐқатсизлик кунлари сони, 

Г – 1 та тиббий ходимнинг ўртача кунлик маоши (сум/кун), 

Е – вақтинчалик иш қобилиятини йўқотиш моянаси (сум/кун), 

Н – тадбиқ этиш хажми (1 йилда ушбу усул қўлланиладиган беморлар 

сони), 

0,15 - меъѐрдаги самарадорлик коэффициенти, 

Хисоблаш: 

Д1 – 10 кун, Д2 = 8 кун, Г-110 000 сум, Е – 66 000 сум, Н=250 бемор 

К=0 сум (қўшимча лаборатор-инструментал текширувларсиз) 

Самарадорлик (янги усулни қўллаганда) = 8 х (110 000 + 66 000) х 250 

-0,15 х 0 

Натижа= 352 000 000 

Самарадорлик (янги усулни қўлламаганда) = 10 х (110 000+66 000) х 

250-0,15 х 0 

Натижа = 440 000 000 

Хулоса қилиб айтиш мумкинки, COVID-19 ни даволашда 

госпитализация 2 кунга қисқарди ва 250 та COVID-19 билан касалланган 

беморларга тавсия этилганда 1 йилда вақтинчалик иш қобилиятини йўқотиш 

муддатининг қисқариши - 88 000 000 сум тежалишига олиб келди. 

COVID-19 да коагуляцион гемостаз ўзгаришларини ўз вақтида 

ташхислаш ва даволашни тадбиқ этиш гиперкоагуляцияни самарали 



22  

бартараф этади ва стационар даволаниш вақтини 2 кунга қисқаришига олиб 

келди, натижада беморнинг моддий харажати 18% га камайди. 

 
Хулоса. 

1. 1- даражали COVID-19 билан касалланган беморларда коагуляцион 

гемостаз кўрсаткичлари ишончли ўзгармади, бироқ 2- ва 3- даражали 

оғирликдаги COVID-19 да ФҚТВ, ТВ, фибриноген ошганлиги кузатилди, бу 

эса гиперкоагуляциядан далолат беради. 

3. D-димер, ферритин, С реактив оқсил ва прокальцитонин 1-гуруҳда 

меъѐрда бўлса, 2- ва 3-гуруҳда эса сезиларли ошганлиги аниқланди. 

4. Коронавирус инфекциясида кичик молекуляр гепарин билан 

комплекс даволаш гиперкоагуляцияни бартараф этди ва гепаринга нисбатан 

камроқ геморрагик асоратлар ривожланишига сабаб бўлди. 

5. Коронавирус инфекциясида кичик молекуляр гепарин билан 

комплекс даволашни тадбиқ этиш гиперкоагуляцияни бартараф этишга ва 

стационар даволаниш кунларини 2 кунга қисқаришига олиб келди, натижада 

иқтисодий самарадорлик 18% га ошди. 

 
Амалий тавсиялар 

1. COVID-19 билан касалланган беморларда коагуляцион гемостаз 

кўрсаткичларини текшириш тавсия этилади. 

2. COVID-19 билан касалланган беморларда D-димер, ферритин, С 

реактив оқсил ва прокальцитонинни аниқлаш тавсия этилади. 

3. Коронавирус инфекциясида тромботик асоратларни олдини олиш 

учун кичик молекуляр гепарин билан даволаш тавсия этилади. 
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