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Аннотация. 

Сурункали цереброваскуляр касалликлар (СЦВК) аҳоли ўртасида 

ногиронлик ва когнитив пасайишнинг етакчи сабабларидан бири ҳисобланади. 

Ушбу мақолада дисциркулятор энцефалопатиянинг асосий клиник-

патогенетик вариантлари, диагностика усуллари, дифференциал ташхис ва 

даволаш стратегиялари замонавий илмий ёндашув асосида таҳлил қилинган. 

Калит сўзлар: сурункали мия ишемияси, дисциркулятор энцефалопатия, 

артериал гипертензия, когнитив бузилишлар, мультиинфаркт ҳолат, 

вертебробазиляр етишмовчилик. 

Кириш. 

Сурункали цереброваскуляр касалликлар мия тўқимасининг узоқ 

муддатли гипоперфузияси ёки такрорий субклиник ишемик эпизодлар 

натижасида ривожланади. Патологик жараён диффуз ва ўчоқли морфологик 

ўзгаришлар билан тавсифланади. Неврологик ҳамда нейропсихологик 

симптомлар босқичма-босқич кучайиб боради. 

ДЭ нинг клиник вариантлари. 

ДЭ, инсульт каби, клиник ва патогенетик жиҳатдан гетероген 

ҳисобланади. ДЭнинг бир нечта асосий вариантлари ажратилади: 1) 

гипертоник ДЭ: субкортикал артериосклеротик энцефалопатия (САЭ); 
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гипертоник мультиинфаркт энцефалопатия; 2) атеросклеротик 

энцефалопатия; 3) сурункали қон-томир вертебрал-базиляр етишмовчилиги; 

4) аралаш шакллар [3].  

Субкортикал артериосклеротик энцефалопатия. 

Адабиётларда САЭ атамаси билан бир қаторда Бинсвангер касаллиги, 

сурункали прогрессияланувчи субкортикал энцефалопатия, артериосклеротик 

энцефалопатия атамалари ҳам учрайди. САЭнинг асосий сабаби артериал 

гипертензия (95–98%) ҳисобланади [2]. Нега айрим беморларда узоқ давом 

этган артериал гипертензия фонида САЭ ривожланади, бошқаларида эса 

ривожланмайди – бу саволга аниқ жавоб мавжуд эмас. САЭ ривожланадиган 

гипертензияга хос белгилари: қон босимининг кескин тебранишлари ва 

гипертоник кризлар; қон босимининг циркад ритми бузилиши – уйқуда 

ошиши ёки етарлича пасаймаслиги, уйғониш олдидан ёки кейин кескин 

кўтарилиши; ирсий мойиллик. САЭ патогенезида перивентрикуляр оқ 

модданинг майда перфорирловчи артерияларида артериосклероз етакчи ўрин 

тутади [1,7,10]. Қон босимининг кескин ўзгариши мия қон айланишининг 

ўткинчи бузилишлари ва лакунар инфарктларга олиб келади. Оқ модда, 

субкортикал тугунлар, Варолий кўприги ва миячада майда постинсульт 

кисталар кузатилади. КТ ёки МРТда перивентрикуляр оқ модда зичлигининг 

пасайиши (лейкоареоз), кўп сонли лакунар инфарктлар, қоринчалар 

кенгайиши ва субарахноидал бўшлиқларнинг мўътадил кенгайиши 

аниқланади [8,13]. Клиник жиҳатдан САЭга хос триада: деменциягача етган 

прогрессияланувчи когнитив бузилишлар; пешона диспраксиясига боғлиқ 

юриш бузилиши; тос аъзолари функциясининг бузилиши. Шу билан бирга 

эмоционал-иродавий бузилишлар кучаяди. Қўшимча равишда 

паркинсонизмнинг пастки ярим тана варианти, псевдобульбар синдром ва 

лакунар инфарктлар оқибатида енгил парезлар кузатилиши мумкин [5,9].  
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Гипертоник мультиинфаркт энцефалопатия. 

Бу шаклда морфологик жиҳатдан кўп сонли чуқур лакунар инфарктлар 

устунлик қилади. Неврологик ва когнитив симптоматика ўткир ёки босқичма-

босқич ривожланади. КТ/МРТда кўп сонли майда постинсульт кисталар, 

мўътадил атрофия ва қоринчалар тизими кенгайиши кузатилади. Асосий сабаб 

артериал гипертензиядир. Клиник манзарада когнитив бузилишлар, 

псевдобульбар ва субкортикал синдромлар, енгил ёки ўртача парезлар устун 

[4,11,18].  

Атеросклеротик энцефалопатия. 

Атеросклеротик энцефалопатия мия қон томирларининг атеросклеротик 

стенози ва окклюзияси натижасида ривожланади. Клиник жиҳатдан мўътадил 

когнитив пасайиш, кортикал функцияларнинг ўчоқли бузилишлари (афазия, 

алексия, аграфия, акалькулия, апраксия, фазовий агнозия) кузатилади. 

Эмоционал-иродавий ўзгаришлар хос. КТ ва МРТда субарахноидал 

бўшлиқлар кенгайиши, чуқур бўлимларда майда инфарктлар аниқланади 

[6,11,17].  

Сурункали вертебрал-базиляр етишмовчилик. 

Сабабларига умуртқа артерияларининг атеросклеротик стенози, 

деформацияси, гипоплазияси, компрессияси ёки диссекцияси киради. Клиник 

белгилари: бош айланиши, кўнгил айниши, қадам беқарорлиги, энса оғриғи, 

қулоқда шовқин, кўришнинг ўткинчи бузилиши, хотира пасайиши, дроп-

атака. МРТда мия пояси ва миячада кичик ўчоқлар аниқланиши мумкин. 

Сурункали мия қон айланиши бузилиши уч босқичга ажратилади: 1-босқич – 

енгил когнитив бузилишлар, чарчоқ, бош оғриғи; 2-босқич – хотира ва 

диққатнинг сезиларли пасайиши, юриш бузилиши; 3-босқич – деменция, 

ижтимоий дезадаптация, тос бузилишлари [16,19]. 
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Дифференциал ташхис. 

САЭни Альцгеймер касаллиги билан фарқлаш қийин, чунки ҳар иккисида 

прогрессияланувчи когнитив бузилишлар устун. Хачинский шкаласи ёрдам 

беради: 4 баллгача – атрофик деменция, 7 балл ва юқори – қон-томир 

деменцияси. КТ/МРТда кўп сонли инфарктлар ва лейкоареоз қон-томир 

деменциясини қўллаб-қувватлайди [7,15,16]. Нормотензив гидроцефалияда 

қон-томир анамнези бўлмайди, кўп инфарктлар аниқланмайди, қоринчалар 

кескин кенгайган бўлади.  

Даволаш стратегиялари 

Профилактик йўналиш 

— артериал босимни 130–150 мм симоб устунида ушлаб туриш 

— антиагрегант терапия 

— липид алмашинувини тузатиш 

— қандли диабет назорати 

Синдромологик даволаш 

Когнитив бузилишларда нейропротектив ва метаболик препаратлар 

қўлланади. Даволаш эрта босқичда самаралироқ. 

Реабилитация. 

— дозаланган жисмоний юклама 

— диетотерапия 

— санатор-курорт муолажалари 

— меҳнат ва дам олиш режими оптималлаштириш 
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Хулоса. 

Сурункали цереброваскуляр касалликлар кўп омилли патогенезга эга 

бўлиб, эрта ташхис ва комплекс даволаш прогрессияни секинлаштиришда ҳал 

қилувчи аҳамиятга эга. Индивидуаллаштирилган профилактик ва 

синдромологик терапия когнитив функцияларни сақлаш ва беморнинг ҳаёт 

сифатини яхшилаш имконини беради. 
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