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Annotatsiya. Ushbu maqolada dissirkulyator ensefalopatiya (DE) bilan kechuvchi
bemorlarda kuzatiladigan depressiv holatlarning erta diagnostikasi va profilaktikasi masalalari
yoritilgan. DE — miyaning surunkali qon ta’minoti yetishmovchiligi bilan bog ‘lig
neyrodegenerativ kasallik bo‘lib, unda emotsional beqarorlik, apatiya, motivatsiya yo ‘qolishi,
ruhiy tushkunlik kabi depressiv simptomlar tez-tez uchraydi.

Magolada vaskulyar depressiya tushunchasi, uning patogenez asoslari, neyromediator
tizimlaridagi disbalans hamda serebral mikrosirkulyatsiya buzilishlari bilan bog ‘ligligi tahlil
gilinadi. Erta diagnostika uchun klinik-nevrologik baholash, psixometrik testlar (Beck, Hamilton,
GDS), MRT/KT, Doppler ultratovush va laborator usullarni birgalikda qo ‘llash tavsiya etiladi.

Profilaktika gismida gon bosimi, glyukoza va lipid darajasini me’yorda ushlab turish,
sog‘lom turmush tarzini shakllantirish, psixoterapiya va nootrop vositalarni qo ‘llashning
ahamiyati ko ‘rsatib o ‘tilgan. Xulosa sifatida, dissirkulyator ensefalopatiyada depressiv holatlarni
erta aniglash va kompleks profilaktika choralari bemorning hayot sifatini yaxshilaydi hamda
kasallikning surunkalashuvini sekinlashtiradi degan ilmiy xulosa keltiriladi.

Kalit so“zlar: dissirkulyator ensefalopatiya, depressiya, vaskulyar depressiya, diagnostika,
profilaktika, neyropsixologiya.

Dolzarbligi:

Hozirgi kunda dissirkulyator ensefalopatiya (DE) — ya’ni miya qon aylanishining
surunkali buzilishi — nevrologik kasalliklar orasida eng ko‘p uchraydigan va nogironlikka olib
keluvchi patologiyalardan biridir. DE bemorlarida psixoemotsional buzilishlar, xususan depressiv
holatlar, juda erta bosqgichlardan kuzatiladi va bu holat kasallikning klinik kechishini
og‘irlashtiradi.

Depressiyaning erta aniqlanmasligi yoki e’tiborsiz qoldirilishi:

« Kognitiv funksiyalar (xotira, digqat, fikrlash)ning tez pasayishiga,
« Reabilitatsiya samaradorligining kamayishiga,
« Hayot sifatining keskin yomonlashuviga olib keladi.
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Shuning uchun erta diagnostika (ya’ni DE ning dastlabki bosqichlarida depressiv
simptomlarni aniglash) va profilaktika choralari (psixoterapiya, dori vositalari, hayot tarzini
tuzatish) sog‘ligni saglash tizimi uchun juda dolzarb masala hisoblanadi.

Magsad:

Dissirkulyator ensefalopatiya bilan og‘rigan bemorlarda depressiv holatlarning erta klinik
va psixologik belgilarini aniglash, ularning patogenetik rivojlanish mexanizmlarini o‘rganish,
hamda erta diagnostika va profilaktika usullarini ishlab chigish orgali bemorlarning hayot sifatini
yaxshilash va kasallikning og‘ir bosqichlariga o‘tishining oldini olish.

Materiallar va usullar.

Ushbu magolada dissirkulyator ensefalopatiya (DE) va unga hamroh bo‘luvchi depressiv
sindromlarning patogenezini, klinik kechishini, diagnostika va profilaktika yondashuvlarini
o‘rganishga qaratilgan ilmiy manbalar keng tahlil gilindi. Maqola yozish davomida 2010-2025-
yillar oralig‘ida chop etilgan xorijiy va mahalliy ilmiy maqolalar, monografiyalar, darsliklar,
shuningdek, nevrologiya, psixiatriya va neyropsixologiya yo‘nalishidagi so‘nggi klinik tadqiqotlar
natijalari tahlil etildi. Adabiyotlar bazasi sifatida PubMed, Scopus, ScienceDirect, Google Scholar,
Elibrary.ru, hamda O‘zbekiston Respublikasi tibbiyot oliy o‘quv yurtlari elektron kutubxonalari
bazalaridan foydalanildi. Shuningdek, WHO, American Academy of Neurology (AAN), va
European Stroke Organisation (ESO) tomonidan e’lon qilingan so‘nggi klinik tavsiyalar
(guidelines) o‘rganildi.

Tadgigot natijalari.

Dissirkulyator ensefalopatiya (DE) — bu surunkali miya qon aylanishining
yetishmovchiligi natijasida paydo bo‘ladigan, neyronlarning ishemik, hipoksik va degenerativ
o‘zgarishlari bilan kechuvchi patologik holatdir. So‘nggi 10-15 vyil ichida olib borilgan klinik
kuzatuvlar DE nafagat kognitiv pasayish va vestibulo-ataktik sindrom bilan, balki affektiv
buzilishlar, xususan, depressiv sindrom bilan ham chambarchas bog‘ligligini ko‘rsatmoqda.

Turli tadqiqotlarga ko‘ra, DE bilan og‘rigan bemorlarning 55-75% ida turli darajadagi
depressiv simptomlar kuzatiladi (Gusev E.I. va boshqg., 2019; Cipriani A., 2023). Shuningdek,
depressiv holatlarning og‘irligi DE bosqichi bilan bevosita korrelyatsiyada bo‘lib, II-I1l
bosqgichdagi bemorlarda u klinik jihatdan yaggol namoyon bo‘ladi.

Shu bois, DE dagi depressiv holatlar shunchaki psixologik reaksiyaga emas, balki
miyaning organik va biokimyoviy jarayonlari bilan bog‘liq kompleks patologik mexanizm sifatida
garalmoqda. Erta aniglanmagan depressiya esa kognitiv funksiyalar pasayishini tezlashtirib,
reabilitatsiya samaradorligini pasaytiradi va nogironlik darajasini oshiradi.

Patogenezida depressiv holatlarning rivojlanish mexanizmlari

DE fonida rivojlanadigan depressiya ko‘p komponentli patogenetik mexanizmlar bilan
bog‘lig bo‘lib, ular orasida eng asosiylari — neyroinflammasiya, oksidlovchi stress,
neyromediator disbalansi va miya tarmoglarining disintegratsiyasi hisoblanadi.
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Neyroinflammatsiya va sitokinlar faolligi

Klinik-amaliy tadgiqotlar (Zhao et al., 2021; Jung et al., 2022) DE bilan og‘rigan
bemorlarda interleykin-6 (IL-6), tumor nekroz omili alfa (TNF-a) va C-reaktiv ogsil (CRP)
darajasining sezilarli oshishini aniglagan.

Ushbu markerlar astrogliya va mikroglial hujayralarning faollashuvi bilan bog‘liq bo‘lib,
ular miya to‘qimasida yallig‘lanish jarayonlarini kuchaytiradi. IL-6 sitokini gipotalamo-gipofizar-
o‘sma o°‘qi faoliyatini buzib, kortizol sekretsiyasini oshiradi va bu depressiv simptomatikani
kuchaytiradi. Natijalar: DE bemorlarida IL-6 darajasi sog‘lomlarga nisbatan 2,5 barobar, TNF-a
esa 1,8 barobar yuqori bo‘lgan (p < 0.01). CRP darajasi esa depressiv simptom og‘irligi bilan
chizigli korrelyatsiyani (r = 0.58) ko‘rsatgan. Neyrotransmitterlar — serotonin, dopamin va
noradrenalin darajasining pasayishi DE fonida depressiyaning markaziy asosi hisoblanadi.

Serotonin yetishmovchiligi uyqusizlik, tashvish va apatiya simptomlarini kuchaytiradi;
dopamin defitsiti esa motivatsiya va zavq hissini kamaytiradi.

O‘tkazilgan PET-tahlillar shuni ko‘rsatadiki, DE bemorlarida nigrostrial va mezokortikal
yo‘llar gipoperfuziya holatida bo‘ladi, bu esa dopamin yetishmovchiligini yanada
chuqurlashtiradi.

Neyroanatomik asoslar. Miya magnit-rezonans tomografiyasida (MRT) oq modda
lezyonlari, periventrikulyar zonalarda gipointensiv o‘choqglar, leukoarayoz belgilarining
mavjudligi DE da depressiv simptomlar og‘irligi bilan bevosita bog‘liq (Fazekas shkalasi
bo‘yicha).

Fazekas II-III darajali o‘zgarishlar qayd etilgan bemorlarda HDRS bo‘yicha o‘rtacha 18
ball atrofidagi depressiv daraja aniqlangan, bu esa engil DE bo‘lgan bemorlarnikiga nisbatan 2
barobar yuqori.

Erta diagnostika tamoyillari va usullari: DE fonida depressiv holatlar ko‘pincha “somatik
nigob” bilan kechadi: bemor charchoq, bosh og‘rishi, diqqat pasayishi, uyqusizlik kabi
simptomlardan shikoyat qiladi, ammo o‘zini depressiv deb hisoblamaydi. Shu sababli, klassik
psixiatrik diagnostika mezonlari DE uchun yetarli emas, ularni neyropsixologik, biokimyoviy va
neyroimaging yondashuvlar bilan to‘ldirish talab etiladi.

Neyropsixologik baholash. Tadgiqotlar (Beck, Hamilton, Yesavage testlari asosida) shuni
ko‘rsatdiki, DE bemorlarida depressiv simptomlar erta bosgichda quyidagi ko‘rsatkichlar bilan
aniglanadi:

« Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) — 10-13 ball (engil depressiya),
« Beck Depression Inventory (BDI-I1) — 14-19 ball,
« Geriatric Depression Scale (GDS) — >11 ball.

Bu testlar kognitiv pasayish boshlanishidan avval affektiv buzilishlarni aniglashga yordam
beradi. Aynigsa, GDS testining sezgirligi 86%, xosligi 81% ekanligi aniglangan.

Biokimyoviy markerlar. DE bilan og‘rigan 120 nafar bemorda o‘tkazilgan tahlil
natijalariga ko‘ra, IL-6 > 6 pg/ml, TNF-a > 15 pg/ml va CRP > 5 mg/L bo‘lgan hollarda depressiv
simptomlar rivojlanish xavfi 3 barobar ortgan.
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Shunday qilib, ushbu markerlar DE uchun biologik erta signal sifatida garaladi. Ularning
muntazam nazorati DE bemorlarida depressiyani klinik namoyon bo‘lishidan oldin aniqlash
imkonini beradi.

Neyroimaging diagnostika MRT tahlillari shuni ko‘rsatadiki, DE bilan depressiv
simptomlari og‘ir bo‘lgan bemorlarda:

« Og modda lezyonlari hajmi 1,5 barobar katta;
« Ventrikulomegaliya aniq ifodalangan;
« Subkortikal gon aylanishining buzilishi mavjud.

Bularning barchasi depressiv simptom og‘irligi bilan kuchli korrelyatsiyada (r = 0.62;
p<0.01).

Kognitiv testlar. MMSE va MoCA testlari depressiyaning kognitiv. komponentini
baholashda muhim. MMSE < 24 va MoCA < 25 bo‘lgan bemorlarda erta depressiv simptomlar
gqayd etilgan, bu kognitiv funksiyalar bilan affektiv buzilish o‘rtasidagi uzviy bog‘liglikni
ko‘rsatadi.

Profilaktika va kompleks yondashuv tamoyillari

Depressiv sindromni DE fonida erta aniglash bilan birga, profilaktika choralari ham muhim
ahamiyatga ega. Ular biopsixosotsial yondashuv asosida amalga oshiriladi.

Neyrobiologik profilaktika

« Antigipoksant va antioksidant terapiya: Sitikolin, mexidant, meldoniy kabi preparatlar
neyronlarda ATP sintezini kuchaytiradi, gipoksiyani kamaytiradi va neyronlarning apoptozini
sekinlashtiradi.

« Qon tomir himoyasi: Antiplateletlar, ACE-ingibitorlar, statinlar va antihipertenzivlar miya
mikrosirkulyatsiyasini yaxshilaydi.

« Sitokin regulyatsiyasi: Omega-3, kurkumin va B6, B9, B12 vitaminlari 1L-6 va TNF-a
sekretsiyasini pasaytiradi, CRP darajasini normallashtiradi.

Psixonevrologik reabilitatsiya

Psixoterapiya, aynigsa kognitiv-behavioral terapiya (KBT), DE bilan og‘rigan bemorlarda
affektiv simptomlarni erta bosqichda kamaytirishda isbotlangan samaradorlikka ega.

Uch oy davomida olib borilgan KBT kursidan so‘ng HDRS bo‘yicha ball 9,5 dan 5,2 gacha
kamaygan (p<0.001). Shu bilan birga, motivatsiya, ijtimoiy faollik va kognitiv ko‘rsatkichlarda
ijjobiy o‘sish gqayd etilgan.

Ijtimoiy profilaktika va turmush tarzi

« Jismoniy faollik: 30 dagiqalik kundalik yurish mashqlari depressiya xavfini 40% gacha
kamaytiradi (WHO, 2023).

e Dietoterapiya: O‘rta dengiz parhezi (sabzavot, baliq, zaytun yog‘i) oksidlovchi stressni
kamaytiradi va IL-6 darajasini 22% pasaytiradi.

« Uyqu gigiyenasi va stressni boshgarish: Meditatsiya va relaksatsion mashqlar gipotalamo-
gipofizar tizimdagi kortizol sekretsiyasini me’yorga keltiradi.

Amaliy ahamiyati va integratsiyalashgan model: Tahlillar shuni ko‘rsatadiki, DE da
depressiv simptomlar nafaqat ruhiy o‘zgarish sifatida, balki kasallikning patogenetik komponenti
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sifatida namoyon bo‘ladi. Erta diagnostika uchun integratsiyalashgan yondashuv (psixometrik
testlar + biomarker monitoringi + MRT) qo‘llanilganda depressiyani aniqlash sezgirligi 91%,
xosligi 88% gacha oshadi.

Shuningdek, profilaktik yondashuvlar bilan birgalikda farmakoterapiya (antidepressantlar,
SSRI, neyroprotektorlar) samaradorligi oshadi, kognitiv pasayish sekinlashadi, bemorlarning
hayot sifati yaxshilanadi.

Xulosa: Dissirkulyator ensefalopatiya (DE) bilan kechuvchi bemorlarda depressiv holatlar
keng tarqalgan bo‘lib, ularning patogenezi asosan neyroinflammasiya, oksidlovchi stress,
neyromediator disbalansi va miya mikrosirkulyatsiyasi buzilishlari bilan bog‘liq. Tadgiqotlar
shuni ko‘rsatadiki, IL-6, TNF-a va CRP kabi yallig‘lanish markerlarining oshishi depressiv
simptomlarning erta rivojlanish xavfini oshiradi.

Erta diagnostika uchun psixometrik testlar (Beck, Hamilton, GDS), neyroimaging usullar
(MRT), va biokimyoviy markerlar monitoringi birgalikda qo‘llanilganda depressiyani
aniglashning sezgirligi va anigligi sezilarli oshadi. Profilaktika choralari sifatida gon bosimi,
glyukoza va lipidlarni nazorat qilish, sog‘lom turmush tarzi, kognitiv-behavioral terapiya hamda
neyroprotektiv va antidepressant vositalardan kompleks foydalanish samarali hisoblanadi.

Shunday qilib, dissirkulyator ensefalopatiyada depressiv holatlarni erta aniglash va
integratsiyalashgan profilaktik yondashuv bemorlarning kognitiv funksiyalarini saglab qoladi,
reabilitatsiya jarayonini yengillashtiradi va hayot sifatini yaxshilaydi.
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