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Muammoning dolzarbligi bu kasallikni ijfimoiy oqibatlariga bog'liq.
Surunkali progressiyalanuvchi serebrovaskulyar kasalliklarda kuzatiladigan
nevrologik o'zgarishlar va bosh miyapo’stlog’i oliy faoliyatini  buzilishi
bemorlarni og'ir nogironligiga sabab bo'lishi mumkin, bunday bemorlar
doimiy o’'zgalar garoviga muhto] bo'lib, ularni nazorat qilish  bemorni
garindoshlari va davlat ftomonidan katta moliyaviy harajatlarni talab etadi.

Tadqgiqot magqgsadi: Binsvanger kasalligini progressiyalanishini to'xtatish
uchun profilaktika choralarini ishlab chiqgish.

Materiallar va usullar: Biz 56 yoshdan 88 yoshgacha bo’'lgan bemorlar
osidan Binsvanger kasalligi bo'lgan 26 nafar bemorni tekshirdik, o'rtacha
yoshi 60,4 +- 7,73 yosh. Ularning 72,8 foizi ayollar, 27,2 foizi erkaklardir.

O Erkaklar

B Ayollar

Shakl 1. Bemorlarni jinsi bo'yicha tagsimlash.

Tadgigot bemorlarning ikki guruhida o'tkazildi. Birinchi guruh — asosiy
guruh bo’lib, kompleks davo kursiga Memantin dori vositasi kiritigan. Ikkinchi
guruh-nazorat guruhi bo'lib, ularga bazis terapiya buyuriigan. Barcha
bemorlarda anamnezni to'lig o‘rganish va xavf omillarini tahlil gilish bilan
birgalikda chuqur klinik, nevrologik, neyropsixologik va paraklinik tekshiruviar
o‘tkazildi.

Neyropsixologik testlar (tavsif)

MRT (tavsifi)

Tadqgiqot natijalari. Tekshiruv o'tkazilgan bemorlar orasida Binsvanger
kasalligi (ensefalopatiya) rivojlanishiga sabab bo’'luvchi asosiy xavf omili
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arterial gipertenziya ekanligi o'z tasdig’'ini topdi. Ushbu patologiya bilan
og'rigan  bemorlarning 85 foizida  doimiy  arterial  gipertenziya
aniglangan.Arterial gipertenziya kasalligi aniglanmagan va bosh miyaning
asosiy arteriyalarida  o'zgarishlar  bo'lmagankeksa  bemorlarda  arterial
gipotenziya yoki gon bosimining sirkadiyalik ritmining buzilishi (kechasi gon
bosimining ko'tarilishi yoki keskin pasayishi) kuzatilgan. Progressiv.gon tomir
leykoensefalopatiya belgilari o'rtacha 5+-3,7 yil orasida rivojlanadi. Tekshiruv
o'tkazilgan bemorlar (90%) orasida ularning o'z holatiga nisbatan tangidni
kamayganligi kuzatilgan, shuning uchun bemorni yaginlari shifokorga
murojaat gilib kelishadi. Ularda asosan quyidagi shikoyatlar kuzatiladi: xotira
va e'tiborning pasayishi, kayfiyatni o'zgarishi, fikrlashni sekinlashuvi (70-90%),
gapirishda qgiyinchilik (45%), 50% hollarda harakatning sekinlashishi va
yurishning buzilishi gayd etilgan. Tananing yarmida holsizlik (40%), yutishda
qiyinchilik (30%), siydik tuta olmaslik (25%) kuzatilgan.

Bemorni ob'ektiv tekshirlganda demensiya sindromi (intellektual-mnestik
gobiliyatni  pasayish  (?20%)), boshga kognitiv disfunktsiyalar (afaziya,
apraksiya, agnoziya) (50%) aniglangan. Bundan tashqgari, gipo- va
bradikineziya, rigidlik, disbaziya va giposmiya ham aniglangan. “Sinelniy
yurish”, ataksiya, postural beqarorlik 50% hollarda gayd etilgan. Gemiparez,
giperrefleksiya, patologik belgilar, psevdobulbar sindrom - 45% holatlarda,
tos a'zolarining disfunktsiyasi - 25% holatlarda kuzatilgan.

SVKning har ganday shaklining klinik ko'rinishida kognitiv, emotsional va
harakatni buzlishi bilan kechuvchi kasalliklar yetakchi o'rinni egallaydi.
Serebrovaskulyar kasalliklar bilan  boglig bo'lgan barcha sindromlar
(vestibulo-serebellar, amiostatik, piramidal, psevdobulbar, psixoorganik
(yengil kognitiv buzilishlardan demansiyagacha))bosh miya og moddasining
diffuz ishemik shikastlanishi sababli yuzaga keladi. 5-15% hollarda gon tomir
psixoorganik sindromi doimiy demensiyaga o'tishi aniglangan. Kognitiv
buzilishlarni tahlil gilish shuni ko'rsatdiki, subkortikal va frontal disfunktsiya
belgilarini ustunlik qilishi aniglandi. Subkortikal disfunktsiya belgilari ustunlik
gilgan demensiya biroz yengilroq, frontal demensiya kuzatiigan hollarda
demensiyaning og'iroq bo’lishi aniglangan. Bosh miyada gon aylanishini
o'tkir buzlishi gayta kuzatigan bemorlardao’choqgli nevrologik belgilar
ustunlik giladi, o’choqli nevrologik belgilardan tashqgari, kognitiv va affektiv
buzilishlar, asteniya, organizmning moslashuvchanlik gobiliyatini kamayish
belgilari ham kuzatilishi mumkin.

Asosly va nazorat guruhidagi bemorlarda klinik  nevrologik va
psixoemotsional holat ko'rsatkichlarini taggoslashda quyidagi ko'rsatkichlar
aniglandi.MMSE shkalasi bo'yicha baholanganda Memantin guruhidagi dori
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vositalarini gabul gilgan bemorlar holati 25,1% ga, bazis davo olgan
bemorlar holati- 7,5% ga yaxshilangan. Burdon probasiga ko'ra Memantin
bilan davolash fonidagi bemorlarda diggat konsentratsiyasini 89,9% ga,
diggatning barqgarorligini esa 14,4% ga yaxshilanishi (ikkinchi guruhda mos
ravishda 20,6% va 6,6%) kuzatiigan. 10 so'zdan iborat eslab qgolish tesfi
yordamida gisqa muddatli va uzog muddatli xotira tekshirildi va eslab golish
unumdorligi baholandi. Birinchi guruhdagi bemorlarda davolash jarayonida
dinamikaning yaxshilanishi mos ravishda gisqa muddatli xotirada 75,0%, uzoq
muddatli xotfirada 63,0%, yodlash unumdorligida 52,9%, 2-guruhda esa mos
ravishda 20,8; 33.1; va 17,8% ga yaxshilanishi kuzatilgan.

Xotira pasayishixavotir buzlishini rivojlanishiga sabab bo'ladi, shuning
uchun kognitiv funktsiyaning yaxshilanishi fonida Memantinni gabul gilgan
bemorlar guruhida xavotir buzilishi ko'rsatkichini pasayishi kuzatilgan. Asosiy
guruhda reaktiv va shaxsiy xususiyatlar bo'yicha hissiy sohadagi xavotir
sezilarli darajada kamaydi va mos ravishda 32,9 +- va 38,1 +- 0,3 ni tashkil
etdi.

Shunday qilib, Binsvanger kasalligining rivojlanishiga sabab bo'luvchi
xavf omillari korreksiya qilish mumkin bo’lgan omillar sirasiga kiradi. Kasallikni
0'z vagtida aniglash va klinik belgilar rivojlanguncha dori vositalarini go'llash
bilan biz gonigarli natijalarga erishishimiz va qaytarib
bo'Imaydigandemensiya rivojlanishini oldini olishimiz mumkin.
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