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АННОТAЦИЯ 
Патологический механизм хронического нарушения мозгового кровообращения является объединяющим понятием, медленно 

прогрессирующего поражения сосудов головного мозга Цереброваскулярная патология имеет очень широкий обзор причин и следствий, 
одной из которых, не малую роль играет заболевание аутоиммунного нарушения, в частности системная красная волчанка (СКВ). В 
данной статье литературного обзора представлены основные признаки поражения центральной нервной системы при СКВ.Указанные 
нарушения чаще всего обусловлены болезнью мелких сосудов как следствие вовлечения в процесс разрушения по разным причинам, в 
70% за счёт уплотнения цитоплазмы (васкулопатия) или разрастания ткани эндотелия; тромбообразования в 16%; остальной процент 
преимущественно инфаркты головного мозга, где отмечаются структуры, в виде отложения антител в хориоидальных сплетениях. Для 
изучения более глубокого патогенеза заболевания, рассмотрены факторы предшествующие и последствия, так называемых «немых» 
признаков при СКВ; показатели патоморфологических изменений, для дифференцированного подхода к оптимизatsiи тактики терапии 
больных с церебральным нарушением на фоне СКВ. 

Ключевые слова: клиника-неврологические синдромы, системная красная волчанка, цереброваскулярные нарушения, диагностика 
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CLINICAL NEUROLOGIC SIGNS OF CEREBROVASCULAR DISORDERS IN PATIENTS WITH SYSTEMIC LUPUS 

ERYTHEMATOSUS 
ANNOTATION 

Pathological mechanism of chronic cerebrovascular accident is a unifying concept of slowly progressive damage to cerebral vessels. 
Cerebrovascular pathology has a very wide overview of causes and consequences, one of which is an autoimmune disorder, in particular systemic 
lupus erythematosus (SLE). This article of the literature review presents the main signs of damage to the central nervous system in SLE. These 
disorders are most often caused by small vessel disease as a result of involvement in the destruction process for various reasons, in 70% due to the 
thickening of the cytoplasm (vasculopathy) or the growth of endothelial tissue; thrombosis in 16%; the remaining percentage is predominantly 
cerebral infarction, where structures are noted, in the form of deposition of antibodies in the choroid plexuses. To study a deeper pathogenesis of 
the disease, the factors preceding and consequences of the so-called "silent" signs in SLE are considered; indicators of pathomorphological changes, 
for a differentiated approach to optimizing the tactics of therapy in patients with cerebral impairment against the background of SLE. 

Keywords: clinic-neurological syndromes, systemic lupus erythematosus, cerebrovascular disorders, diagnostics 
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TIZIMLI QIZIL YUGURIK BO'LGAN BEMORLARDA SEREBROVASKULYAR BUZULISHLARNING KLINIKO 

NEVROLOGIK SIMPTOMLARI (Adabiyotlar sharhi) 
ANNOTATSIYA 

Bosh miyada qon aylanishining surunkali buzulishining patologik mexanizmi bosh miya qon tomirlarining sekin progressirlanib boruvchi 
zararlanishi bilan uzviy bog’liq bo’lib, serebrovaskulyar patologiyalar sabab va oqibatlarning juda keng spektriga ega, bunda autoimmun kasalliklar, 
xususan tizimli qizil yugurik (TQY) muhim rol o’ynaydi. Adabiyotlar sharxiga oid bo’lgan ushbu maqolada TQYda markaziy asab tizimi 
zararlanishining asosiy belgilari ko’rsatilgan. Ushbu zararlanishlar ko'pincha turli sabablarga ko’ra kichik qon tomirlar shikastlanishi sababli kelib 
chiqib, 70% hollarda sitoplazmaning qalinlashishi (vaskulopatiya) yoki endotelial to'qimalarning o'sishi; 16% hollarda tromboz; qolgan hollarda 
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asosan xorioidal chigallarda antitanalar cho’kishi qayd etilgan miya infarktlaridir. Kasallikning patogenezini chuqurroq o'rganish uchun TQYda 
"ovozsiz" deb ataladigan belgilarning sabab va oqibatlari, TQY fonida miya faoliyati buzilgan bemorlarda terapiya taktikasini optimallashtirishga 
differentsial yondashuv uchun patomorfologik o'zgarishlar ko'rsatkichlari ko'rib chiqiladi. 

Kalit so'zlar: kliniko-nevrologik sindromlar, tizimli qizil yugurik, serebrovaskulyar kasalliklar, diagnostika 
 

Serebrovaskulyar buzulishlar ko’plab sabab va oqibatlarga ega 
bo’lib, ularning ularning rivojlanishida autoimmun jarayon, shu 
jumladan tizimli qizil yugurik (TYQ) alohida o’rin tutadi. So'nggi 
yillardagi adabiyotlar ma'lumotlari markaziy asab tizimiga zarar 
etkazuvchi statistik ahamiyatga ega bo'lgan bir nechta sabablarni 
tasdiqlaydi, bular o'tkir insult, dissirkulator ensefalopatiya, qon tomir 
vaskulopatiyasi (3, 4, 33, 36). Tizimli qizil yugurik Amerika 
Revmatologlar jamiyati (ARJ) mezonlariga ko'ra revmatik kasalliklar 
guruhiga kiritilgan (2, 6, 7, 51, 81). Kasallik rivojlanishida 
immunoregulyatsiya tizimi patologiyasi yotib, bu o'z navbatida o'z 
hujayralariga qarshi antitanalar miqdorini oshiradi (6, 7, 8, 9, 55, 59). 
Kasallikning tasnifi doimiy tarzda qayta ko'rib chiqilmoqda, 80-
yillardan boshlab asosiy kasallik bilan birga keladigan turli xil 
sindromlarni kiritish zarurati paydo bo'ldi. Statistik ma'lumotlarga ko'ra, 
TQYdagi asab tizimining shikastlanish chastotasi 90% ni tashkil qilib, 
kichik o'zgarishlardan tortib to o'limga olib keladigan og'ir 
buzilishlargacha kuzatiladi. Eng erta va eng ko'p uchraydigan 
simptomlarga bosh og'rig'i, bosh aylanishi kirib, ko’pincha ularga jiddiy 
e’tibor berilmaydi, ammo kasallikning faolligi oshib borishi bilan ular 
ham kuchayib borib qaytmas o’zgarishlarga olib keladi (13, 15, 68). 
Asab tizimining zararlanishi turli sabablarga ko'ra kuzatiladi, ammo 
ko’pincha qon tomir patologiyasi asosiy hisoblanadi, 70% hollarda 
sitoplazma zichlashadi (vaskulopatiya) va endotelial to'qima o'sadi; 
16% hollarda tromboz; qolgan foizlarni asosan miya yarim sharlari 
infarktlari tashkil etadi (16, 23, 25). 

Ba’zi mualliflar xorioidal chigallarga antitanalarning cho'kishi 
natijasida miya tuzilmalari zararlanishini tasvirlashadi. Asab tizimining 
zararlanish patogenezi va asoratlarini chuqurroq o'rganish uchun 
antineyronal antitanalar (ANA) tahliliga alohida o'rin beriladi. Nima 
sababdan TQY bilan og'rigan bemorlarda uzoq vaqt davomida 
nevrologik simptomlar o’rgarishlarsiz kechadi? Ilmiy adabiy manbalar 
bu faktlarni gemato-ensefalitik baryerning yaxlitligi, bu sohada 
buzilishning yo'qligi bilan izohlaydi. Bu esa nevrologik 
o’zgarishlarning polifokal xususiyatini izohlaydi (29, 30, 34, 36, 41, 44, 
50). 

Asosiy kasallikning o'tkir davrida simptomlar yaqqol ifodalanmaydi 
va faol yallig'lanish jarayoni sifatida niqoblanishi mumkin. 
Kasallikning surunkali kechishi davrida barcha belgilar sub'ektiv bo’lib 
kam informativdir. Shuningdek bularning barchasiga kasallik klinik 
ko'rinishini xiralashtiruvchi dori-darmonlarini qo'llash, boshqa 
organlarning (masalan, yurak-qon tomir tizimi) disfunksiyasi, 
shuningdek tez-tez qo'shilgan ikkilamchi infeksiya (tana 
immunitetining pasayishi tufayli) birinchi o'ringa chiqadi. Barcha 
zamonaviy instrumental tekshirish usullari TQYda asab tizimidagi 
zararlanishlarni aniq tasdiqlay olmaydi, tadqiqot natijalarining 
spetsifikligi yo'q (10, 11, 19, 22, 31, 39, 60). 

1999 yilda ARJ asab tizimi zararlanishi mezonlarini taklif etishgan 
bo’lib, u o’zida tashxis qo'yishda asoslanish kerak bo'lgan asosiy 
simptomlarni to'liq aks ettiradi. 

Ushbu adabiyotlar sharxida "Katta mezonlar"ga to’xtalib o’tish 
o’rinli bo’lib, (bu erda katta guruhdan to'rtta mezon) birgalikda tashxis 
qo'yish uchun ko’rsatma bo’ladi. 

Kampulafkaga E.I. (2014) va boshqalarga ko'ra epileptik xurujlar 
(tutqanoq sindromi) o'rtacha 11% kasallarda kuzatiladi va tizimli qizil 
yugurikning asosiy belgilari boshlanishidan ancha oldin sodir bo'lishi 
mumkin. Tutqanoq xurujlari generallashgan, kam hollarda partsial 
bo’ladi. TQY ning klinik belgilari yuzaga chiqqanida, kasallikning 
kechishining yuqori cho'qqisida epileptik xurujlar birlamchi xurujlar 
sifatida yuzaga kelmaydi, insult, tranzitor ishemik ataka yoki 
dissirkulator ensefalopatiya fonida ikkilamchi xurujlar sifatida 
rivojlanadi (41). 

Appenreller S va boshqalar (2018) boshchiligidagi keng ko'lamli 
tadqiqotda epilepsiya tasnifiga ko'ra, TQY bilan og'rigan 600 dan ortiq 
bemorlar tekshirgan, tekshirilgan bemorlarning 20 %ida asosiy 
kasallikning boshlanishidan oldin tutqanoq xurujlari epizodlari bo'lgan, 

qolgan bemorlarda stabil partsial va generallashgan xurujlar bor edi 
(21). Ayni vaqtda shuni ta'kidlash kerakki, qo'shimcha tadqiqotlar 
uchun tanlangan bemorlarning soni, tutqanoq xurujlari tabiatining 
asoratlari bilan ajralib turib, tutqanoq xurujlari bosh miyada qon 
aylanishining o’tkir buzulishi fonida namoyon bo’ldi. Epileptik xuruj 
kuzatilgan bemorlarning 10 %ida boshqa organlar tomonidan komorbid 
fon bo’lib, arterial gipertenziya, qandli diabet, nefropatiya bor edi. 
Elektroansefalografiyada diagnostik ko'rsatkichlar tutqanoq xuruji 
paytida ham, tutqanoq xurujlari orasidagi davrda ham bioelektrik 
faollikning diffuz buzilishi fonida ifodalangan epileptik faollikni 
aniqladi. Ikkinchi multivariatsion analiz mualliflari, Andrade R va 
boshqalar (2014), TQY kasalligining faolligini, erta yoshdagi 
bemorlarni tutqanoq simptomlar uchun oldingi xavf omillari bilan 
solishtirdi (TQY namoyon bo'lishi fonida, mos ravishda, p = 0,0004 va 
p = 0,0304) (20). Ushbu tadqiqotda eng kuchli dalil yurak- qon tomir 
tizimidan (og'ir aritmiya) asoratlarni keltirib chiqaradigan 
gidroksixloroksin preparatini qabul qilish edi. Buni COVID- 19 (2021) 
ni davolash boʻyicha klinik tadqiqotlar o’tkazayotgan olimlar 
tasdiqlashdi. So'nggi yillarda TQYda epileptik xurujlarning 
rivojlanishining aniq mexanizmini topishga qaratilgan bir qator 
tadqiqotlar o'tkazildi. Ba'zi mualliflar (5, 8, 9, 37, 47, 61) 
serebrovaskulyar buzilishlarni xuruj sababiga ta'sir qilishning asosiy 
foni sifatida xavf omili deb hisoblashadi. Mikolashi S. va boshqalar 
(2017) 10 yildan ortiq vaqtini epileptik xuruj (va ba'zi hollarda epileptik 
status) paydo bo'lish tartibini aniqlashga bag'ishlagan (55). Kuzatuv 
ushbu yillar dinamikasida epileptik sindrom epizodlari bo'lgan, TQY 
bilan og'rigan 200 dan ortiq bemorlarda o'tkazildi. Ushbu tadqiqotda 
mualliflar epilepsiyaning xalqaro tasnifidan foydalanganlar va uzoq 
muddatli, ob'ektiv tahlil natijalari shuni ko'rsatdiki: generallashgan va 
partsial xurujlar nisbati 3 : 1; bemorlarning 50% ida tez-tez kuzatiluvchi 
tutqanoq xurujlari sodir bo'ladi; epileptik xurujlar asosiy kasallikning 
kuchayishi darajasiga va qondagi antitanalar darajasiga bevosita bog'liq 
(antiserebral, antitiribosomal); miya to'qimalarining progressiv 
shikastlanishi (anti Smith antitanalarning yuqori darajasi) va, g'alati 
bo’lishiga qaramay erkak jinsi, garchi erkaklar orasida TQY bilan 
kasallanish juda kamligi klinik jihatdan tasdiqlangan bo’lsada. 
Zamonaviy neyrovizualizatsiya usullari (MRT, MSKT, KT - 
angiografiya va boshqalar) yordamida o'tkazilgan tadqiqotlar bir qator 
o'zgarishlarni aniqladi, ammo ular spetsifikligiga ko’ra dalil bo'la 
olmaydi, balki bilvosita buzilishlarga ega bo'lib, ular miya 
shikastlanishining umumiy foniga ta'sir qilib, epileptik xurujlarni 
qo'zg'atishi mumkin (70, 71, 72, 84). Shunday qilib, evropalik mualliflar 
tomonidan o'tkazilgan tadqiqot miya yarim sharining atrofiyasini 
(dinamik tekshiruvda asta-sekin kechuvchi), parenximatoz qon 
ketishlar, ko'plab kichik infarktlar (tasvirlarning bir xilligi sababli ularni 
tarqoq sklerozdan farqlash kerak), ichki gidrosefaliya (lateral 
qorinchalarda kengayish) bemorlarning ko’pchilik qismida kuzatildi (3, 
5, 85, 86). Zanordi V.C va boshqalar (2018) TQY bilan og'rigan 100 
dan ortiq bemorlarning tekshiruv natijalariga ko'ra, epileptik xurujlar 
fonida bemorlarda neyropsixologik o'zgarishlar (nevroz, psixozning 
to'xtatilishi qiyin bo'lgan xurujlari) namoyon bo'lishini ta'kidladilar (1, 
80). 

Neyrovizualizatsiyada bo'lgani kabi instrumental tadqiqotlar 
masalasida xususan, elektroansefalografik diagnostika sharhlariga ega 
bo'lganlarning barchasida o’ziga xos murakkablik va noaniqliklar 
mavjuddir. Ko'plab chet ellik hamkasblar TQY bilan kasallangan 
bemorlarning mingdan ortiq EEG ma'lumotlarini o'rganib, EEG 
lentasidagi patologik belgilar 90% hollarda kuzatiladi, lekin 7% 
hollardagina bemorda tutqanoq xuruji kuzatilishi bilan namoyon bo’ladi 
degan xulosaga keldi (Matsukova. Y. va boshqalar). Kasallikning 
qo’zishi davrida glyukokortikoidlar, immunosupressantlar qabo’l 
qilgan bemorlarda 30% hollarda patologik (spetsifik) "pik to'lqinlar", 
"spayk to'lqinlar" shaklida EEG o'zgarishlari topilgan. 2013 yilda 
(Italiya) TQYga bag'ishlangan VI ilmiy-ma'rifiy forumda ushbu 
yo'nalishdagi hamkasblarning natijalari taqdim etildi, bu erda epileptik 
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xurujlar SLEADI bo'yicha (p=0,07) asosiy kasallikning yuqori faolligi 
va xarakterli xususiyat bilan bog'liq bo’lib, tutqanoq xurujlari erta 
davrda, asosiy kasallik boshlanishidan 3-4 yil oldin (p=0,08) namoyon 
bo’lishi kuzatildi (6, 7, 11, 13, 83). So'nggi yillardagi rus tadqiqotlari 
epileptik xurujlar bilan bog'liq faktlar bilan to'ldirilmoqda (14, 30, 31), 
TQY kasalligi fonida tutqanoq xuruji kuzatilgan 140 bemorning 
natijalari tahlili TQY tashxislanishidan 2-3 yil oldin aniqlanib, tekshiruv 
guruhidagi bemorlarning 22,2%ida epizodik epileptik tutqanoq 
xurujlari namoyon bo'ldi. Klassifikatsiyaga ko’ra (1981) xurujlarning 
partsial turi 20%, generallashgan turi esa 80% ni tashkil etdi. Tutqanoq 
xurujlarning chastotasi, asosiy kasallikning faolligiga qarab, oyiga 1 ta 
xurujdan haftada 2-3 ta xurujgacha o'zgarib turardi. Shunday qilib, 
epileptik sindrom TQY bilan og'rigan bemorlarda tez-tez kuzatiluvchi 
sindromlardan biri bo’lib, u ko'proq yoshlikda paydo bo'ladi, dastlabki 
xurujlar TQY tashxisidan bir necha yil oldin sodir bo'lishi mumkin, 
epileptik xurujning asosiy sababi TQY kasalligining faolligi va natijada 
miyadagi serebrovaskulyar buzulishlar (bosh miyada qon aylanishining 
o’tkir yoki surunkali buzulishi) (17, 18, 20). 

Serebral vaskulitlar atamasi revmatizm bilan bog'liq kasallik 
sifatida tibbiy tushunchaga kirdi (8, 10). Keyinchalik, klinik 
ko'rinishlarning polimorfizmini hisobga olgan holda, ahamiyat sohasi 
kengaydi va bugungi kunda bir geterogen guruhdan bo'lgan miya 
vaskulitini uchta tarkibiy qismga bo'lish mumkin: 1) birlamchi, 2) miya 
nerv tizimining ikkilamchi vaskulitlari, 3) markaziy asab tizimining 
kam uchrovchi vaskulitlari, shu bilan bir vaqtda bemor anamnezida 
vaskulit keltirib chiqaradigan kasallik (masalan, revmatizm, revmatoid 
artrit) bo'lmasa; shuningdek tizimli zararlanishning klinik belgilari ham 
kuzatilmaydi. Kasallikning yosh oralig'ini aniqlash qiyin, ammo ko'plab 
adabiy manbalarga ko'ra, o'rta yosh yaqinroqdir (jins taffovutlarisiz) 
(70, 77). 100% hollarda asosiy va boshlang'ich simptom "bosh og'rig'i" 
hisoblanadi, u o'tkir, uzoq davom etadi, tez-tez qaytalanadi va asta-sekin 
kuchayib boradi. Robert M. va boshqalar (2013) TQY bilan og'rigan 
bemorlarni o'rganib chiqib, holatlarning yarmida zo’riqish bosh 
og'rig'ini aniqladilar, bemorlarning ikkinchi yarmida qon tomir bosh 
og'rig'i (katta yoshdagilarda) va 20% hollarda bosh og'rig'i sindromi 
yagona belgi bo'lgan. Migrenni o'rganish bo'yicha xalqaro hamjamiyat 
TQY bilan og'rigan 180 bemorning natijalarini taqdim etdi, bu yerda 
ilgari migrenlarning 70 %ida namoyon bo'lgan asosiy simptomlar 
haqida bayonot berilgan, bu yerda aurali migren 42%, aurasiz migren 
27% hollarda qayd etilgan, zo’riqish bosh og'rig'i 29 %, 1% hollarda 
bosh og'rig'i idiopatik deb belgilangan (22, 40, 84). Evropa 
tadqiqotchilari bosh og'rig'ini tasniflashning xalqaro mezoniga muvofiq 
TQYda bosh og'rig'ining chastotasi o'rtacha 58% ni tashkil etishini 
ta'kidladilar (10, 11, 15). Ushbu masalani o'rganish bo'yicha so'nggi ish 
TQY bilan og'rigan 115 bemorda Reyno sindromi bilan bog'liq bo'lgan 
bosh og'rig'ini tahlil qilish natijasini ko'rsatdi (11, 15, 18). Bosh og'rig'i 
TQY faolligiga bog'liq emas. 

Chet el mualliflari (Goh R., Sfikakis P.P. 1998y) o'zlarining 
dastlabki ishlarida bosh og'rig'ini trevoga-depressiv holatlari bilan 
bog'lagan, bu erda TQY bilan og'rigan bemorlarning 60 foizi ma'lum 
darajada depressiv belgilarga ega edi. Gamelton shkalasidan 
foydalangan holda, tadqiqotchilar TQY bilan og'rigan bemorlarning 
75%ida tashvish belgilarini va 60% dan ortig'ida depressiya belgilarini 
aniqladilar. Bir qator mualliflar (Ainiala N., Brey R. C. va boshqalar 
2010), TQY bilan og'rigan bemorlarda kayfiyat va psixikaning 
o'zgaruvchanligini qayd etishgan (19, 25, 28). 

Golovach I.Yu. va boshqalar (Ukraina 2021), o'z tadqiqotlarini 
bevosita TQY bilan og'rigan bemorlarning neyropsikologik holatiga 
bag'ishlagan. Bemorlarning ahvolini baholagandan so'ng, birinchi 
o'rinda kasallikning o'ziga xos hissiy yuki (bu muammoni qabul 
qilishdan oldin), uzoq muddatli davolanish bilan bog'liq bo'lgan 
affektivlik haqida xulosaga kelingan. Ikkilamchi sabab, kasallikning 
o'zida neyropsixologik kasalliklarda yanada qo'pol o'zgarishlar (1). 
1999 yilda nevropsixologik kasalliklar uchun tasniflash mezoni taklif 
qilingan. Xususan - Deliriy, orientatsiya buzulishi, ikki kun davom 
etadi. Tananing qayta tuzilishi, kun va tun rejimining buzish. Kamdan 
kam hollarda psixozning yorqin namoyon bo'lishi yoki gallyutsinatsiya 
belgilari (asosan vizual yoki eshitish). Tashvish-depressiv holatni 
baholash uchun Kvan A. va boshqalar (2019) o'z tadqiqotida CES-D 
epidemiologik tadqiqot so'rovnomasidan, HADS shkalasi (gospital 

shkala) va Bek so'rovnomasidan (BAI) foydalangan. Tadqiqot 
ma'lumotlari standart MINI so'rovnomasi (psixiatriyadagi oltin 
standart) bilan solishtirganda yuqori darajadagi depressiyani aniqladi, 4 
martadan ko'proq, CES-D shkalasi, HADS shkalasi diagnostik 
talablarga ko’ra yuqori darajadagi potentsialni ko'rsatdi. Ko'pgina 
mualliflar bemorlarning ushbu guruhida idrok darajasining pasayishi 
tufayli tashvish va depressiya belgilari to'liq ishonchli emas deb 
hisoblashadi (50, 55, 71, 85). Chalhoub N. E va boshqalar (2019) 
MOCA so’rovnomasiga ko’ra 30 ta po’nktdan foydalangan holda 
so'rovnoma (MoCA) yordamida, tadqiqot natijalarini ifodalab, kognitiv 
buzilishning o'rtacha va og'ir shakllari o'rtasida farq borligini ko'rsatdi, 
taqqoslaganda 0,83-0,94 va 0,27-0,46. Shu bilan birga, ANAM testidan 
foydalanib, 10 ta qiymatdan faqat 6 tasi o'tdi. Boshqa so'rovnomalar, 
masalan, Qariyalarda kognitiv disfunksiyani aniqlash so'rovnomasi yoki 
Altsgeymer kasalligini baholash so'rovnomasi ishonchli emas edi. Agar 
80-yillarda TQY bilan og'rigan bemorlarda kognitiv buzilishlarni 
o'rganish revmatologlar, psixiatrlar va nevrologlar uchun juda kam 
qiziqish uyg'otgan bo’lsa; bugungi kunda kognitiv disfunksiya garchi 
birinchi o'ringa chiqmasada, nafaqat autoimmun buzulishning 
rivojlanishi fonida, balki turli guruhlardagi dori vositalarini qabul qilish 
natijasida rivojlanishi bilan ham katta qiziqish uyg'otadi. Shu 
munosabat bilan, adabiy manbalar kognitiv o'zgarishlarni 10% dan 90% 
gacha bo'lgan keng doiradagi o’zgarishlarini ko’rsatadi (51, 57). Bu 
nomuvofiqlik, shuningdek, kognitiv buzilish darajasini kichik 
o'zgarishlaridan chuqur demansiyasigacha bo’lgan o’zgarishlarni (37, 
42, 86) belgilashda ham o'zini namoyon qiladi. Breyga L. va 
boshqalarga ko'ra (1999) bemorlarning 45% ida yengil kognitiv 
o'zgarishlar, 30% ida o'rtacha darajadagi o’zgarishlar, 6% hollarda 
demensiya aniqlanib, boshqa hollarda bemorlarda kognitiv buzilishlar 
aniqlanmadi, bu erda vizual va verbal xotira buzilishi muhim ahamiyat 
kasb etadi. Kognitiv disfunksiyalar uchun xavf omillari asosan qon 
tomir zararlanishlari (vaskulopatiya), shuningdek, immunopatologik 
jarayonning faolligi bilan bog'liq (42, 86), ba'zi mualliflar TQY bilan 
og'rigan bemorlarda komorbid fon bilan bog'lashadi - qandli diabet, 
arterial gipertenziya, irsiy moyillik. 

Melaurin E. Y. va boshqalar (2010) 3 yil davomida TQY bilan 
og'rigan 125 bemorni kuzatgan holda, kognitiv buzulishlar 50% 
hollarda arterial gipertenziyani bartaraf etish jarayoni bilan bog'liq (qon 
bosimining barqaror o'sishi, yuqori raqamlarga qadar ko’tarilishi), 20% 
hollarda qandli diabet (II turdagi), 18% hollarda giperxolesterinemiya 
bo'lgan komorbid fon aniqlandi, ammo kognitiv qobiliyatlarning 
yomonlashuvi ko'proq 60% hollarda antifosfolipidlar mavjudligi va 
glyukokortikoidlardan uzoq muddat foydalanish bilan bog'liq (54). 
So'nggi tadqiqotlar (Shucard J.L., 2015), xotira pasayishini ko'plab 
miya infarktlari natijasida miya yarim sharining progressiv atrofiyasi, 
leykomalyatsiya, ribosoma oqsiliga (P) nisbatan antitanalarni hosil 
bo’lishi, yoki AFL ning yuqori titri (49, 52), miya oq moddasining 
diffuz zararlanishi bilan bog'laydi, (62, 63), lekin faqat lentomeningit 
bilan. Shunday qilib, yosh yoshda psixopatologik, multifokal 
simptomlarning erta davrda (bolalik davrida o’tkazilgan revmatizmning 
belgilari fonida) paydo bo'lishida, TQY ning idiopatik variantining 
namoyon bo'lish imkoniyatini hisobga olish kerak. 

TQYda serebrovaskulyar buzulishlar 80% hollarda uchrab, 
yallig'lanish jarayoni gematoensefalitik baryerning o’ziga xosligi va 
arteriyalarda tomirlar edoteliyasi boshqa organlarga qaraganda 20% ga 
kamroqligi bilan tushuntiriladi (68, 69, 70). TQY fonida bemorlarda 
serebral buzulishlar klinikasi polimorfligi bilan xarakterlanib, bu ko'rish 
o’tlikligining pasayishi yoki ko’zni harakatlantiruvchi nervlardan 
birining shikastlanishi, eshitish qobiliyatining pasayishi, ovozning 
qo'pollashishi (xirillash) bo'lishi mumkin (74, 75), xorea shaklida 
namoyon bo'ladigan markaziy asab tizimining shikastlanishi, ko'pincha 
16 yoshdan oshgan qizlarda (3, 4, 9), TQY bilan og'rigan bemorlarda 
insultning kechishi og’ir bo’ladi, ishemik tipda (Nikitenko P.S. va 
boshq. 2019), gemorragik tip (Doyan Yu.I. va boshq. 2016). 

Fayzulina D.L. va boshqalar. (2012) ma'lumotlariga ko'ra TQYda 
ishemik insultning chastotasi 2% dan 3% gacha, antifosfolipid sindromi 
bilan asoratlangan TQYda ishemik insult 30% gacha kuzatilishi 
mumkin. TQY holatlarida insultning ijtimoiy ahamiyati bemorlarning 
yosh kontingenti nisbatan kichik bo’lganligi sababli oshadi, (22, 35, 70), 
davo terapiyasidan qat'i nazar (xususan, qon bosimini 
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barqarorlashtirish) sirkulyatsiyadagi qon hajmiining pasayishi 
kuzatiladi, ba'zi hollarda o'sib boradi, bu esa o'limga olib keladi 
(Maksimov G.A., 2003). Muallif tomonidan aterotrmoboz va gemastaz 
buzulishiga ta'sir qiluvchi immunitet tizimining maxsus mexanizmlarini 
ajratib ko'rsatilgan, tadqiqotda insultning o'ziga xosligini, asosiy 
kasallikning (TQY) faollashishi bilan insult chastotasining oshishini 
ko'rsatdi. Pizova N.V. (2018) boshchiligidagi Yaroslavl davlat tibbiyot 
universiteti tomonidan yoshlarda TQY fonida miyaning qon tomir 
zararlanishlarini o'rganish bo'yicha ko'plab ishlar amalga oshirilgan; 
kasallining rivojlanish xavfi, ilmiy guruh ma’lumotlariga ko'ra, TQY 
bilan og'rigan bemorlarda boshqa etiologiyali bemorlarga qaraganda 1,5 
dan 10 baravargacha yuqori. Kasallik patogenezining multifaktorialligi 
munozaralarga sabab bo'ladi va masalani qo'shimcha o'rganish 
zaruratini yuzaga keltiradi (yuqori qon yopishqoqligi, 
autoantitanalarning mavjudligi, gomosisteinning oshishi, erta 
ateroskleroz) (17, 18, 66). 2017 yilda Mikdashi S., va boshqalar 
insultning podtiplarga bo'linish foizini ta'kidladi, aterotrombotik podtip 
45% hollarda uchraydi, kichik tomirlar zararlanishi 39%, kardioembolik 
podtip faqat 9% hollarda topilgan, idiopatik podtip 7% hollarda 
aniqlangan. Takroriy insult birlamchi miya infarktining 9 %ida qayd 
etilgan. Bir nechta mualliflarning hisobotlarida (7, 10, 65) katta 
tomirlarning o'tkir okklyuziyasi va ikki tomonlama miya infarktining 
rivojlanishi tasdiqlangan (13, 14, 20, 81). TQY bilan og'rigan 
bemorlarda keng miqyosli tadqiqot o'tkazilgan (Artrit Core Res 2017), 
bu erda N = 4 ming 863, 40-46 yoshdagi o'rtacha yoshdagi ayollar ulushi 
86% ni tashkil etdi; insult chastotasi 6,47; va o'limning bimodal 
taqsimoti bir xil yuqori darajada qolmoqda (Urowitz Metall 2013). 
Garmanova A.A. va boshqalar. (2022) turli xil kliniko-nevrologik 
sindromlarning nevrologik polimorfizmi TQY bilan og'rigan 
bemorlarning hayotiga tahdid solib, asab tizimining qaytmas 
buzilishlari o'limga olib kelishi mumkin degan xulosaga keldi. TQY dan 
o'limning soddalashtirilgan hisobi serebrovaskulyar buzulishlar bilan 
bog'liq bo'lib, 4 baravar ko'p va bosh miyada qon aylanishining o’tkir 
buzulishidan keyin omon qolish butun insult populyatsiyasining eng 
past ko'rsatkichini tashkil etadi (Holmgvist M.G va boshq., 2015). 
Shvetsiyalik olimlar (Karolinska instituti 2016) mustaqil ravishda 10 
dan ortiq yirik tadqiqotlar o'tkazdilar, barcha podtiplardagi insultda 
TQY bilan og'rigan bemorlarning yoshiga teskari korellyatsiya 
kuzatilganligini aniqladilar, 30 yoshdan kichik bemorlarda insult 
rivojlanish xavfi 36 baravar yuqori bo’lib, 65 yoshdan keyin xavf 
ko’rsatkichi faqat 0,53-1,75 marta yuqoridir. Mualliflar (11, 12, 20, 51, 
70, 85) TQY bilan og'rigan bemorlarda insult xavfini oshishida 
immunosupressiv dorilarning rolini ta'kidladilar. 

TQYdagi markaziy asab tizimi zararlanishlarini tashxislashda 
laboratoriya va instrumental tadqiqotlarning roli muhim ahamiyatga 

ega. Chet ellik mualliflarning fikriga ko'ra, birinchi navbatda, 
interleykin-6 ning yuqori darajasi (3, 4). C4 komponentining kamayishi, 
HLA antigenlarining past darajasi (3, 4, 8). Angiografiya qon tomir 
devori qalinligi darajasidagi o'zgarishlarni, anevrizmalarning 
shakllanishini ko'rsatadi (5, 6, 18). Neyrovizualizatsiya MRT, albatta, 
tashxis nuqtai nazaridan sezgir, ammo spetsifik tekshirish usuli emas. 
TQY bilan og'rigan bemorlarda progressiyalanuvchi miya vaskuliti 
xarakterli bo’lib, bu miyaning MRT tekshiruvida tarqoq sklerozni 
differensiallashni qiyinlashtiradi. Shuni ta'kidlash kerakki, Tarqoq 
sklerozdan farqli o'laroq, TQY bilan og'rigan bemorlarda miya stvoli, 
diensefal soha zararlanishi tez-tez kuzatiladi. Miya atrofiyasining 
dastlabki belgilari kasallik boshlanganidan keyin o'rtacha 4-6 yil o'tgach 
paydo bo'ladi. Kasallik fonida lyupus vaskulit anevrizmalarining 
shakllanishi shifokorlardan miyaning erta neyrovizualizatsiyasini 
o’tkazishni talab qiladi (70). Boshning magistral arteriyalarining 
ultratovush dupleks skanerlash spetsifik tadqiqot usuli bo’lmasadi 
informativ diagnostika usuli bo'lib xizmat qiladi (50, 57). 

Biomarkerlar diagnostikaning eng muhim ko'rsatkichlari sifatida 
zamonaviy tibbiyotga kirib keldi. Bunday faktorlardan biri S 100 B 
(kaltsiyni bog'lovchi oqsil) aniqlash bo’lib, gematoensefalitik 
baryerning o'tkazuvchanligini aniq ko'rsatadi. Ushbu sohadagi 
olimlarning fikriga ko'ra, serebral o'zgarishlar TQY bilan og'rigan 
bemorlarda sezilarli darajada oshadi (5). BDNF (bosh miyaning 
neyrotrofik faktori bo’lib, kognitiv funksiyalar jarayoni uchun muhim 
ahamiyatga ega) ham shunday ko’rsatkich hisoblanadi. Bu marker 
gematoensefalitik baryer va striar tizimning shikastlanishiga bog'liq (8, 
9). 

Shunday qilib, tizimli qizil yugurik miya shikastlanishi bilan 
tavsiflanib, keng ko'lamli o'choq belgilar, klinik va nevrologik 
belgilarga bilan namoyon bo’ladi. Muammoning dolzarbligi, asosiy 
kasallik bo’yicha ko’plab ilmiy adabiyotlar bo’lishiga qaramay 
nevrologik buzulishlar to’liq o’rganilmay qolmoqda, ya’ni aynan 
markaziy asab tizimi shikastlanishlari chastotasi, zararlanishning 
tabiati, miya tomirlarining shikastlanish mexanizmi, diagnostikaning 
o'ziga xos xususiyatlari, bosh miyada qon aylanishining surunkali 
buzulishi o’tkir buzulish (insult)ga o’tadimi, yoki bosh miyada qon 
aylanishining o’tkir buzulishini kasallikning alohida asorati sifatida 
qarash kerakmi, o'limning foizi qancha, patomorfologik o'zgarishlar 
ko'rsatkichlari qanday bo’lishini aniqalsh, TQY fonida miya faoliyati 
buzilgan bemorlarni davolash taktikasini optimallashtirishga 
differentsial yondashuv uchun muhimdir. Yuqoridagi barcha savollar 
TQY bilan og'rigan bemorlarda nevrologik buzulishlarni batafsil 
o'rganish zaro’rligini ta'kidlaydi. 
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