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Annotatsiya: Alsgeymer kasalligi (AGK) – bu asab tizimining degenerativ 

kasalligi bo‘lib, eng keng tarqalgan demensiya turi hisoblanadi. Uning molekulyar 

mexanizmlari hali to‘liq tushunilmagan bo‘lsa-da, turli molekulyar jarayonlar 

kasallikning rivojlanishida muhim rol o‘ynaydi. Ushbu tezisda Alsgeymer 

kasalligining asosiy molekulyar mexanizmlari, shu jumladan, amiloid plakalari, 

tau oqsillari va boshqa patofiziologik jarayonlar haqida so‘z yuritiladi. 

Kalit so’zlar: Amiloid plakalari; Neurofibrillyar o‘zaklar; APOE 

(apolipoprotein E) geni. 

Alsgeymer kasalligining patofiziologiyasi: Amiloid plakalari (β-amyloid): 

Alsgeymer kasalligining eng mashhur molekulyar mexanizmiga amiloid beta (Aβ) 

oqsili kiradi. Aβ oqsili normalda miyada bo‘lishi kerak bo‘lgan proteinlardan 

biridir, ammo kasallikda bu oqsil haddan tashqari to‘planib, plakalar hosil qiladi. 

Bu plakalar, miyadagi nerv hujayralari orasidagi aloqa va signal uzatishni buzadi, 

natijada neyronlarning o‘lishiga olib keladi. Tau oqsili va neurofibrillyar o‘zaklar. 

Tau oqsili mikrotubullarni stabilizatsiya qilishda muhim rol o‘ynaydi. 

Alsgeymerda tau oqsili anormal modifikatsiyalarga uchraydi, bu esa ularning 

aglomeratsiyasiga va neurofibrillyar o‘zaklar (NFT) hosil bo‘lishiga olib keladi. 

Neurofibrillyar o‘zaklar miya hujayralarida yig‘iladi va neyronlarning normal 

faoliyatini buzadi, bu esa alomatlarning rivojlanishiga sabab bo‘ladi [1]. 

Genetik omillar: APOE (apolipoprotein E) geni Alsgeymer kasalligining 

rivojlanishida muhim rol o‘ynaydi. APOE4 aleli bu kasallikning xavf omili 

sifatida tanilgan. Bu gen versiyasi bilan tug‘ilgan odamlar kasallikni rivojlanishi 

xavfi yuqoriroq [2]. 
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Genetik polimorfizmlar: Ba'zi boshqa genetik mutatsiyalar ham Alsgeymer 

kasalligiga olib kelishi mumkin. Misol uchun, presenilin-1 (PSEN1) va presenilin-

2 (PSEN2) genlaridagi mutatsiyalar erkak va ayollarda 100% dominat nasldan-

naslga o‘tadigan Alsgeymerni keltirib chiqaradi[3]. 

Yallig‘lanish jarayonlari: Alsgeymerda miyadagi yallig‘lanish jarayonlari 

muhim rol o‘ynaydi. Amiloid plakalari va tau oqsillari hujayra ichida va atrofida 

yallig‘lanishni keltirib chiqaradi, bu esa neyronlarning o‘limiga va miyaning 

o‘zgarishiga olib keladi. Oksidativ stress va kalsiy metabolizmi ham Alsgeymerda 

buziladi. Kalsiy ionlari hujayra ichidagi signallarni uzatishda muhim rol o‘ynaydi. 

Kalsiy darajasining ortishi va oksidatif stressning ko‘payishi neyronlarning 

o‘lishiga sabab bo‘ladi [4]. 

Alsgeymer kasalligini erta aniqlash, uning rivojlanishini sekinlashtirish 

uchun juda muhimdir. Biomarkerlar (Aβ, tau, neurodegeneratsiya) va tasviriy 

usullar (MRT, PET) yordamida kasallikni erta bosqichda aniqlash mumkin. 

Alsgeymer uchun mavjud davolash usullari kasallikning simptomlarini 

yumshatishga qaratilgan, lekin aslida kasallikning sabablarini davolamaydigan 

preparatlar mavjud. Yangi tadqiqotlar amiloid plakalari yoki tau oqsillari bilan 

bog‘liq davolash strategiyalarini o‘rganishga qaratilgan [5]. 

Xulosa: Alsgeymer kasalligi murakkab molekulyar jarayonlar va genetik 

omillar ta'sirida rivojlanadi. Kasallikning asosiy mexanizmlari amiloid plakalari va 

tau oqsillari bilan bog‘liq bo‘lsa-da, boshqa molekulyar jarayonlar ham 

kasallikning rivojlanishida muhim rol o‘ynaydi. Yangi ilmiy tadqiqotlar bu 

mexanizmlarni yanada chuqurroq tushunishga yordam beradi va yangi davolash 

yondoshuvlarini ishlab chiqishga imkon beradi. 
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Annotatsiya: Ushbu tezisda Parkinson kasalligining kelib chiqish sabablari, 

simptomlari, klinik xususiyatlari, oldini olish va davolash choralari haqida so‘z 

boradi. 

Kalit so‘zlar: dopamin, tremor, bradikinizeya, gipofoniya, gipomimiya, 

gipokineziya, akineziya, kognitiv disfunktsiya. 

 

Parkinson kasalligi progressiv kasallik bo‘lib, o‘rtacha yoshi 55 yoshda 

boshlanadi va kasallanish yoshga qarab sezilarli darajada oshadi. Bu sindrom dam 

olish paytida tremor, qattiqlik, ixtiyoriy harakatning sekinligi yoki 

yo‘qligi,postural beqarorlik va muzlash bilan tavsiflanadi. Parkinson’s Disease 

tremor dam olishda paydo bo‘ladi, lekin ixtiyoriy harakat bilan kamayadi, shuning 

uchun odatda kundalik hayot faoliyatiga putur yetkazmaydi.Qattiqlik bemorning 

oyoq-qo‘llarining passiv harakatiga qarshilik kuchayishini anglatadi. Bradikineziya 

(harakatning sekinlashishi), gipokineziya (harakat apmlitudasining qisqarishi) va 

akineziya (qo‘llarning yurishdagi tebranishi kabi oddiy behush harakatlarning 

yo‘qligi ) turli alomatlar sifatida namoyon bo‘ladi, ular orasida oddiy mimikaning 

kamligi(gipomimiya), ovoz balandligining pasayishi (gipofoniya),suv oqishi 

(o‘ylash tezligining pasayishi) qo‘l yozuvi va yurish paytida qadam uzunligining 

qisqarishi. Bradikineziya hayot sifatini sezilarli darajada buzishi mumkin, chunki 

kiyinish yoki ovqatlanish kabi kundalik vazifalarni bajarish uchun ko‘proq vaqt 

talab etiladi. Parkinson kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda odatda egilgan holat 

rivojlanadi va normal postural reflekslarni yo‘qotishi mumkin, bu esa yiqilish va 

ba’zan nogironlar aravachasiga o‘tirishga olib keladi. Muzlash, yurish kabi 

ixtiyoriy harakatni boshlay olmaslik Parkinsonizmning keng tarqalgan alomatidir. 

Ta’sir va idrokning anomaliyalari ham tez-tez uchraydi; bemorlar tashabbusning 

yetishmasligi bilan passiv yoki chekinishi mumkin; tadbirlarda ishtirok etishi 

da’vat qilinmasa, ular jim o‘tirishlari mumkin. Ikkilamchi motor belgilaridan 

Yutish va chaynashda qiyinchiliklar bemorlar og‘iz va tomoq atrofidagi 

mushaklarning harakatini nazorat qilishni yo‘qotishi tufayli ko‘pincha yutishda 

qiyinchiliklarga  duch kelishadi, bu esa qattiq ovqatlarni chaynashni 
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