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Annotatsiya: Alzheimer kasalligi — surunkali progressiv neyrodegenerativ kasallik
bo ‘lib, xotira, fikrlash va xulg-atvor buzilishlariga olib keladi. Ushbu magolada
so ‘nggi yillarda Alzheimer kasalligini davolash va simptomlarni yengillashtirish
bo ‘yicha ishlab chigilgan yangi dori vositalari va terapevtik yondashuvlar tahlil
gilinadi. Xususan, amiloid-beta plakklarini tozalovchi monoklonal antitanalar
(adukanumab, lekanemab), tau-patologiyaga garshi modulyatorlar,
neyroinflammasiyaga ta’sir qiluvchi vositalar hamda noinvaziv neyrostimulyatsiya
usullarining samaradorligi va klinik ahamiyati ko ‘rib chiqgiladi. Shuningdek,
biomarkerlar asosidagi individual terapiya yondashuvlari va sun’iy intellekt
yordamida erta diagnostika texnologiyalari haqida ma’lumotlar keltiriladi.

Kalit so‘zlar: Alzheimer kasalligi, adukanumab, lekanemab, tau-protein,
neyrodegeneratsiya, biomarker, sun’iy intellekt, neyroinflammasiya, klinik sinovlar.

Alzheimer kasalligi dunyo miqyosida demensiya bilan bog‘liq eng keng tarqalgan
kasallik bo‘lib, asosan 65 yoshdan oshganlarda uchraydi. Jahon sog‘ligni saqlash
tashkilotining 2023-yildagi ma’lumotlariga ko‘ra, dunyoda 55 milliondan ortiq kishi
demensiya bilan yashaydi, ularning katta qgismi aynan Alzheimer kasalligiga
chalingan. Kasallik surunkali va teskari gaytmas xususiyatga ega bo‘lib, asosan
markaziy asab tizimida amiloid-beta peptidlarining to‘planishi, tau-proteinlarining
fosforillanishi, neyroinflammasiya va sinaptik alogalarning uzilishi bilan tavsiflanadi.

Avvalgi davrda Alzheimer kasalligini davolashda asosiy e’tibor simptomatik
yondashuvlarga qaratilgan bo‘lsa (masalan, xolinesteraza ingibitorlari va NMDA
antagonistlari), oxirgi yillarda kasallik patogenezini nishonga oluvchi biologik dori
vositalari va aniq nishonli terapiya yondashuvlari rivojlanmoqda. 2021-yilda FDA
tomonidan adukanumab nomli birinchi anti-amiloid monoklonal antitana
tasdiglangani ushbu yo‘nalishda tub burilishni anglatdi. Bundan tashqgari, genomika,
proteomika va neyroimaging texnologiyalarining taragqgiyoti Alzheimer kasalligini
erta bosgichda aniglash va individual yondashuv asosida davolash imkonini
yaratmogda. Ushbu maqolada ushbu yangi usullar tahlil gilinadi va ularning klinik
ahamiyati ko‘rib chiqiladi.

Alzheimer kasalligi dunyo miqgyosida surunkali va progressiv kechuvchi eng keng
targalgan neyrodegenerativ kasallik hisoblanadi. U asosan xotira, idrok, nutq va
kundalik faoliyat bilan bog‘liq kognitiv funksiyalarni izchil pasaytiradi. Kasallikning
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asosly patogenetik omillari — miya to‘qimasida amiloid-beta peptidlarining plakklar
ko‘rinishida to‘planishi, tau-proteinlarning giperfosforillanishi, neyroinflammasiya va
sinaptik alogalaming yo‘qolishidir. An’anaviy simptomatik davo vositalari (masalan,
donepezil, rivastigmin, galantamin) fagat vaqtincha simptomlami yengillashtiradi,
ammo kasallikning rivojlanishiga bevosita ta’sir qilmaydi. Shu sababli so‘nggi
yillarda patogenezga yo‘naltirilgan, molekulyar nishonlarga asoslangan yangi avlod
dori vositalari ishlab chigilmoqda.

Yangi terapevtik yondashuvlarning eng muhim yo‘nalishlaridan biri bu amiloid-
beta plakklarini nishonga oluvchi monoklonal antitanalardir. 2021-yilda FDA
tomonidan tasdiqlangan adukanumab ushbu yo‘nalishdagi ilk dori vositasi bo‘ldi.
Adukanumab inson tanasida ishlab chiqilgan monoklonal antitana bo‘lib, miya
to‘qimasidagi amiloid-beta agregatlariga bog‘lanib, ularni immun tizimi orqali yo‘q
qilishni rag‘batlantiradi. Klinika III bosqichdagi EMERGE va ENGAGE tadgiqotlari
bu preparatning glyukoza metabolizmi va plakk zichligini kamaytirishda ijobiy
ta’sirini ko‘rsatgan bo‘lsa-da, kognitiv funksiyalarni saglab golishda bahsli natijalar
gayd etilgan. Shunga garamay, bu preparat tarixda ilk bora kasallikning ildiziga
yo‘naltirilgan dori sifatida baholandi.

Keyingi muhim yutuq bu lekanemab bo‘lib, 2023-yilda FDA tomonidan
tezlashtirilgan tartibda tasdiglandi. Lekanemab ham amiloid-beta oligomerlarini va
fibrillar plakklarni nishonga oladi. “Clarity AD” deb nomlangan 11l faza tadgigotida
ushbu dori 18 oy davomida kasallik rivojlanishini statistik ahamiyatga ega darajada
sekinlashtirgan. Lekanemabning afzalligi uning kognitiv buzilish bosgichining eng
boshida qo‘llansa samaradorligi ancha yugqori bo‘lishida namoyon bo‘ladi. Biroq
preparatlar bilan bog‘liq asosiy xavf — ARIA (amiloidga bog‘liq anormal miya
tasvirlari) holatlari — ya’ni miya shishishi yoki qon ketish xavfidir. Bu xavf, aynigsa
APOE &4 gen variantiga ega bemorlarda yuqori bo‘lishi mumkin.

Yangi davolash yondashuvlari fagat amiloid patologiyasiga emas, balki tau-
proteinlarga ham garatilmogda. Tau-proteinlar miya neyronlarida mikrotrubkalarmi
bargarorlashtiruvchi ogsillardir, ammo Alzheimerda ular giperfosforillanib,
neurofibrillyar to‘plamlar hosil giladi. Bu esa sinaptik alogalar buzilishiga va neyron
o‘limiga olib keladi. Hozirda tau-antitanalar, tau-agregatsiyaga garshi modulyatorlar
va mikroRNA vositalari ustida klinik tadgiqotlar olib borilmogda. Masalan,
semorinemab, gosuranemab va zagotenemab kabi tau-targetli antitanalar sinovdan
o‘tmoqda, biroq hali amaliyotda qo‘llanish bosqichiga yetmagan.

Bundan tashqari, neyroinflammasiyani kamaytirish ham muhim terapevtik
strategiyadir. Alzheimer patogenezida faollashgan mikroglialar, sitokinlar va
oksidlovchi stress miya to‘qimalariga zarar yetkazadi. Bu yo‘nalishda lenalidomid,
sarkosin va tocilizumab kabi yondashuvlar tahlil gilinmogda. Hozircha ularning
samaradorligi bo‘yicha yetarlicha klinik dalillar mavjud emas, ammo kelajakda bu
yo‘nalish muhim rol o‘ynashi mumkin.
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Neyrodegeneratsiyani to‘xtatish maqgsadida neyrostimulyatsiya texnologiyalari ham
o‘rganilmoqda. Masalan, transkranial magnit stimulyatsiya (TMS) va transkranial
to‘g‘ri tok stimulyatsiyasi (tDCS) orqali miya faolligini tartibga solish va sinaptik
plastiklikni oshirish bo‘yicha ijobiy klinik kuzatuvlar mavjud. Shuningdek, invaziv
usul bo‘lgan chuqur miya stimulyatsiyasi (DBS) ham ba’zi bemorlarda kognitiv
funksiyalarni saglab golishga yordam berishi mumkin.

Yana bir muhim yondashuv bu individuallashtirilgan terapiya bo‘lib, unda
bemorning genetik, metabolik va biomarkerlari asosida dori tanlanadi. PET-imaging
va suyuglik biomarkerlar yordamida kasallikning aniq bosqichini, amiloid va tau
darajasini, neyrodegeneratsiya holatini baholab, shaxsga xos davo rejasi tuzish
mumkin. Masalan, suyuq suyak ichki suyugligida (CSF) amiloid-beta 42/40 nisbati,
fosfo-tau va neurofilament darajalari kasallik monitoringida muhim marker
hisoblanadi. So‘nggi yillarda esa qondan olinadigan plazma biomarkerlari asosida
noninvaziv skrining yondashuvlar ham jadal rivojlanmoqda.

Sun’iy intellekt va mashinali o‘qitish texnologiyalari ham erta diagnostika va
prognoz baholashda o‘z o‘miga ega bo‘lmoqda. MRI, PET va kognitiv test natijalari
asosida Al algoritmlari yordamida kasallik rivojining ehtimolini oldindan taxmin
qilish, dori samaradorligini individual baholash imkoniyati paydo bo‘Ilmoqda.

Yuqoridagilardan kelib chiqib, Alzheimer kasalligini davolashda so‘nggi yillarda
tub burilish ro‘y bermoqda. Agar ilgari faqat simptomatik yondashuvlar mavjud
bo‘lgan  bo‘lsa, hozirda patogenetik nishonlarga yo‘naltirilgan davolar,
neyrohimiyaviy markerlarga asoslangan yondashuvlar, genetik va neyroimaging
asosida individual terapiya strategiyalari ustuvorlik kasb etmoqda. Birog bu
preparatlar keng qo‘llanishi uchun hali ham uzoq muddatli xavfsizlik, samaradorlik va
iqtisodiy tahlillar zarur. Davolashning muvaffaqiyati ko‘p jihatdan erta aniqlash va
individual yondashuvga bog‘liq.

Alzheimer kasalligi — murakkab patogenezga ega bo‘lgan, surunkali progressiv
neyrodegenerativ kasallik bo‘lib, uning samarali davosi hali to‘liq yaratilmagan. Biroq
so‘nggi yillarda patogenetik mexanizmlarni chuqurroq tushunishga asoslangan yangi
terapevtik yondashuvlar ishlab chigilmogda. Xususan, amiloid-beta plakklarini
nishonga oluvchi monoklonal antitanalar (adukanumab, lekanemab) kasallik
rivojlanishini  sekinlashtirishga  xizmat qilmogda. Shuningdek, tau-protein
patologiyasiga, neyroinflammasiyaga, oksidlovchi stressga qarshi modulyatorlar,
neyrostimulyatsiya usullari va sun’iy intellekt asosidagi individual terapiya
strategiyalari ilmiy jamoatchilik e’tiborida. Bu yondashuvlar hali ham klinik sinovlar
bosqichida bo‘lsa-da, ular kelajakda kasallikni erta bosgichda aniglash va davolash
imkonini oshiradi. Alzheimer Kkasalligiga qarshi kurashda multidissipliner va
individual yondashuv, ilg‘or texnologiyalarni birlashtirish asosiy ustuvor yo‘nalish
hisoblanadi.
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