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SHARTLI QISQARTMALAR
AG - arterial gipertenziya
ASB - aterosklerotik blyashka
IUA - Ichki uyqu arteriyasi
DAB - diastolik arterial bosim
EDS - ekstrakranial darajada BMAnNi dupleks skanerlash
YIK — yurak ishimik kasalligi
RI - reaktivlik indeksi
SRI - serebrovaskulyar reaktivlik indeksi
AK - assimetriya koeffisenti
CHQOS - chap gorinchaning oxirgi sistolik hajmi
BMA - boshning magistral arteriyalari
MQAOQO B - miyada gon aylanishining o'tkir buzilishlari
UUA — umumiy uyqu arteriyasi
DQB - diastolik gon bosimi
BMO'"A- bosh miya o rta arteriyasi
TIH - tranzitor ishemik hujum
BF - boshatish fraksiyasi

SBZ - serebrovaskulyar zaxira



KIRISH

Mavzuning dolzarbligi: Nevrologik xizmatning asosiy vazifalaridan biri
o'tkir serebrovaskulyar avariya muammosidir. Kasallikning targalishi umumiy o'lim
tarkibi bo'yicha dunyoda eng yuqori bo'lib golmoqda. Ishemik insult kasallikning
barcha belgilarining 80-84 foizida etakchi o'rinni egallaydi. Va ishemik insultning
sabablari orasida arterial gipertenziya kasallikning kechishi va natijasiga sezilarli
ta'sir ko'rsatadigan etakchi omil hisoblanadi. O'tkir insult paytida gon bosimini
barqarorlashtirish masalasi bemorni muvaffagiyatli davolash va, asosan, miyaning
miya tuzilmalarini takroriy buzilishlardan saglab golish uchun dolzarb bo'lib
golmoqda (Geraskina L.A., 2014, Michael McManus, David S Liebeskind, 2016).
Ishemik insultni bashorat gilish uchun optimal rejimda davolashning muhim
masalalarini hal gilishning jiddiyligini to'g'ri baholash zarur (Dariusz Gasecki et all
2020). lImiy dunyoda prognozlash muammolarini hal gilishga urinish uchun ishlab
chigilgan ko'plab usullar va modellar mavjud, ammo kichik bo'shliglar mavjud.
Ishemik insult va unga qo'shilgan sabab sifatida arterial gipertenziya natijalarini
kompleksda o'rganish, miyaning qon tomir lezyonlarini tahlil gilishga chuqur
yondashish bilan nafagat olimlar, balki amaliy sog'ligni saglash uchun ham gizigish
uyg'otadi.

Tadqiqgot ob'ekti. SamDTU ko p tarmoqli klinikasida arterial gipertenziya
bilan 100 nafar bemor tekshirildi.

Tadqgiqgot predmeti. Nevrologik holatni har tomonlama tekshirish,
ultratovushli diagnostika, exokardiyografiya, laborator diagnostika,
neyrovizualizatsion tekshirish usullari.

Magsad. Prognoz usulini ishlab chigish bilan arterial gipertenziya bilan
og'rigan bemorlarda lokalizatsiya tabiatini, ishemik insultning og'irligini o'rganish.

Vazifalar.

1. Arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda ishemik insultning klinik va
nevrologik belgilarini o'rganish.

2. Ishemik insultning o'tkir davridagi nevrologik belgilar uchun ball shkalasini va
dinamikada tahlil giling.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=McManus%20M%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Liebeskind%20DS%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=G%C4%85secki%20D%5BAuthor%5D

3. Boshga etiologiyali ishemik insult bilan og'rigan bemorlarning ahvolining
og'irligiga qon bosimi ortishi ta'sirini o'rganish.

4. Ishemik insult bilan og'rigan bemorlarni antigipertenziv dorilarni tuzatish bilan
davolashning tavsiya etilgan tamoyillarini va tavsiya etilgan tamoyillarini o'rganish.

IImiy vyangilik. Ishemik insult bilan og'rigan bemorlarda arterial
gipertenziyaning og'irligiga garab klinik va nevrologik sindromlarni baholash uchun
ball shkalasidan foydalanish taklif etiladi. Tadqgigot natijalariga ko'ra, ishemik
insultning prognozi, qon bosimi darajasiga garab kasallikning natijasi va
antigipertenziv dorilar bilan tuzatishlar tuzildi.

Tadgiqot ishning aprobatsiyasi: Dissertatsiya mavzusi 14.12.2020-yil
kafedra muhokamasida, 2021.23- dekabr kuni kafedralararo muhokamasida, va
09.01.2021-yil pediatriya fakulteti ilmiy kengashida tasdiglangan. Dissertatsiya
ishining dastlabki himoyasi 2023 yil 20 aprel kuni kafedra yig’ilishida, 16.05. 2023
yil psixo-nevrologik ilmiy tarmoq kengashida o’tkazilgan.

Tadqiqot natijalarining e’lon qilinganligi: Dissertatsiya mavzusi bo’yicha jami 4 ta
ilmiy ish, jumladan 2 ta ilmiy magola va 2 ta tezislar nashr etilgan.

Dissertatsiyaning tuzulishi va hajmi: Dissertatsiya Kirish, adabiyotlar
sharhi, material va metodlar tavsifi, to’rtta bob, xotima, xulosa, amaliy tavsiyalar,
adabiyotlar ro’yxatidan tarkib topgan. Dissertatsiya hajmi 105 bet, 15 ta jadval va

24 ta rasmni tashkil etadi.



1-BOB. ADABIYOTLAR SHARHI
1.1. Arterial gipertenziya o'tkir ishemik serebrovaskulyar buzilishlar uchun

xavf omili sifatida

Oxirgi yigirma yil ichida dunyoda gipertoniyaning asosiy asoratlari - yurak
tomirlari kasalligi (Y'YB) va miya insultidan o'lim darajasi ortib bormoqda. 45-74
yoshdagi erkaklar orasida yurak-qon tomir kasalliklaridan (KVD) o'lim holatlarining
87,5 foizi koronar arteriya va serebrovaskulyar kasalliklar (KVD) tufayli; umumiy
o'lim tarkibida ikkinchisining ulushi 40,8% ni tashkil giladi. Xuddi shu yoshdagi
ayollarda yurak-qon tomir kasalliklaridan o'lim tarkibida bir xil gipertoniya
asoratlarining ulushi 85%, umumiy o'lim tarkibida esa 45,4% ni tashkil giladi. JSST
ma'lumotlariga ko'ra, ushbu sabablarga ko'ra o'lim Evropada birinchi o'rinlardan
biridir.

Buning sababi, asosan yurak-gon tomir kasalliklari va o'limning yugori
darajasini belgilaydigan gipertenziya yuqori targalganligi va shu bilan birga aholi
miqgyosida tegishli nazoratning yo'qligi bilan tavsiflanadi.

Arterial gipertenziya - bu qgon bosimining 140/90 mm Hg darajasiga
ko'tarilishi bilan tavsiflangan heterojen metabolik sindrom. va undan yuqori.
Yugoridagi mezonlarga ko'ra, dunyoning kattalar aholisining taxminan 20-30 foizi
gipertoniya bilan kasallangan. Ma'lumki, qon bosimi 140/90 mm Hg darajasida.
135/85 mm Hg darajasida gon bosimiga garaganda yurak-gon tomir asoratlarni
rivojlanish xavfi yugori. Arterial gipertenziya ko'plab yurak-gon tomir kasalliklari,
birinchi navbatda koronar arteriya kasalligi, insult va yurak etishmovchiligi uchun
xavf omili bo'lib, ko'plab mualliflarning fikriga ko'ra, yomon davolanadi.
Gipertenziya bilan og'rigan va davolanmagan bemorlar 50% hollarda koronar
arteriya kasalligi yoki yurak etishmovchiligidan, 33% miya insultidan va 15%
buyrak etishmovchiligidan vafot etadi.

Gipertenziv reaktsiyalarning klinik ahamiyati yurak, miya, buyraklar kabi
maqgsadli organlarning shikastlanishi va dastlab funktsional buzilishlarning

rivojlanishi, keyin esa gaytarilmas o'zgarishlar bilan belgilanadi. Chap qorincha
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gipertrofiyasi, diastolik disfunktsiya, mikrovaskulyar angina pektorisi, medial
qatlam qalinligining tomir liimeni diametriga nisbati oshishi bilan tomirlarning qayta
tuzilishi va ularning endoteliyasining disfunktsiyasi rivojlanadi.

Gipertenziyaning eng ko'p uchraydigan asoratlaridan biri (ichki organlarning
shikastlanish darajasiga garab tasnifga muvofig kasallikning 111 bosgichining
namoyon bo'lishi) NMCning turli shakllarining rivojlanishi hisoblanadi. Shu bilan
birga, gipertoniya miya insultining bevosita sababi va/yoki surunkali
serebrovaskulyar etishmovchilikning turli shakllari bo'lishi mumkin va shu bilan
birga gon tomir patologiyasining boshga shakllari bo'lgan bemorlarda KVH
rivojlanishining asosiy xavf omillaridan biri bo'lishi mumkin. ular orasida
ateroskleroz birinchi o'rinda turadi. Gipertenziya bilan bog'liq bo'lgan yurak-gon
tomir kasalliklarining o'tkir shakllariga o'tkir gipertenziv ensefalopatiya,
vaqtinchalik ishemik hujum (TIA), ishemik va gemorragik insult kiradi.

Gipertenziya bilan bog'lig bo'lgan NMKning surunkali shakllari orasida
gipertenziv ensefalopatiya, subkortikal aterosklerotik ensefalopatiyaga o'tish bilan
gipertonik leykoensefalopatiya (Binsvanger kasalligi) mavjud. Gipertenziya bilan
og'rigan bemorlarda gon tomir ehtimoli uning zo'ravonligi bilan bog'lig. Biroq,
"engil" va "o'rtacha™ gipertenziya bilan, yurak-gon tomir asoratlarining asosiy soni
(diastolik gon bosimi 90-109 mm Hg, sistolik 140-179 mm Hg), insult xavfi 2
barobar ortadi. Bu juda katta ahamiyatga ega, chunki gipertenziyaning ushbu
shakllarining targalishi juda yugori bo'lib, gipertenziya bilan og'rigan bemorlarning
umumiy sonining 75 foizini tashkil giladi. "Og'ir" gipertoniya bilan og'rigan
bemorlarda insultning nisbiy xavfi “engil" va "o'rtacha" gipertenziyaga garaganda
sezilarli darajada yuqori bo'lishiga garamay, yurak-gon tomir asoratlarining asosiy
soni (birinchi navbatda insult) “engil* va "o'rtacha" bemorlarda uchraydi. "
Gipertenziya ularning ko'proq targalishi tufayli. Insult to'satdan (bir necha dagiqga
ichida, kamroq soatlarda) fokal nevrologik simptomlarning (motor, nutq, sezgi,
muvofiglashtirish, ko'rish va boshga buzilishlar) va / yoki miya kasalliklarining
paydo bo'lishi bilan tavsiflangan bosh miyada qon aylanishining o'tkir buzilishi

(BMQAO’B) o'z ichiga oladi. ong, bosh og'rig'i, qusish va boshgalar), bu 24 soatdan
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ortig davom etadigan yoki serebrovaskulyar buzilishga olib kelishi tufayli
bemorning ushbu davrdan erta o'limiga olib keladi. Kasallikning turiga ko'ra,
kasallikning dastlabki 3 haftasida buzilgan funktsiyalar to'lig tiklanadigan Kkichik
gon tomir ham ajralib turadi.

Vaqgtinchalik miyada qon aylanishining buzilishi, qon tomir kasalligi
(gipertoniya, koronar arteriya, revmatizm va boshgalar) bilan og'rigan bemorda
rivojlanadigan va bir necha dagiga, soatdan kam, lekin bir kundan ortig bo'Imagan,
ammo bir kundan ortig davom etmaydigan fokal nevrologik simptomlarning
to'satdan paydo bo'lishi bilan tavsiflanadi. Buzilgan funktsiyalarni to'liq tiklash bilan
miyaning gisga muddatli mahalliy ishemiyasi natijasida yuzaga kelgan fokal
simptomlar bilan kechuvchi nevrologik kasalliklar vagtinchalik ishemik kasalliklar
deb ataladi. VVaqgtinchalik miyada qon aylanishi buzilishinigning maxsus shakli o'tkir
gipertenziv ensefalopatiya hisoblanadi. Ko'pincha u Malign gipertenziya bilan
og'rigan bemorlarda rivojlanadi va klinik jihatdan kuchli bosh og'rig'i, ko'ngil
aynishi, qusish, ongning buzilishi, konvulsiv sindrom bilan namoyon bo'ladi, ba'zi
hollarda fokal nevrologik simptomlar bilan birga keladi.

Ishemik insult rivojlanishining markazida, sababiy jihatdan aniglangan
(tanlab bog'liq) AG, patologik o'sish va gon bosimining pasayishi tufayli miya gon
aylanishining avtoregulyatsiya mexanizmlari funktsiyasining buzilishidir. Bu
holatlarda miyada gon aylanishi buzilishining rivojlanish mexanizmi bir xil emas.
Qon bosimining keskin ko'tarilishi bilan miyaning kichik arteriyalari va arteriolalari
devorlarida lakunar infarktlar zonalarining shakllanishi tufayli o'tkir halokatli-
nekrotik o'zgarishlar yuzaga keladi. Qon bosimining pasayishi bilan miya
tomirlarining devorlarida sezilarli go'shimcha tarkibiy o'zgarishlar sodir bo'Imaydi.
Miyada qon aylanishinig buzilishi rivojlanishining bevosita sababi arterial va
arteriolyar to'shakning maksimal avtoregulyatsiya kengayishi bilan miya
parenximasining yetarli darajada qon ta'minlanmaganligi va bir vagtning o'zida uyali
kompensatsiya  mexanizmlarining ishlamay qolishi  (qonning  kislorod
ekstraktsiyasini go'shimcha ravishda oshirishning mumkin emasligi va boshgalar).

Birog, Arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarning fagat bir gismida, gon
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bosimining o'zgarishi miyada qon aylanishining buzilishi rivojlanishining
markazida yotadi. Boshga bemorlarda miyada qon aylanishining buzilishi genezisi
turli mexanizmlarning mumkin bo'lgan ishtiroki bilan murakkab: embolik,
trombotik va gemodinamik. AG bilan bir gatorda yurak-gon tomir tizimining boshqga
kasalliklari: ateroskleroz, koronar arteriya kasalliklari, yurak nugsonlari, vaskulitlar
va boshqga kasalliklar (gandli diabet va boshgalar) mavjud bo'lganda ishemik insult
rivojlanishida boshga mexanizmlarning roli ortadi.

Gipertenziyadagi miya moddasining ishemik shikastlanishining eng keng
targalgan klinik shakllariga o'tkir ishemik insult, uning ogibatlari, TIA va surunkali
serebrovaskulyar yetishmovchilik (surunkali gipertonik ensefalopatiya) kiradi.

Qon tomirlarining har qganday shaklidagi patologik klinik belgilarning
rivojlanishining markazida miya moddasining fokal lezyoni, surunkali miyada gon
aylanishining buzilishida esa - uning diffuz o'zgarishlari. Shu bilan birga, eng aniq
diffuz o'zgarishlar sifatida miyaning lakunar holatini ko'plab lakunar infarktlar yoki
miyaning strukturaviy o'zgargan tomirlari orgali gon ogimining etarli emasligi
sababli medulladagi atrofik o'zgarishlar natijasida ko'rib chigish mumkin.

Miyada qon aylanishi buzilishlarining genezisida AG klinik kursining
davomiyligi, zo'ravonligi va variantining roli miya tomirlarining tarkibiy
o'zgarishlarining rivojlanishi va miyaning avtoregulyatsiya mexanizmlari

funktsiyasining cheklanganligi bilan bog'lig.

1.2. Arterial gipertenziyada boshning magistral arteriyalaridagi o'zgarishlar.

Gipertenziya hagidagi bugungi tushunchani belgilovchi omillar gon
tomirlarining strukturaviy va funktsional gayta tashkil etilishi va gqon bosimining
ko'tarilishi o'rtasidagi bog'liglikni ko'rsatadi.

Hozirgi vaqtda gipertenziyada yuzaga keladigan gon tomir o'zgarishlarning
paydo bo'lishi va rivojlanishi bo'yicha ikkita diametral garama-garshi nuqtai nazar
mavjud. G.F. Lang (1950), tomonidan batafsil va yakuniy tavsiflangan klassik
nazariyaga muvofig barcha qon tomir buzilishlari, ham funksional, ham tizimli, gon

bosimi ortishi ikkilamchi bo'lib, ularning rivojlanishida bir gator ketma-ket
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bosqgichlardan o'tadi. Tizimli gon bosimining oshishiga javoban, funksional
vazospazm rivojlanadi. Uning uzoq vaqt mavjudligi bilan tomir devorining silliqg
mushak elementlarining kompensatsion gipertrofiyasi (uning o'rta gatlami - medial)
hosil bo'lib, ikkinchisining galinlashishiga olib keladi. Turli omillar ta'siri ostidagi
gipertrofiya bosgichi, uning yetakchisi gon bosimining ko'tarilishi bo'lib, asta-sekin
fibro-sklerotik o'zgarishlar bosqgichiga o'tadi. Bu holatda rivojlanayotgan fibroz
kompensatsiya mexanizmlarining buzilishining namoyon bo'lishi sifatida garalishi
mumkin. Qon bosimining keskin ko'tarilishi tomirlar devorida, asosan, arterial
darajadagi nekrotik o'zgarishlarning shakllanishiga olib kelishi mumkin [1-
adabiyot]. Yugoridagi nazariya funksional buzilishlar tizimli kasalliklarga nisbatan
birlamchi ekanligiga asoslanadi, bunda gemodinamik omillar endoteliy va umuman
tomir devorining funktsional holati uchun hal giluvchi ahamiyatga ega.

Yaqin o'tmishda paydo bo'lgan va so'nggi tadgiqotlar natijalariga asoslangan
ikkinchi nazariya qon tomirlarining strukturaviy o'zgarishlarining ustuvorligi
foydasiga dalolat beradi. Medial sillig mushak hujayralarining gipertrofiyasi
shakllanishi gon bosimi ortishidan oldin ham boshlanadi. Ushbu kontseptsiyada
tubdan yangilik gon tomir devori tuzilishida anigq o'zgarishlar mavjudligida uzoq
muddatli funktsional buzilishlarning yo'qligi hagidagi bayonotdir. Kompensatsiya
nafagat hujayralar bilan, balki to'gima va organlar darajasida ham cheklanishi
mumkin. Bu organellalarning neoplazmasi orgali ortib borayotgan funktsiyani
ta'minlaydigan go'shni hujayralar hisobiga amalga oshiriladi. Natijada, ma'lum bir
organda allagachon aniglangan morfologik o'zgarishlar (nekroz joylari, fibroz
to'gqimalarning rivojlanishi va boshqgalar) mavjud bo'lganda, uning faoliyatining
buzilishining klinik belgilari uzoq vaqt davomida yo'q bo'lishi mumkin [2-adabiyot].
Sillig mushak hujayralarining ko'payishi AG fiksatsiyasidan oldingi omil sifatida
garaladi.

Ko'pgina klinik kuzatuvlarda miyokard gipertrofiyasining rivojlanishi va qon
tomirlari devorlarining galinlashishi ularning lumeninin pasayishi bilan uzoq vaqt
davomida AG bilan og'rigan bemorlarning e'tiborini tortdi. Birinchi marta V.

Follcov (5-adabiyot) arterial tomirlarning strukturaviy gayta tiklanishi yugori qon
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bosimini  barqarorlashtirishni  ta'minlaydigan eng  muhim  patogenetik
mexanizmlardan biri ekanligini etirof etgan.

Katta arteriyalar inson tanasida ikkita asosiy funktsiyani bajaradi. Bir
tomondan, ular inson tanasining turli sohalarida (transport funktsiyasi) etarli qon
ogimini ta'minlash uchun anatomik substrat bo'lsa, boshga tomondan, ular tufayli
arteriyalar va tomirlar o'rtasida doimiy bosim gradienti hosil bo'ladi. Ushbu gradient
manbai - yurakning diskret ishining natijasi (damping funktsiyasi). Har ikkala
funktsiya o'zaro bog'lig va bir-birini aniglaydi. Tomir devorining namlash
mexanizmida juda samarali.

Shu bilan birga, har ganday gon tomir kasalliklarining rivojlanishi, birinchi
navbatda tomirlarning yuqoridagi asosiy mexanizmlari va  biologik
xususiyatlarining nomuvofigligiga olib keladi. Bu a'zolar va to'gimalarning
ishemiyasining keyingi rivojlanishi bilan oziglantiruvchi arteriya diametrining
gisqarishiga, gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda rivojlanadigan tomir devorining
sklerozi bilan bog'liq bo'lib, yurak urishi bosimi va yurakning keyingi zo rigishiga
olib keladi.

Gipertenziv angiopatiyada arteriyalardagi aniq o'zgarishlari asosan adaptivdir.
Ichki uyqu va umurtga arteriyalarning ekstrakranial bo'limlarida ichki
membrananing o'choqgli yoki dumalogq mushak-elastik galinlashuvi, ichki elastik
membrananing va o'rta membrananing elastik skeletining o'zgarishi, uning sklerozi,
tomirlarning burilishlari va burmalari o'tkir burchaklarda aniglanadi.

Boshning magistral arteriyalari (BMA) ichki membranasida fokusli va qon
aylanishli mushak-elastik galinlashuvlarning shakllanishi arterial gipertenziyada
tomir ichidagi bosimning oshishiga mushak va elastik tipdagi arteriyalarning
moslashuvi sifatida ko'rib chiqilishi kerak. Tomirning bu gismida gemodinamik
0 zgarishlarni kuzatish mumkin.

AGda strukturaviy o'zgarishlar bilan bir gatorda tomirlar devorining sillig
mushaklarining funktsional xususiyatlari ham muhimdir. S. Aalkjaer va A. Heagerty
(8-adabiyot) irsiy og'irlashgan gipertoniya bo'lmagan yoshlarga garaganda, ota-

onasi gipertenziya bilan og'rigan, gon bosimi normal bo'lgan yoshlarda teri osti
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to'qimalarining tomirlari norepinefringa ko'proq sezgir ekanligini anigladilar.
Gipertenziya bilan og'rigan odamlarda silliq mushaklarning vazoaktiv birikmalarga
sezgirligining o'zgarishi D. Bahr va K. Berecek (1976) ma'lumotlari bilan ham
tasdiglanadi. Qarshilik tomirlarining sillig mushaklarining funktsional faolligining
oshishi nafagat mushaklarning o'zida, balki ularning adrenergik tartibga solish
mexanizmlarida ham o'zgarishi mumkin.

So'nggi yillarda trombotsitlar va fibroblastlar tomonidan ajralib chigadigan
turli o'sish omillarining kardiomiotsitlar va gon tomir sillig mushak hujayralarining
gipertrofiyasi jarayonlariga ta'siri intensiv o'rganildi. Ushbu omillarning tarkibiy
o'zgarishlarning rivojlanishidagi roli qat'iy isbotlanmagan bo'lsa-da, bir gator
tadgigotchilar bunday imkoniyatni istisno gilishmaydi.

AGda gon tomir tizimidagi morfologik o'zgarishlar notekis rivojlanadi. Qon
aylanish tizimi tizimli o'zgarishlarga eng moyil bo'lgan magsadli organlar deb
ataladigan organlar mavjud. Bularga miya, to'r parda, buyraklar va yurak kiradi.
Ularning gon tomir tizimlarini gayta qurishning shakllanishi gonuniyatlari bir xil
turdagi bo'lib, u bir necha bosgichda amalga oshiriladi. AG bilan og'rigan
bemorlarda strukturani qayta tashkil etishning rivojlanishidagi "bosgichlar"”
tushunchasi juda shartli, chunki kasallikning dastlabki bosgichlarida gon tomir
devorlari patologik bo'lishi mumkin. Shunga garamay, aksariyat hollarda
kasallikning dastlabki bosgichlarida yuzaga keladigan qon tomir tizimidagi
o'zgarishlar himoya, moslashuvchan xususiyatga ega va maqsadli organlarning
parenximasi va tomir devorining o'ziga intraluminal gon aylanishining kuchayishi
bilan zararlanishining oldini olishga garatilgan. Shuning uchun bu bosgichni
adaptiv-kompensator gayta qurish bosgichi deb atash mumkin.

Kasallikning rivojlanishi bilan, aynigsa qon bosimining tez-tez patologik
ko tarilishi holatlarida, tomir devorining takroriy vayron giluvchi lezyonlari paydo
bo'ladi, keyinchalik fibro-sklerotik o'zgarishlar rivojlanadi, bu tomirning
kompensatsion reaktsiyalarda to'liq ishtirok etish qobiliyatini sezilarli darajada
cheklaydi. Jarayonning ushbu bosgichini fibroz-sklerotik bosgich (dekompensatsiya

bosqichi) sifatida tavsiflash mumkin [Lelyuk V.G. 2004]. Ro'yxatga olingan
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bosqichlarning har biri uchun strukturaviy va gemodinamik buzilishlarning ma'lum
bir kompleksi xosdir.

Moslashuvchan gayta tiklanishi uning agressiyasiga, uning rivojlanish vagtiga
bog'lig va AG boshlanishidan (yoki, ehtimol, undan oldinroq) tomirlarni gayta
tiklanish shakllanishida eng muhim hisoblanadi. Uning shakllanishining etarliligi
gon bosimining patologik ko'tarilish chastotasi, ularning darajasi va davomiyligi
bilan belgilanadi. Shubhasiz, gipertonik ingirozlar ganchalik tez-tez, o'tkir va uzoq
davom etsa, adaptiv o'zgarishlarni shakllantirish jarayonlarini to'lig amalga
oshirishga to'sqinlik giladigan tomirlar devorida patologik kasalliklar (nekroz,
plazmorragiya va boshgalar) rivojlanish ehtimoli shunchalik yugori bo'ladi.

Gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda obyektiv ravishda aniglanadigan va
gipertenziv angiopatiyaning turli bosgichlarini aks ettiruvchi qon tomir devoridagi
strukturaviy o'zgarishlar bir qator ultratovush ekvivalentlariga ega. Ushbu
buzilishlarning yetarlicha xarakterli belgilari fagat fibro-sklerotik jarayonlarning
rivojlanishi bilan aniglanishi mumkin. Qon tomirlarini gayta tiklanishi bilan birga
keladigan gipertenziv angiopatiyaning erta (moslashuvchan) bosgichlari odatda
ultratovush tekshiruvida obyektiv tekshirilmaydi, chunk u yirik arterial magistral
tomirlarning devori tuzilishida sezilarli o'zgarishlar yo'gligi va xususan, BMA
standartlashtirilgan baholash jadvali bo'lishi kerak. Kasallikning davomiyligi 5
yildan ortig bo'lgan yoki gipertenziyaning og'ir klinik kechishi bilan og'rigan
bemorlarning ko'pchiligida intima-media kompleksining har ikki tomonning
ekojenikligining nisbatan bir xil o'sishi to'lig yoki (kamroq tez-tez) gayd etiladi.
gatlamlarga differensiallanishning gisman yo'qolishi. Aniglangan o'zgarishlar, bir
tomondan, elastofibroz va arteriosklerozning aksi, gipertenziv angiopatiyaning
namoyon bo'lishi sifatida ko'rib chigilishi mumkin [5].

Adabiyotlarga ko'ra, nevrologik asemptomatik populyatsiyada 50% dan ortiq
stenozni aniglash chastotasi 4 dan 6% gacha [11]. AR1C ga kiritilgan bemorlarning
atigi 1 foizida sezilarli karotid arteriya kasalligi mavjud bo'lib, o'tish mumkin bo'lgan
uyqu arteriyasi diametri 2 mm yoki undan kamroggacha pasaygan. Tekshirilgan 100

kishining fagat 6 foizida (o'rtacha yoshi 64 yil) uyqu arteriyalarining stenozi 50 dan
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76% gacha va fagat 1,3% - stenoz 74% dan ortiq. M. Colgan va boshgalar. [43]
tekshirilgan 88 nafar bemorning 32 foizida ASB aniglangan, ularning atigi 3 foizida
stenoz 51 foizdan, bemorlarning 1 foizida esa 80 foizdan oshgan.

BMA intima-media kompleksidagi tarkibiy o'zgarishlar darajasini ob'ektiv
baholash uchun uning qgalinligi o'lchanadi. Ikkinchisining ko'payishini gon tomir
devorining ikkilamchi gipertenziv gayta tuzilishini tanlab aks ettiruvchi o'ziga xos
belgi sifatida ko'rib chigish mumkin emas, agar biz, qoida tarigasida, birga keladigan
aterosklerotik lezyonlar va yoshga bog'lig involyutsiyani hisobga olsak, ularning
rasmi yaxshi tushunilmagan.

V.G. Lelyuk va boshgalarning fikriga [9] ko'ra, miqgdoriy tahlilni
o'tkazishning maqgsadga muvofigligi, ikkita omil bilan belgilanadi: birinchidan,
fibro-sklerotik o'zgarishlarning rivojlanishi natijasida tizimli qgon bosimi
o'zgarganda BMA ning avtoregulyatsiya reaktsiyalarining buzilishini bashorat gilish
imkoniyati, ikkinchidan, og'irlik darajasini bilvosita baholash. Tizimli qon
bosimining o'zgarishiga avtoregulyatsiya reaktsiyasini rivojlantirishda va miya
hujayralarining normal ishlashini ta'minlash uchun vyetarli darajada miya
perfuziyasini saglashda muhimrog rol o'ynaydigan intraserebral va pialpiya
arteriyalarining tarkibiy o'zgarishi. BMAda aniglangan buzilishlarni kichik miya
arteriyalari  bilan solishtirishning maqgsadga muvofigligi  AGdagi tomir
o'zgarishlarining tizimli tabiati bilan bog'lig.

AGda gon tomir devorining strukturaviy gayta tashkil etish darajasini aks
ettiruvchi go'shimcha miqdoriy belgi uning pulsatsiyasining kattaligining o'zgarishi
hisoblanadi. Ko'prog aniglangan fibro-sklerotik kasalliklar. Pulsatsiyaning sezilarli
darajada buzilishi [13]. Qon bosimi ortishining dastlabki bosgichlarida gon tomir
devorlarining pulsatsiyasining kuchayishi gayd etiladi. Buning eng birinchi sababi
AG shakllanishining dastlabki bosgichlarida rivojlanadigan va simpatik asab
tizimining giperfunktsiyasi bilan bog'lig bo'lgan yurak chigishi, xususan, yurakning
infarkt va dagiqgali hajmining oshishi, shuningdek, yurakning kompensatsion gayta

tuzilishi bo'lishi mumkin. Tananing a'zolari va to'gimalarining yetarli darajada
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perfuziyasini ta'minlash uchun periferik arterial to'shakning ortib borayotgan
shovqinini bartaraf etishga garatilgan.

Qon bosimi darajasini  bargarorlashtirish  gon tomir devorining
pulsatsiyasining progressiv pasayishi bilan birga keladi. Oldingi tadgigotlar
natijasida shuni ko'rsatdiki, UUA intima-media kompleksining devor gattigligining
oshishi va galinlashishi gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda yurak-qon tomir
asoratlari rivojlanishining muhim va mustaqil prognozchisi bo'lib, ularning eng keng
targalgan va klinik ahamiyatlisi insultni va miyokard infarktini o'z ichiga oladi.

Qon tomir devorining pulsatsiyasining pasayishini tizimli gon bosimining
o'zgarishi paytida kompensatsion vazomotor javobni ta'minlashda BMA
devorlarining faol ishtirok etish gobiliyatini cheklashning bilvosita belgisi sifatida
ko'rib chigish mumkin. Ko'rinib turibdiki, bunday buzilishlarning asosi nafaqgat
rivojlanayotgan tizimli o'zgarishlar fonida uning mexanik xususiyatlarining
cheklanishi bilan bog'lig o'zgarishlar tufayli tomir devorining gattigligi, balki xuddi
shu sabablar bilan bog'lig bo'lgan endotelial hujayralarning disfunktsiyasi hamdir
[48].

BMA devorlarining strukturaviy gayta tashkil etilishi bilan bir vaqgtda, bir
gator mualliflar ta'kidlaganidek, ularning diametrlarida o'zgarish sodir bo'ladi.
Ushbu hodisaning paydo bo'lishi, ko'rinishidan kompensatsion xususiyatga ega va
volumetrik miya gon ogimi darajasining pasayishiga yo'l go'ymaslikka garatilgan.
Kompensatsion kengayish darajasi ham gipertenziyaning klinik kechish variantiga,
ham bir gator boshga omillarga - kasallikning davomiyligi va og'irligiga bog'lig.
Ularning har birining ta'sirini kuchaytirish kompensatsion kengayish darajasining
oshishiga olib keladi, bu galinligi uchun olingan tagqoslash natijalariga mos keladi
[5, 13].

Bugungi kunga gadar gipertenziyadagi deformatsiyalarning kelib chigishi va
ularning gemodinamik ta'siri bo'yicha konsensus mavjud emas. Ko'pchilik mualliflar
[18, 21] deformatsiyalarni brakiyosefalik arteriyalarning patologik gayta
tuzilishining namoyon bo'lishi deb hisoblaydi va ular bilan bevosita bog'lig bo'lgan

miyada qon aylanishining buzilishiga olib keladi. Vereshchagin va boshqalar [17],
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karotid va vertebral arteriyalarning ichki membranasidagi fokal galinlashuvlarning
fibrozi, ichki elastik membrana va o'rta membranadagi o'zgarishlar, o'rta
membrananing giperelastozi miyositlarning nobud bo'lishi va og'ir skleroz bilan
birgalikda pasayishni aniglaydi. devorning elastikligida va tomirning fibroz
kengaytirishda. AGdagi bu jarayonlarning barchasi BMA burmasining cho'zilishi va
rivojlanishiga olib keladi, septal stenozlarning shakllanishi bilan burilishlar, vaqti-
vaqgti bilan bu tomirlarda gon ogimini buzadi. Birog, mualliflar tomonidan tagdim
etilgan ma'lumotlar patoanatomik tadgiqgotlar natijalariga asoslangan bo'lib, goida
tarigasida, miyada gon aylanishing buzilishi yoki o'limga olib keladigan takroriy
miyada qon aylanishing buzilishi bilan asoratlangan gipertenziyaning og'ir klinik
kechishi holatlarida olingan. Shu munosabat bilan, AG rivojlanishining dastlabki
bosqichlarida deformatsiyalarning sabablarini aniglash juda giyin.

Lelyuk V.G.ning. va boshqalar so'zlariga ko'ra. [22], deformatsiyalar miya
tomirlarining moslashuvchan gayta tuzilishining eng dastlabki belgilaridan biri
bo'lib, AG davomiyligi (qon bosimining birinchi hujjatlashtirilgan patologik
o'sishidan boshlab) 1 yildan kam bo'lgan bemorlarning 84 foizida gayd etilgan. Shu
bilan birga, ushbu bosgichda dupleks skanerlash usuli tomirlarning
deformatsiyalangan gismlarida tomir devorining strukturaviy o'zgarishining
obyektiv belgilarini aniglay olmaydi. Hozirgacha AGda deformatsiyani
shakllantirish mexanizmi  noanigligicha qgolmogda. Bu tomir devorlari
konfiguratsiyasini o'zgartirishga olib keladigan tomir devorining tonik reaktsiyalari
bilan birga keladigan maksimal "gemodinamik zarba" (fiziologik turbulentlik)
zonasida intraluminal bosimning mintagaviy o'zgarishiga asoslangan deb taxmin
gilish mumkin. Kelajakda arterial gipertenziya mustahkamlanib, tomirlarning gayta
tuzilishi deformatsiya hududida fibrosklerotik o'zgarishlarga aylanganda, ular gon
tomir devori tuzilmalariga salbiy gemodinamik ta'sir ko'rsatadigan turbulent ogim
mavjudligi sababli yanada anigroq bo'ladi [13, 17].

Deformatsiyalarning qon aylanishining salbiy ta'siri G.A.ning asarlarida
ko'rsatilgan. Denisova va boshgalar. [23], A.O. Chechetkina [20]. O'z xulosalarida

mualliflar deformatsiya zonasidan distal bo'lgan volumetrik gon ogimi tezligi
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giymatining o'zgarishiga asoslanadi. Biroq, ushbu tadgigotlarda hisob-kitoblarni
amalga oshirayotganda, gon bosimining o'zgarishi bilan avtoregulyatsiya gon tomir
reaktsiyalarining mavjudligi hisobga olinmadi. VV.G.ning so'zlariga ko'ra. Lelyuk va
boshqgalar. [16], AGdagi deformatsiyalar birinchi bosgichda qon bosimining
patologik o'zgarishiga javoban miya tomirlari to'shagining moslashuvchan
reaktsiyasini aks ettiradi va natijada intraluminal bosim va gon ogimidagi ortiqcha
puls tebranishlarini yumshatishga garatilgan. shuning uchun salbiy gemodinamik
rolga garaganda ijobiyroq rol o'ynaydi. Gipertenziya bilan og'rigan bemorlarning
ko'pchiligida karotid va vertebral arteriyalarning turli xil deformatsiyalari gayd
etiladi. Deformatsiyalar, asosan, maksimal *gemodinamik shok" (qon bosimi ortishi
bilan ko'p marta ko'payadigan fiziologik turbulentlik) sohalarida shakllanadi, ya'ni.
katta BMAIlarning og'izlarida va arteriyalar suyak tuzilmalari bilan aloga giladigan
joylarda. Deformatsiyalarning targalishi va og'irligi klinik kursning tabiatiga va
gipertenziya mavjudligiga bog'lig. Ularning gipertenziya ingirozi va uzog davom
etishi tez-tezligi ingirozsiz va gisga muddatli gipertenziya mavjud bo'lganidan

oshadi.

1.3. Arterial gipertenziyada miya gemodinamikasidagi o'zgarishlar.

Mahalliy va xorijiy mualliflarning ko'plab tadgigotlari AGda miya
tomirlaridagi o'zgarishlarni o'rganishga bag'ishlangan.

"Miyaning gipertonik angiopatiyasi" tushunchasi (gipertonik angiopatiyaning
alohida holati sifatida) turli darajadagi miya gon tomir tizimidagi birlamchi (o'tkir)
halokatli, ikkilamchi (reparativ) o'zgarishlarni birlashtiradi, turli morfo- va
patogenezga, lokalizatsiyaga ega. , shuningdek, miyani ko'tarilgan gon bosimi va
o'zgaruvchan gemodinamikaning zararli ta'siridan himoya qilishga garatilgan
moslashuvchan jarayonlar majmuasi.

Ta'riflangan o'zgarishlarni shartli ravishda birlamchi (haqiqiy) va ikkilamchi
moslashuvchanga bo'lish mumkin. Giperelastoz hodisalari bo'lgan gon tomir sillig

mushaklari elementlarining gipertrofiyasi fagat miya tomirlarining qon bosimining
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haddan tashqari o'zgarishiga chidamliligini ta'minlaydigan hagiqiy adaptiv reaktsiya
sifatida garalishi mumkin. Boshga barcha o'zgarishlar (23), ular emas, balki
ta'mirlash jarayonini yugori qon bosimining o'tkir ta'siriga javob sifatida aks ettiradi.

Miya gon aylanish to'shagining barcha gismlarida hagiqiy adaptiv gayta
qurish kuzatiladi, fagat uning zo'ravonligi boshgacha. Ikkinchisi terminal arteriyalar
va arteriolalar darajasida maksimal bo'lib, ularning devori qon bosimining patologik
o'sishida omillar majmuasining ta'siriga eng zaifdir.

Agar gon bosimining surunkali ko tarilishiga javoban adaptiv reaksiyalar
rivojlansa, destruktiv reaksiyalar uning keskin o'sishi natijasidir. Ushbu
hodisalarning sabablari, birinchi navbatda, gon tomirlardagi nekrotik o'zgarishlar
(birlamchi nekroz) masalasi muhokama gilinishda davom etmoqda.

Ushbu darajadagi tomirlardagi buzilishlar AG bilan og'rigan bemorlar uchun
prognostik jihatdan eng noqulaydir, bu ularning lakunar infarktlari va miya qon
ketishining genezisida ularning lezyonlarining etakchi roli bilan bog'lig. Bundan
tashqari, yuzaga kelgan o'zgarishlar avtoregulyatsiya tizimining kompensatsion
imkoniyatlarini, uning miogen va metabolik mexanizmlarini sezilarli darajada
cheklaydi [14].

Surunkali gipertenziyada miya gon ogimining o'zgarishi ikki omil bilan
belgilanadi. Birinchidan, miyaning arterial tizimidagi tizimli o'zgarishlar, bu gon
bosimining ko'tarilishi shaklida uzog muddatli shikastlovchi gemodinamik ta'sirning
natijasidir. Ikkinchidan, surunkali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda gipertonik
ingirozlarning rivojlanishi paytida yuzaga keladigan o'tkir gon tomir reaktsiyalari va
miya gemodinamikasining kuzatilgan buzilishlarining tabiati va darajasi bunday
ingirozlarning chastotasi, shuningdek, asosiy kasallikning davomiyligi va og'irligi
bilan belgilanadi. - gipertoniya. Bundan tashqgari kasallik tarixi ushbu toifadagi
bemorlarda miya gemodinamikasi holatiga ma'lum ta'sir ko'rsatadi. Miya qon
aylanishining buzilishi darajasi, ko'rinishidan, miya moddasining fokal shikastlanish
darajasiga to'g'ridan-to'g'ri proportsional bo'lishi kerak [16].

Miya tomirlari  devorlarining  tuzilishidagi  adaptiv  o'zgarishlar

avtoregulyatsiya diapazonining yuqori va pastki chegaralarini gon bosimining
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yugori giymatlariga siljishiga olib keladi. Ushbu siljish allagachon qon bosimining
birlamchi ko'tarilishi bilan boshlanadi (vaqgtinchalik gipertenziya bosqichida), shu
bilan miyaning qon tomir tizimini yugori gon bosimidan himoya giladi. Bunday
holda, diapazonning o'zgarishi darajasi har bir bemor uchun individualdir va adaptiv
gayta qurishning og'irligiga va simpatik konstriktor reaktsiyalarining faolligiga
bog'lig. Avtoregulyatsiya chegaralari bilan bir vaqtda gomeostatik diapazonning
chegaralari, shuningdek, optimal gon bosimi ko'rsatkichlari (gomeostatik
diapazonda) o'zgaradi [14].

Bundan kelib chigadiki, gipertenziv bemorlarda qon bosimini juda
ehtiyotkorlik bilan kamaytirish kerak. Dori terapiyasi ta'siri ostida u past sonlarga
tushishini ta'minlashga harakat gilishning hojati yo'g. Tana va miya tomirlarining
gipertenziyaga moslashishi jarayonida sillig mushaklarning gipertrofiyasi
rivojlanishi, shuningdek ulardagi ma'lum o'zgarishlar vazodilatatsiya ehtimoli
cheklangan, bu esa miya qon ogimining doimiyligini ta'minlashi kerak. gon
bosimining pasayishi [28].

Adabiyotlarga ko'ra [27], uzog muddatli adekvat antihipertenziv terapiya
arteriyalarda strukturaviy buzilishlarning regressiyasiga va ayrim hollarda AH
rivojlanishining  dastlabki  bosgichlarida  avtoregulyatsiya  mexanizmlari
faoliyatining normal chegaralarini tiklashga olib kelishi mumkin. Bunday
ma'lumotlar avtoregulyatsiya mexanizmlarining ishlash chegaralari dinamikasi
foydasiga dalolat beradi (ta'kidlash kerakki, biz jarayonning dastlabki bosqgichlari
hagida gapiramiz).

Turli gon tomir basseynlarida tizimli gon bosimining qon ogimi
parametrlariga ta'sirini o'rganish katta diagnostik va prognostik ahamiyatga ega.
Faoliyati miya gon oqgimining bargarorligini ta'minlashga garatilgan qon tomir
tonusini avtoregulyatsiya qgilish tizimining mavjudligi tufayli tizimli gon bosimining
o'zgarishi uning ko'rsatkichlarining (shu jumladan Doppler) o'zgarishiga va
limeninin o'zgarishiga olib keladi. turli avtoregulyatsiya mexanizmlarining
faollashishi tufayli miya gomeostazini saqlashda bevosita ishtirok etadigan

arteriyalar.
21



Qon bosimining o'zgarishi bilan Doppler tadgiqotining asosiy magsadi
ma'lum bir yo'nalishdagi avtoregulyatsiya reaktsiyasining rivojlanish faktini aytish
emas, balki miya gon ogimining buzilish darajasini, xususan, gon bosimining
kuchlanishini tahlil qilishdir. bu tebranishlarga javoban autoregulyatsiya
mexanizmlari [18].

D. Stromberg va J. Foks [35] ma'lumotlariga ko'ra, reaktsiyaning maksimal
zo'ravonligi rezistiv tipdagi arteriyalar bo'lgan intraserebral arteriyalarda, minimal -
pial arteriyalar darajasida sodir bo'ladi. Otoregulyatsion diapazonda qon bosimining
oshishi miya tomirlarining kompensatsion sigilishining rivojlanishiga olib keladi.

Qon Dbosimining progressiv o'sishi  bilan miya qon aylanishining
avtoregulyatsiyasi buzilishi rivojlanadi, bu bir gator mualliflarning ma'lumotlariga
ko'ra, "kolbasa" fenomenining shakllanishi va keyinchalik kichik gon tomirlarining
diffuz haddan tashgari cho'zilishi bilan bosgichlarda amalga oshirilishi mumkin.
arteriyalar yoki bir vagtning o'zida (segmental kengayish bosgichini chetlab o'tish).
Lelyuk V.G.ning so'zlariga ko'ra [24], gqon bosimining ko'tarilishi miya qon
aylanishining avtoregulyatsiya reaktsiyasining muvaffagiyatsizligiga olib keladigan
asosiy omil hisoblanadi. Miya gon ogimining avtoregulyatsiya mexanizmlari
funktsiyasining buzilishi bir gator omillar bilan belgilanadi, jumladan, o'sish tezligi,
maksimal giymat va qon bosimining asl holatga nisbatan o'sish darajasi, shuningdek,
uning yuqori darajasining davomiyligi.

E. Haggendal va B. Yoxansson [43] miya gon aylanishining
autoregulyatsiyasi reaktsiyasining buzilishini rivojlanishida gon bosimining
ko'tarilish tezligi giymatini o'rnatdilar. Ma'lum bo'lishicha, gon bosimining sekin
o'sishi bilan, hatto juda yugori ragamlargacha bo'lgan tajribalarning hech birida qon-
miya to'sig'ining o'tkazuvchanligi buzilishi kuzatilmagan. Bundan fargli o'larog, gon
bosimining tez va etarlicha aniq ko'tarilishi bilan barcha tajribalarda qon-miya
to'sig'ining o'tkazuvchanligiga zarar etkazilishi kuzatildi. Qon bosimi ortishi
tezligining qiymati [51, 55]. Ikkinchisiga ko'ra, gon-miya to'sig'ining
o'tkazuvchanligini  buzishda hal qiluvchi rolni  miya qgon ogimining

avtoregulyatsiyasining yuqori chegarasidan oshib ketadigan gon bosimining
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maksimal giymati, shuningdek, qon bosimini ushlab turish muddati o'ynaydi. yuqori
darajada, bu daraja va qon bosimining o'sish tezligi juda yugori bo'Imasa ham.
Avtoregulyatsiya mexanizmlari funktsiyasining buzilishining rivojlanish ehtimoli
quyidagi omillar bilan belgilanadi: birinchidan, gon bosimining ko'tarilish darajasi,
ikkinchidan, gon tomir devorining boshlang'ich tonusi, uchinchidan, mahalliy
metabolik kasalliklar mavjudligi va to'rtinchidan, fon neyrogen ta'sirlarning
mavjudligi [22].

Qon tomir bosimiga mexanik ta'sirlar deb ataladigan ta'sirni o'rganish asosiy
gipotezaga - miya gon ogimining yuqori chegarasida avtoregulyatsiya reaktsiyasini
buzishga asoslangan edi. Gap shundaki, gon bosimi ko'tarilgach, miya tomirlari
Ostroumov-Bayliss ta'siriga muvofiq faol ravishda gisgaradi va shu bilan ular orgali
ogadigan gon migdorining ko'payishini oldini oladi. Birog, gon bosimi ortishining
ma'lum bir chegarasiga (otoregulyatsiyaning yuqori chegarasi) erishgandan so'ng,
ular passiv ravishda cho'zila boshlaydi, bu esa intravaskulyar bosim ostida
normaldan yuqori bo'lgan intraluminal ogimning oshishi bilan birga keladi. Ushbu
kontseptsiyaning hagiqiyligi sinovlaridan biri B. Yoxanssonning [54] kalamushlarda
yugori gon bosimi bilan tajribalari bo'lib, ular ilgari har ganday umumiy uyqu
arteriyasi bilan bog'langan. Ma'lum bo'lishicha, gon bosimi 82 mm Hg ga
ko'tarilgan. Art. gqon-miya to'sig'ining o'tkazuvchanligiga zarar keltiradi, fagat
buzilmagan umumiy uyqu arteriyasi tomonida va ba'zi hayvonlarda ochiq arteriya
bilan yarim sharga darhol go'shni bo'lgan boshga yarim sharning median gismida.

Miya tomirlarining ohangini o'zgartiruvchi omillarning katta guruhiga turli xil
neyrogen ta'sirlar kiradi. Yaqin vagtgacha ularning miya qon aylanishining
fiziologik va patofiziologik jarayonlaridagi ahamiyati butunlay noaniq bo'lib goldi.
Hozirgi vaqtda turli vazokonstriktor va tomirlarni kengaytiruvchi ta'sirlarning
avtoregulyatsiya chegaralariga ta'siri hagida etarlicha asosli fikrlar mavjud.

Miya gon aylanishining avtoregulyatsiya reaktsiyasini buzishning birinchi
turi, birlamchi spazm bosgichini chetlab o'tib, gon bosimining o'tkir ko'tarilishi bilan
pial arteriyalarning kengayishi (otoregulyatsiya reaktsiyasining namoyon bo'lishi

sifatida) bilan tavsiflanadi. Miya qon aylanishining avtoregulyatsiya reaktsiyasini
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buzishning bu shakli, aynigsa, kimyoviy sabab bo'lgan gipertenziyada kuzatiladi, bu
gon bosimining o'tkir va sezilarli o'sishiga olib keladi. Bu holda ishlatiladigan
biologik faol moddalar (adrenalin va norepinefrin) o'zlari b-adrenergik retseptorlarni
faollashtirishi va vazodilatatsiyani rag'batlantirishi mumkin. Bunday lahzani
odamlarda gipertenziv ingiroz patogenezidan chigarib tashlab bo'Imaydi, chunki
katexolaminlar kontsentratsiyasining keskin ortishi ma‘'lum bo'lib, gon bosimining
keskin oshishiga olib keladi.

Avtoregulyatsiya reaktsiyasining ikkinchi turida (aynigsa, gon bosimining
ko'tarilishi o'ta keskin va yugori bo'Imaganda) pial arteriyalar avtoregulyatsiya
sigilish reaktsiyasini "beradi”, bunda miya gon ogimi o'zgarishsiz goladi. Qon
bosimining yanada oshishi bilan toraygan arteriyalarning gisman kengayishi
rivojlanadi, bu avtoregulyatsiya reaktsiyasining buzilishining boshlanishi bo'lib
xizmat giladi [15]. E. MacKenzie va boshqalarga ko'ra [57], fagat shu bosgichda
miya qon oqimi ko'tarila boshlaydi. Kelajakda qon bosimi normallashsa,
tomirlarning diametrini normallashtirish ham mumkin; agar gqon bosimi yuqori
bo'lib golsa yoki o'sishda davom etsa, tomirlarning kengaygan segmentlari
kengayadi va jarayon umumiy arterial vazodilatatsiya bilan tugaydi. Arteriyalarning
diffuz kengayishi qon tomirlarining haddan tashgari cho'zilishi tufayli miya gon
aylanishining avtoregulyatsiyasi reaktsiyasining muvaffagiyatsizligining aksidir.

Gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda gon bosimining pasayishi bilan miya
gon ogimidagi o'zgarishlar hagida eksperimental ma'lumotlar deyarli yo'q. Mavjud
ishlar miya tomirlarining avtoregulyatsiya kengayishining rivojlanishini ko'rsatadi,
ammo turli Kkalibrlar va arteriolalarning arteriyalaridan reaktsiyalar ketma-
ketligining batafsil tavsifi berilmagan. Shuning uchun olingan Doppler
ko'rsatkichlarining talgini yanada murakkab va garama-garshidir.

Shunday qilib, tizimli qon bosimi ortishi bilan miya gemodinamik
buzilishlarining rasmi maksimal zo'ravonlik bilan turli darajadagi, shu jumladan pial
va intraserebral arteriyalarni o'z ichiga olgan miya arteriyalarining birlamchi
atuoregulyatsion torayishi ko'rinishidagi arterial va venoz o'zgarishlar majmuasidan

iborat. intraserebral tomirlardan reaktsiyaning. Ular qon bosimining doimiy
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ko'tarilishi bilan almashtiriladi, dastlab notekis (gisman) xarakterga ega bo'lgan va
keyinchalik diffuz vazodilatator reaktsiyasining rivojlanishi bilan "kolbasa
fenomeni” paydo bo'lishi bilan birga bo'lgan avtoregulyatsiya reaktsiyasining
buzilishi keladi. Mahalliy yoki diffuz vazodilatatsiyaning natijasi bu sohada miya
gon ogimining kuchayishi bo'lib, gon-miya to'sig'ining o'tkazuvchanligi buzilishiga,
vazojenik miya shishi rivojlanishiga, intrakranial va venoz bosimning oshishiga olib
keladi.
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2-BOB. MATERIALLAR VA TADQIQOT USULLARI

2.1. Tekshiruvdan o'tgan bemorlarning xarakteristikasi

Tadqiqotga 2020 yildan 2022 yilgacha bo‘lgan davrda SamDMU ko'p tarmoqli
Klinikasining kardiologiya, nevrologiya va neyroxirurgiya bo‘limlarida davolangan
gipertoniya I-Il1l1 bosgich, AG 1-3 daraja, yurak-qon tomir xavfi 1-4 bo‘lgan
bemorlar ishtirok etdi.

AG bilan og'rigan barcha bemorlarda tashxis integratsiyalashgan yondashuv
asosida, jumladan, somatik, nevrologik, ultratovush, instrumental va laboratoriya
tekshiruvlari asosida qo yildi.

Gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda va nazorat guruhida uyqu arteriyalari
tizimidagi gemodinamikaning holati ekstrakranial darajada va yurakning chap
gorinchasida bir vaqgtning o'zida kompleks ultratovush tekshiruvi (ultratovush)
yordamida o'rganildi. boshlang'ich qon bosimini hisobga oling:

- ekstrakranial darajadagi uyqu arteriyalarini dupleks (tripleks) skanerlash;

- funktsional stress testlari bilan transkranial dupleks skanerlash

- ekokardiyografiya.

Bemorlarni tadgigotga kiritish mezonlari:

* 30 yoshdan 70 yoshgacha bo'lgan erkaklar va ayollar gipertenziya I-111 bosqgich,
arterial gipertenziya 1-3 daraja va yurak-gqon tomir asoratlari rivojlanish xavfi 1-4

» o'rta miya arteriyalaridan birining havzasida tadgigotdan kamida 6 oy oldin
o'tkazilgan vagtinchalik ishemik hujum yoki ishemik insult mavjudligi

* dorilarni (APF ingibitorlar, b-blokerlar, diuretiklar, kaltsiy antagonistlari va
boshgalar) o'rganishdan 3 kun oldin bekor gilish imkoniyati.

Cheklash mezonlari:

» yurak ishemik kasalligi - angina pektorisining mavjudligi

» o'tkir serebrovaskulyar avariya, tadqiqotdan 6 oy oldin o'tkazilgan

* gattiq ritm va o'tkazuvchanlik buzilishi

* yurak nugsonlari (revmatizm, bakterial endokardit)
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* bronxo-pulmoner apparat kasalliklarining mavjudligi
« surunkali yallig'lanish kasalliklarining o'tkir va kuchayishi
» surunkali buyrak yoki jigar etishmovchiligi
* endokrin kasalliklar
» oxirgi 5 yil ichida onkologik kasalliklar
* spirtli ichimliklarni istemol qilish

Jami 100 nafar bemor tekshirildi, shu jumladan erkaklar (64,32%) va ayollar
(35,68%) arterial gipertenziya, nazorat guruhida 40 kishi. Yosh guruhlari tarkibi bir
hil. Barcha guruhlarda o‘rtacha yosh 51,7 (4248,6), erkaklarda 51,3 (42+6,5),
ayollarda 54,9 (50+4,9) ni tashkil etdi. Guruhlarga bo'lishda quyidagi mezonlar asos
sifatida gabul gilindi - gipertenziya bosqichi, gipertenziya darajasi va yurak-qon
tomir xavfi, Gipertenziyani nazorat gilish bo'yicha Yevropa ko'rsatmalari (2003).

Guruhlar bo'yicha tekshirilgan bemorlarning gisgacha tavsifi 1-jadvalda

keltirilgan.
Nazorat guruhi 20 nafar amalda sog'lom odamdan iborat bo'lib, ulardan 52,34%
erkaklar, 42,76% ayollar, guruhdagi o'rtacha yoshi 50,5+9,94 yosh, erkaklar
48,3£8,76 yosh, ayollar - 50,34+9,4 yosh. Nevrologik alomatlar yo'q edi.
| guruhga | GB, AH darajasi 1, yurak-qon tomir xavfi past va o'rtacha bo'lgan
bemorlar - 40 bemor, ulardan 74,36% erkaklar, 25,64% ayollar, guruhdagi o'rtacha
yoshi 50,2 £ 8 ,71 yosh, erkaklar - 49,3+9,91 yosh, ayollar - 52,4+8,88 yosh.

Nevrologik holatda fokal simptomlar aniglanmadi.

1-jadval

Tekshirilgan bemorlarning xarakteristikasi

Guruh Miqdori(%) Yoshi
Jami | Erkaklar | Ayollar O rtacha Erkaklar * | Ayollar*

hisobda

Nazorat 35 57,14 42,86 50,549.94 | 4844876 | 50,6+9.4
I 39 74,36 25,64 | 50,7+£8,71 | 49,1£9,91 | 53,4+8,88
I 49 59,18 40,82 | 52,6£9,75 | 50,8+9,27 | 55,6+9,19
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11 39 61,54 38,46 |55,6+11,12| 52,2+11,1 | 58,5+7,18
vV 68 61,77 38,23 |56,6+10,78 | 54,4+9,95 | 58,1+11,4
IV A 23 43,48 56,52 52,3+11,9 | 50,8+13,8 | 54,8+10,7
IV Db 45 71,11 28,89 57,1£10,1 | 54,3+9,01 | 59,3+11,5
Vv 11 100 - - 50,2+7,1 -

*- nazorat guruhlari o'rtasidagi farglar, I, Il, 11l va IV muhim emas (p>0,05); ** -

sezilarli farglar, p<0,05, guruhlar o'rtasida: nazorat va P1, nazorat va IV, | va lll, |
va lV.

Il guruhda - | GB, AH 2 darajasi, o'rtacha yurak-gqon tomir xavfi bo'lgan
bemorlar - 30 bemor, ulardan 59,18% erkaklar, 40,82% ayollar, guruhdagi o'rtacha
yoshi 52,6 + 7,7 yil, erkaklar - 50,8 + 9,27 yosh, ayollar - 55,6£9,19 yosh.
Nevrologik holatda fokal simptomlar yo'q edi.

Il guruhda gipertenziya Il bosgich, AH darajasi 2-3, yurak-gqon tomir xavfi
yugori bo'lgan bemorlar bor edi - 20 bemor, ulardan 61,54% erkaklar, 38,46%
ayollar, guruhdagi o'rtacha yoshi 55,6 + 11, 12. yosh, erkaklar - 52,2+11,1 yosh,
ayollar - 58,5+7,18 yosh.

IV guruhda - 1l bosgich AH, AH 3 daraja, miya gon tomir kasalliklari
shaklida yurak-gon tomir xavfi juda yuqori bo'lgan bemorlar - 70 bemor, ulardan
67,09% erkaklar va 32,91% ayollar, guruhdagi o'rtacha yosh 56,6+ 10,78 ni tashkil
etdi. yil, ular orasida erkaklar - 54,44+9,95 yosh, ayollar - 58,1+11,4 yosh. Markaziy
va miya gemodinamikasini batafsilroq tahlil gilish uchun 1V guruhdagi bemorlar
ikkita kichik guruhga bo'lingan - IVA kichik guruhiga vaqtinchalik ishemik xuruj
bilan og'rigan bemorlar - 35 bemor, ulardan erkaklar - 43,48%, ayollar - 56,52%,
o'rtacha yosh guruh - 52,3+11,9 yosh, erkaklar - 50,8+13,8 yosh, ayollar - 54,8+10,7
yosh. Ushbu kichik guruhda nevrologik etishmovchilikning o'rtacha balli Xachinski
shkalasi bo'yicha 96,96 + 4,5, Orgogozo shkalasi bo'yicha 96,09 + 4,8 ni tashkil etdi.
IVB kichik guruhida - tarixida tugallangan ishemik insult bilan kasallangan

bemorlar - 35 bemor, ulardan erkaklar 71,11%, ayollar - 28,89%, guruhdagi o'rtacha
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yosh - 57,1+6,3 yosh, erkaklar - 54,3+£9,01 yosh, ayollar - 59,3+11,5 yosh. . Ushbu
kichik guruhda nevrologik etishmovchilikning o'rtacha balli Xachinski shkalasi
bo'yicha 84,89+10,8, Orgogozo shkalasi bo'yicha 81,11£9,5, Bartel indeksi esa
78,56+6,8 ni tashkil etdi.

2.2. Tadqiqot usullari
2.2.1. Nevrologik holatni baholash

Klinik nevrologik tekshiruv standart sxema bo'yicha o'tkazildi.

Nevrologik yetishmovchilik migdorini aniglash [62]

Ballar
1. Intellektual nugsonlar: ha - 5, yo'q - 30
2. Nutq: normal - 10, vosita nugsoni - 5, hissiy nugson - 0
3. Dvigatel funktsiyalari:
Yuz mushaklarining parezlari: ha - 0, yo'q - 5
Yugori oyog-qo'llar: proksimal bo'lim: normal - 15, mashqglar paytida zaiflik - 10, p.
Barreda zaiflik - 5, falaj - 0; distal bo'lim: me'yor-15, jismoniy mashglar paytida zaiflik-
10, Barre-5 da zaiflik, falaj - 0.
Pastki ekstremitalar: normal - 15, mashgqlar paytida zaiflik - 10, p. Barreda zaiflik - 5,
falaj - 0.
4. Mushak tonusi:
Yugori oyog-go'llar: normal - 15, ko'tarilgan, harakatlarga xalagit bermaydi - 10,
baland, harakatlarga xalaqit beradi - 5, ko'tarilgan, harakatlar mumkin emas - 0
Pastki ekstremitalar: normal - 15, ortdi, harakatlarga xalagit bermaydi - 10, ortdi,
harakatlarga xalaqit beradi - 5, kuchaygan, harakatlar mumkin emas - 0
Maksimal ball: 120

Nevrologik yetishmovchilik migdorini aniglash (J.M. Orgogozo shkalasi, 1988
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Harakat vazifalari Ball
Koma 0
_ Sopor 5
Es-xushi
Uyquchan 10
Norma 15
Gapiraolmaydi 0
Gapirishi Qiynaladi 5
Norma 10
Ko rmaydi 0
Ko rishi Yaxshi ko rmaydi 5
Ko rishi yaxshi 10
o _ Paralich 0
Mimika(yuz mushaklari) _
Parez yoki norma 5
Ko taraolmaydi 0
Qo Inni ko tarishi Oxirigacha ko taraolmaydi 5
Norma 10
Yo q 0
) Qisman 5
Klstadi harakat _
Yaxshi 10
Norma 15
. _ Z0 raygan yoki pasaygan 0
Qo' ldagi tonus
Norma 5
Yo' q 0
Oyoqni ko tarish tizzadan Minimum 5
Qarshilik bor 10
Norma 15
_ Z0 raygan yoki pasaygan 0
Oyoqlardagi tonus
Norma 5
Maksimal baho (ball) 100
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Vazifalar Ball
Hayotiy har ganday vazifa Hech gaysisini baja olmaydi 0
o Yordamsiz 10
Ovqatlanishi _
Yordam bilan 5
Cho 'milishi Yordamsiz 5
Shaxsiy gigiyena Bajaradi 5
o Yordamsiz 10
Kiyinishi )
Yordam bilan 5
o Erkin 10
Axlat gilishi _
Ushlay olmaydi 5
Erkin 10
Peshob qilishi _
Ushlay olmaydi 5
) o Yordamsiz 10
Xojatga chigishi )
Yordam bilan 5
Yordamsiz 15
o Minimal yordam bilan 10
Stuldan yotogga o tishi . o
O'tira oladi lekin yotogga c
o tishga yordam kerak
Yordamsiz 45 metrgacha 15
o Yordam bilan 45 metrga 10
Harakatlanishi o _
Nogironlik aravachasida 45 c
metrga
Yordamsiz 10
Zinadan ko tarilishi
Yordam bilan 5
Maksimal baho 100
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2.2.2. Qon bosimini o'Ichash va uni baholash mezonlari

Qon bosimi simob (sertifikatlangan) manometr bilan o'tirgan holatda ikki
marta, o'ng qo'lda ikki marta o'rtacha ikki o'lchovni hisobga olgan holda o'lchandi.
Arterial bosim 2 mm Hg aniglik bilan o'lchandi. Art. Manjetning pastki cheti
tirsagidan 2 sm balandlikda bo'lishi kerak. Qon bosimi kamida 5 dagiga dam
olishdan keyin o'lchanadi. O'rganilgan respondentlarga gon bosimini o'lchashdan 30
dagiga oldin u chekmasligi, gahva ichmasligi, gon bosimini o'lchashdan 1 soat oldin
ovgatlanmasligi, simpatomimetiklarni, shu jumladan burun va ko'zni tomchilari
gabul gilmasligi hagida oldindan xabardor gilingan tomchilar.

Tekshiruv davomida qon bosimi darajasi gipertenziyani nazorat qilish
bo'yicha Yevropa ko'rsatmalariga muvofig baholandi (2003). Normotenziyaga
sistolik gon bosimi (SBP) < 140 va diastolik gon bosimi (DBP) < 90 mm Hg kiradi.
Art. (optimal BP < 120/80 mm Hg; normal BP < 130-85 mm Hg; yugori normal BP
- SBP 130 - 139 va DBP 85 - 89 mm Hg. Arterial gipertenziya arterial bosim darajasi
sifatida gabul gilindi: SBP > 140 va DBP > 90 mm Hg.

* gipertoniya darajasi:

AG | daraja (engil): GARDEN = 140 - 159; DBP =90-99 mm Hg. Art.

AG Il daraja (o'rtacha): GARDEN =160 - 179; DBP = 100-109 mm Hg. Art.
AG Ill daraja (og'ir): SBP>180; DBP >110 mmHg Aurt.

Agar SBP va DBP turli toifalarda bo'lsa, yuqori toifa tayinlangan.

« yurak-gon tomir xavfining tabagalanishi:

Past xavf guruhiga yugori normal gon bosimi bo'lgan erkaklar va ayollar, 1-2
xavf omillarining mavjudligi va xavf omillari bo'lmaganda | darajali gipertoniya
bilan og'rigan odamlar kiradi. Barcha shaxslar magsadli organlarning shikastlanishi
va ular bilan bog'lig klinik sharoitlardan xoli. SCORE tizimi tomonidan baholangan
10 yil ichida ateroskleroz bilan bog'lig kasalliklardan o'lim xavfi <4% gqiymatiga
to'g'ri keladi.

O'rtacha xavf guruhiga 1-darajali gipertenziya, 1-2 xavf omillari va xavf
omillari bo'lmagan yoki 1-2 xavf omillari mavjud bo'lgan 2-darajali gipertenziya

bo'lgan bemorlar kiradi. Ushbu guruhga mansublikning asosiy belgisi magsadli
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a'zolar shikastlanishining yo'qligi va u bilan birga keladigan klinik sharoitlardir.
Keyingi 10 yil ichida ateroskleroz bilan bog'liq kasalliklardan o'lim xavfi 4-5% ni
tashkil giladi.

Yugori xavf guruhi. Ushbu toifaga 3 dan ortig xavf omillari yoki yuqori
normal gon bosimi yoki 1-2 darajali gipertenziya mavjud bo'lgan magsadli
organlarning shikastlanishi bo'lgan bemorlar, shuningdek xavf omillari, magsadli
organlarning shikastlanishi va ular bilan bog'liq klinik holatlar mavjud bo'lmaganda
3-darajali gipertoniya bilan og'rigan bemorlar kiradi. . 10 yil ichida ateroskleroz
bilan bog'liq kasalliklardan o'lim xavfi 5-8% ni tashkil giladi.

Juda yugori xavf guruhi. Ushbu guruhga gipertenziya darajasidan gat'i nazar,
Klinik sharoitlari yoki diabetes mellitus bilan kasallangan bemorlar, shuningdek, 3-
darajali gipertenziya va xavf omillari yoki maqgsadli organlarning shikastlanishi
bo'lgan bemorlar kiradi. Keyingi 10 vyil ichida ateroskleroz bilan bog'lig
kasalliklardan o'lim xavfi > 8% ni tashkil giladi.

* GK bosqichini aniglashda uch bosqichli tasnifga ko'ra (VNOK tavsiyalari, 2004
yil) HA | bosgichi magsadli organlarning zararlanishining yo'gligini, AH Il bosqgichi
- bir yoki bir nechta magsadli organlarda o'zgarishlar mavjudligini nazarda tutadi. ,

AG 111 bosgichi bilan bog'lig klinik sharoitlar mavjud.

2.2.3. Ultratovushli diagnostika usullari

Barcha ultratovush tekshiruvlari ikkita mutaxassis tomonidan «TOSHIBA
Xario 100» (Yaponiya), «kMINDRAY Consona N9» (Xitoy) va «Sono Scape S50»
(Xitoy) ultratovush skanerlari yordamida amalga oshirildi

Braxiyosefal arteriyalarni dupleks (tripleks) skanerlash
Skanerlash bemor yotgan holatda o'tkazildi. UUA va IUA ni tasavvur gilish uchun
sensor m.stemocleidomastoideusning old va orga girralari bo'ylab joylashtirildi.
Tadgiqot standart texnikaga muvofiq, turli xil skanerlash rejimlaridan foydalangan
holda amalga oshirildi - impulsli Doppler rejimi (PW-rejimi), rangli Doppler

kodlash (CD-rejimi) va ikki o'lchovli kul rang exografiya rejimi (B-rejimi). Ikkala
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tomonning B-rejimida quyidagilar o'lchandi: umumiy uyqu arteriyalarining diametri
- o'rta uchdan bir gismi darajasida, ichki uyqu arteriyalari - UUA bifurkatsiya
maydonidan 1 sm distal UUA intima galinligi. -media kompleksi - uning maksimal
vizual galinlashuvi sohasida. Qon ogimining migdoriy parametrlaridan ICAdagi eng
yugori (maksimal) sistolik gon ogimi tezligi (Vps) tekshirish dasturiga Kiritilgan.
Uyqu arteriyalarning holati baholandi (deformatsiyalarning mavjudligi yoki yo'qligi,
ularning turi - egilish, C shaklidagi burmalar, S shaklidagi burmalar, halga tipidagi
burmalar), steno-okklyuziv shikastlanishlarni istisno gilish uchun tomirlar elastiklik
holati, aterosklerotik blyashka mavjudligi - bo'yicha stenoz darajasi aniglanadi. Biz
an'anaviy ravishda uyqu arteriyasini gayta tiklanish geometrik modellarini
anigladik: o'zgarishlar yo'g, 50% dan kam stenoz bilan, deformatsiyalari bilan,
estrodiol stenoz (tomirning 50% dan kam stenozi va tortuozligi); uyqu arteriyalardan
birining stenozi 50% dan ortig bo'lgan holatlar (hisobga olinmaydi).

» Tomirning stenoz darajasi A (%) - [(Al-A2)/ formulasi bo'yicha kompyuter
ultratovush skaneri yordamida tomir maydoni va aterosklerotik blyashka egallagan
maydonni hisobga olgan holda hisoblab chigilgan. A1 x100%, bu erda Al katta
maydon, A2 kichikrog maydon.

Funktsional zo riqgtirish testlari bilan transkranial dupleks skanerlash
Tadgiqgot temporal ultratovush tuynugi orgali o'tkazildi. Ushbu proektsiyada o'rta
miya arteriyalari (O'MA) joylashgan va gon ogimining holati baholangan. Qon
ogimining miqdoriy (chizigli) parametrlaridan quyidagilar o'lchandi: sistolik gon
ogimining eng yugqori tezligi (Vps), vaqt bo'yicha o'rtacha maksimal gqon ogimi
tezligi (TAMX), ikkala O"MA da pulsatsiya indeksi (PI). O"MA ning juftlashgan
segmentlarida VVps va Vmeanni baholash bir xil skanerlash chuqurligida va birinchi
segment darajasida shunga o'xshash Doppler asboblari sozlamalarida amalga
oshirildi.

Exokardiyografiya
B-rejimli ekokardiyografiyada o'rganish Amerika Ekokardiyografiya Jamiyatining
ikki o'lchovli ekokardiyografiya nomenklaturasi va standartlashtirish go'mitasining

tavsiyalariga muvofig amalga oshirildi. Mintagaviy kontraktillikning miqgdoriy
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hisob-kitoblari mitral klapan va papiller mushaklari darajasida parasternal uzun
o'gga kirish (ikki yoki to'rt kamerali pozitsiya) va gisga eksa kesmalaridan olingan
ma'lumotlarni tahlil gilishga asoslangan.

Exokardiyografiya ikki o'lchovli kulrang shkalali exografiya (B-rejimi), bir
o'lchovli vaqgt bazasi (M-rejimi) va Doppler effekti yordamida amalga oshirildi. B
va M rejimlarida o'rganish an‘anaviy usul bo'yicha amalga oshirildi. Yurak
bo'shliglarining hajmini va miyokard qgalinligini o'lchash Amerika Exokardiyografi
Jamiyatining tavsiyalarini hisobga olgan holda amalga oshirildi. Chap atrium
bo'shlig'ining kattaligi uning maksimal to'ldirilishida o'lchandi. Oxirgi diastolik
hajm va sistolik hajm, LV insult hajmi Teichholz formulasi yordamida ultratovush
skanerining o'rnatilgan kompyuteri yordamida hisoblab chigilgan. LV ning
ejeksiyon ulushi (EF) (%) umumiy gabul gilingan formulalar bo'yicha hisoblab

chigilgan.

2.2.4. Laborator diagnostika usullari

Qon zardobining lipid profilini o'rganish uchun qon namunasi ertalab, oxirgi
ovgatdan kamida 12 soat o'tgach amalga oshirildi. Tahlil SamMU klinik
shifoxonasining biokimyoviy laboratoriyasida o'tkazildi. Umumiy Xxolesterin,
triglitseridlar va a-xolesterin kontsentratsiyasi Labsistem (Finlyandiya) test
tizimlaridan foydalangan holda fermentativ usul bilan aniglandi.
« Umumiy xolesterinning optimal darajasi <5,2 mmol/l (200 mg/dl) deb hisoblandi;
giperkolesterolemiyaga (HCS) - gondagi umumiy xolesterin darajasi> 5,2 mmol / |
o'rtacha HCH - umumiy xolesterin > 6,5 mmol / | (250 mg / dl).
* Gipertrigliseridemiya (HTG) qon triglitseridlari kontsentratsiyasi > 2,23 mmol/L
(> 200 mg/dL) bilan bog'lig.

Neyrovizual tekshirish usullari
* magnit-rezonans tomografiya, miyaning kompyuter tomografiyasi;

« ichki uyqu arteriyalari havzasining angiografiyasi.
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Koz tubini tekshirish
Tadgigot Case-Wegener-Barker tasnifi (1939) yordamida retinal gon tomir
o'zgarishlarining og'irligini baholash uchun o'tkazildi.
Barcha bemorlar nevrologik holatni baholash va mutaxassislarning maslahatidan

o'tdilar: nevropatolog, kardiolog, endokrinolog, yakuniy tashxis qo yildi

2.2.5. Statistika

Olingan natijalarni statistik va matematik gayta ishlash SPSS Inc dasturiy
ta'minot to'plami, 11.5 versiyasi yordamida amalga oshirildi va ma'lumotlar bazasini
yaratish, axborotni tayyorlash va statistik tahlil sifatini avtomatlashtirilgan nazorat
gilishni o'z ichiga oladi. O'rtacha giymatlar va standart og'ishlar aniglandi. Ikki
guruh o'rtasida tagqgoslash uchun talabalarning t-testi ishlatilgan. Ikkitadan ortiq
guruh ma'lumotlarini taggoslashda bir tomonlama dispersiya tahlili va bir nechta
taggoslash uchun Nyuman-Keuls testi qo'llanilgan. O'zgaruvchilar o'rtasidagi
munosabatlarni o'rganish uchun regressiya tahlili, Pearson va Spearman
korrelyatsiya koeffitsientlarini hisoblash amalga oshirildi. Muhim farglar p <0.05 da
tan olingan. Kichik guruhlar ichida deyarli barcha o'zgaruvchilarning normal
tagsimoti mavjudligi to'g'risidagi xulosa kichik guruhlardagi har bir xususiyatning
chastotali tahlilini o'tkazgandan so'ng, grafiklarni majburiy chizish va ularni normal
tagsimot egri chizig'i bilan taqgoslashdan shuningdek, go'llanilgandan so'ng amalga
oshirildi. Oddiy tagsimot mavjudligini tekshirish uchun Kolmogorov-Smirnov testi
(p<0, 05) go lanildi.
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3-BOB. ARTERIAL GIPERTENZIYA BILAN OG RIGAN BEMORLARDA
UYQU ARTERALARI HOLATINI BAHOLASH

Qon tomirlarini gayta tiklanish gemodinamik sharoitlarning o'zgarishi yoki
to'gimalarning faolligi va aylanib yuruvchi gumoral omillarga javoban
moslashuvchan jarayon sifatida boshlanadi. Tonusning gisqa muddatli o'zgarishi
gobiliyatidan tashgari, qon tomirlari patologik stimullarning uzog muddatli ta'siriga
javoban tuzilishi va geometriyasini o'zgartirish qobiliyatiga ega. Biroq, kelajakda
tomirlarning gayta tiklanishii qon tomir patologiyasining kuchayishiga hissa
qo'shishi, shuningdek, gon aylanishining buzilishiga olib kelishi mumkin

Ko'pgina hollarda ultratovush ma'lumotlari boshning asosiy arteriyalarini
gayta tiklanish tabiati (shakli) hagida ham, uning mavjudligi bilan bog'lig gon
ogimidagi gemodinamik o'zgarishlar darajasi hagida ham to'lig ma'lumot beradi
[65].

Gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda (I-1V guruhlar) va unsiz (nazorat
guruhi) uyqu arteriyalarining holatini giyosiy baholash uchun biz ekstrakranial
darajadagi uyqu arteriyalarini dupleks (tripleks) skanerlashni amalga oshirdik.

Ekstrakranial uyqu arteriyalarining holatini standart usul bo'yicha dupleks
(tripleks) skanerlash orgali o'rganish uchun quyidagilar baholandi: tomirlarning
ochigligi, tomir ichidagi o'zgarishlarning mavjudligi, hajmi va tuzilishi; umumiy
uyqu arteriyalarining diametri (Dsyst/Ddiast formulasi bo'yicha UUA pulsatsiyasini
hisoblash bilan sistola va diastolada), umumiy uyqu arteriyasining pulsatsiya indeksi
(PI), umumiy uyquning intima-media kompleksi (IMC) galinligi arteriyalar, ichki
uyqu arteriyalarning diametri (IUA), UUA va IlUAdagi eng yugori sistolik qon ogimi
tezligi (Vps). Barcha migdoriy ko'rsatkichlarda uning garama-garshi tomirlarning
juftlashgan segmentlarida o'lchangan o'rtacha qiymati tahlil gilindi. Bundan
tashqari, ekstrakranial darajadagi uyqu arteriyalaridagi o'zgarishlarni hisobga olgan
holda, biz shartli ravishda uyqu arteriyasini gayta qurishning quyidagi geometrik
modellarini anigladik: o'zgarishlar yo'q, 50% dan kam stenoz, kurs deformatsiyalari,

kombinatsiyalangan shikastlanish (50% dan kam stenoz). va tomirning buralib
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ketishi); uyqu arteriyalardan birining 50% dan ortiq stenozi bo'lgan holatlar hisobga

olinmagan.

3.1. Nazorat guruhidagi bemorlarda uyqu arteriyalarining holatini dupleks

(tripleks) skanerlash orgali tekshirish natijalari

Nazorat guruhidagi barcha bemorlarda normani aniglash uchun UUA va IUA
diametrlari o'lchandi, ular mos ravishda 5,72 + 0,42 mm va 4,93 + 0,38 mm ni tashkil
etdi (1-rasm), standart giymatlari - 5,4 + 0,1 UUA uchun mm va IUA uchun 4,5+0,6
mm. UUA da qon tomir devorining pulsatsiyasining qiymati 1,32+0,15 mm, standart
norma 1,3+0,1 mm

Uyqu arteriyalarida qon ogimining miqdoriy (chizigli) parametrlari - UUA
Vps uchun 68,35+21,3 sm /s IUA uchun 54,12+24,6 sm / s. OSA pulsatsiya indeksi
2,02+0,5 oralig'ida o'zgarib turdi. Norm: UUA uchun Vps - 72,5+15,8 sm/s, IUA
uchun Vps - 61,9+14,2 sm/s, UUA uchun PI - 2,04+0,56

Bemorlarning ko'pchiligi, ya'ni 79,49 foizida uyqu arteriyalari faoliyatida qon
tomir ichidagi o'zgarishlar va buzilishlar kuzatilmagan. Nazorat guruhidagi barcha
bemorlardan fagat bittasida (2,86%) S-shaklidagi tortuozlik turiga ko'ra IUAlardan
birida deformatsiya kuzatilgan, bu skanerlash ma'lumotlariga ko'ra gemodinamik
jihatdan ahamiyatsiz edi (2-rasm)

Bir bemorda (2,86%) aterosklerotik blyashka shakllanishi shaklida
braxiyosefalik arteriyalarning aterosklerotik blyashka belgilari ham kuzatilgan.
Ateroma umumiy uyqu arteriyasining bifurkatsiyasida lokalizatsiya gilingan va gon
ogimining tezligi va spektral xususiyatlarini o'zgartirmasdan, tomirning 30% dan

kamroq torayishiga olib keldi.
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Rasm. 1. UUAni dupleks skanerlash: diastoladagi intima-media kompleksining

normal diametri va galinligi

uyqu
arteriyalarining
stenozi va
deformatsiyasisiz
3%

uyqu arteriyasining
stenozi bilan <50%
94%

Rasm. 2. | AG darajasi bo'lgan bemorlarda uyqu arteriyalarining stenozlari va

deformatsiyasining paydo bo'lish chastotasi, xavf guruhi 1-2

3.2. 1-darajali arterial gipertenziya, xavf guruhi 1-2 (I guruh) bo'lgan
bemorlarda uyqu arteriyalarining holatini dupleks (tripleks) skanerlash
orqali tekshirish natijalari

1-darajali, xavf guruhi 1-2 bo'lgan tadgiqot guruhida uyqu arteriyalarning
diametri nazorat guruhidagi tomirlarning diametridan mutlaq giymatlarda farg
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qilmadi vaUUA uchun 5,74 + 0,49 mm va 4,94 + ga to'g'ri keldi. [UAuchun 0,51
mm. UUAdagi IMT qalinligi nazorat guruhidagi bemorlarga garaganda sezilarli
darajada kattaroq edi (p<0,05) va 1,01 £ 0,2 mm ni tashkil etdi. Umumiy uyqu
arteriyasi devorlarining pulsatsiyasi ham nazorat guruhidagi tegishli giymatlardan
oshib ketdi - 1,39 0,1 mm

Chizigli parametrlar bo'yicha uyqu arteriyalarda qon ogimi nazorat
guruhidagidan sezilarli darajada farg gilmadi. Mutlag giymatlar bo'yicha UUAda
Vps nazorat guruhiga qaraganda bir oz pastroq va 65,42+14,6 sm / s ni tashkil etdi,
IUAda u biroz yuqoriroq va 57,41 + 11,9 sm / s ga teng. UUA pulsatsiya indeksi
2,11 +0.,49 gato'g'ri keldi va nazorat guruhidagi bemorlarda PI dan ishonchsiz oshib
ketdi

Ushbu guruhdagi bemorlarning 79,49 foizida uyqu arteriyalari stenozining
kechishi va belgilarida o'zgarishlar kuzatilmagan (3-rasm). Uyqu arteriyalarning
burchak va halga shaklidagi egilishlar ko'rinishidagi deformatsiyalarining
chastotasi, shuningdek, burilishlar nazorat guruhidagidan 15,09% ga oshdi va
17,95% ni tashkil etdi. Bundan tashqari, 3 nafar bemorda ikkala ichki uyqu
arteriyalari (ikki tomonlama) kursining S shaklidagi burmalanishi kuzatildi, bu
guruhda 7,69% ni tashkil etdi. Bir bemorda (2,56%) umumiy uyqu arteriyasining
bifurkatsiyasi sohasida ichki uyqu arteriyasining teshigiga yoyilgan aterosklerotik

blyashka bor edi, bu sohada stenoz darajasi 35% ni tashkil etdi (3-rasm)

3-rasm. IUAni dupleks skanerlash: A - tomirning normal kursi va ogim
sxemasi; B - normal tezlik xususiyatlariga ega bo'lgan intraluminal ogimning

doppler spektri
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4-rasm. AG 1 darajasi bo'lgan bemorlarda uyqu arteriyalarining

stenozlari va deformatsiyasining paydo bo'lish chastotasi, xavf guruhi 1-2

3.3. 2-darajali arterial gipertenziya, xavf 1-2 (11 guruh) bo'lgan
bemorlarda uyqu arteriyalarining holatini dupleks (tripleks) skanerlash

orqgali o'rganish natijalari

2-darajali gipertenziya, xavf 1-2 bo'lgan bemorlar guruhida mutlag
ko'rsatkichlarda uyqu arteriyalarining diametrlarida biroz o'sish kuzatildi -
UUAdiametri 5,88 £ 0,57 mm, IUA diametri 5,09 + ni1 tashkil etdi. 0,62 mm, bu 1
va nazorat guruhlaridagi mos keladigan giymatlardan sezilarli darajada farg gilmadi
(p>0,05). UUA intima-media kompleksining qalinligi 1,12 + 0,21 mm ni tashkil etdi,
bu nazorat va | guruhga garaganda sezilarli darajada ko'p (p<0,05). UUA devorining
pulsatsiyasining qiymati 1,32 + 0,1 mm ni tashkil etdi, bu I guruhdagidan oshib ketdi
va nazorat guruhiga garaganda ancha yuqori (p<0,05). UUA va IUAdagi qon
ogimining eng yuqori tezligi mos ravishda 64,4+13,2 sm/s va 51,4+15,3 sm/s ni
tashkil etdi, mutlag qiymatlarda biroz pastroq bo'lgan, ammo nazorat
guruhidagilardan sezilarli darajada farg gilmagan va I. guruh. UUAda gon ogimiga
gon tomirlarining qarshiligi nazorat guruhiga garaganda bir oz yuqoriroq va |
guruhga nisbatan pastroq edi - PI 2,06+0,5 (p>0,05).
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Guruhdagi bemorlarning deyarli yarmi - 46,95% - uyqu arteriyalari va
ularning lumeni torayishida o'zgarishlarni ko'rsatdi (5-rasm)

Tadgigot guruhida mahalliy gemodinamik siljishsiz uyqu arteriyalarining
stenozli shikastlanishlari chastotasi nazorat va | guruhlarga garaganda mos ravishda
7,34% va 7,64% ga yuqori bo'lib, 12,04% ni tashkil etdi. Mavjud bo'lganlardan
birida ichki uyqu arteriyasining patologik burilishlari bilan og'zida aterosklerotik
blyashka hosil bo'lishi aniglandi, bu tomir liimenini sohada 40% gacha stenoz qiladi,
bu esa mos keladi. gemodinamik jihatdan ahamiyatsiz stenoz va guruhdagi yorilish

chastotasi bo'yicha 2,04% ni tashkil giladi (6-rasm).

5-rasm. IUAni ikki tomonlama skanerlash: A - ogimning S-shaklidagi burilish va
kartogramma turiga ko'ra tomir kursining deformatsiyasi; B - UUA bifurkatsiyasi va

IUA teshigi sohasida intima-media kompleksining galinlashishi
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™ uyqu arteriyalarining stenozi va deformatsiyasisiz
uyqu arteriyalarning deformatsiyasi bilan
uyqu arteriyasi stenozi <50%

uyqu arteriyasining stenozi va tortuozligining kombinatsiyasi

6-rasm. 2-darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda uyqu arteriyalarining

stenozi va deformatsiyasi, 1-2 xavf
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3.4. 2-3 darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda uyqu
arteriyalarining holatini dupleks (tripleks) skanerlash orgali o'rganish
natijalari, xavf 3 (111 guruh)

| guruhga garaganda gariyb uch baravar tez-tez uyqu arteriyalari kursining
buzilishi har xil zo'ravonlikdagi S shaklidagi burmalar turiga ko'ra aniglangan va
juftlashgan uyqu arteriyalarining ikki tomonlama S shaklidagi deformatsiyasi
22,45% da gayd etilgan holatlardan.

2-3-darajali gipertenziya va yuqori xavf bilan og'rigan bemorlarning
ko'pchiligida nazorat guruhi va I, II guruhlarga nisbatan (p<0,05) 6,24 + 0,73 mm
gacha (p<0,05) nisbatan UUA diametrining sezilarli o'sishi aniglandi (7-rasm). ).
IUA diametri nazorat va | guruhlarga gqaraganda sezilarli darajada katta edi - 5,31 +
0,76 mm (p<0,05). Barcha bemorlarda aks-sado zichligi ortishi bilan birga umumiy
uyqu arteriyalarida 1,18+0,22 mm gacha IMT notekis qalinlashishi kuzatildi, bu I,
Il va nazorat guruhlariga gqaraganda ancha yugori (p<0,05). Umumiy uyqu arteriyasi
devorining pulsatsiyasi 1,26 + 0,11 mm ni tashkil etdi va I guruhdagi bemorlarga
garaganda sezilarli darajada kam edi (p<0,05). Qon ogimining eng yuqori tezligidagi
sezilarli o'zgarishlar aniglanmagan va guruh uchun umumiy uyqu arteriyalari uchun
62,11 = 15,1 sm / s va ichki uyqu arteriyalari uchun 52,11 = 15,6 sm / s uchun
o'rtacha hisoblangan. Pl giymati taqgoslash guruhlariga garaganda ishonchsiz past
edi - 1,9240,52 (p<0,05).

I11 guruhdagi barcha bemorlarning yarmida (48,72%) kursning deformatsiyasi
va uyqu arteriyalari stenozi belgilari yo'q edi. I1zolyatsiya gilingan stenozlar va uyqu
arteriyalarining tortuozligi ulushi nazorat va I-11 guruhlarga nisbatan yuqori bo'ldi -
mos ravishda 12,82% va 25,64% (7-rasm). Tomirlardan birining stenozi va
tortuozligi kabi uyqu arteriyalarining qo'shma shikastlanishlari (8-rasm) paydo
bo'lish chastotasi 1l guruhga nisbatan sezilarli darajada oshdi va 12,82% ni tashkil
etdi.
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7-rasm. Uyqu arteriyalarini ikki tomonlama skanerlash: A - UUA kengayishi
va intima-media kompleksining galinligining oshishi; B - S shaklidagi burilish turi
va ogimning kartogrammasi bo'yicha IUA kursining aniq deformatsiyasi
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8-rasm. 3-darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda uyqu

arteriyalarining stenozi va deformatsiyasi, 3 xavf

3.5. 2-3 darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda uyqu
arteriyalarining holatini dupleks (tripleks) skanerlash orqali o'rganish
natijalari, xavf guruhi 4 (IV guruh)

2-3 darajali gipertenziya va juda yuqori xavf bilan og'rigan bemorlarda UUA
diametrida nazorat guruhi | va Il (p<0,05) bemorlari bilan sezilarli farq bor edi -
arteriyalarning diametri kattaroq edi va 6,1 £ 0,71 mm ni tashkil etdi. [UA diametri

o'rganilgan guruhlarning birortasidan sezilarli darajada farq gilmadi va 5,1+£0,59 mm
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(p>0,05) ni tashkil etdi. Ushbu toifadagi bemorlarda uyqu arteriyalarining intima-
media kompleksi notekis ravishda 1,23 + 0,21 mm gacha qalinlashgan, bu barcha
tadgigot guruhlaridagi mos keladigan giymatlardan sezilarli darajada ko'pdir
(p<0,05). Intima-media UUA bo'ylab ekojenlik jihatidan heterojen bo'lib tuyuldi.
Guruhdagi UUA devori pulsatsiyasining o'rtacha qiymati 1,23 + 0,1 mm ni tashkil
etdi, bu nazorat | va Il guruhlarga garaganda sezilarli darajada past (p<0,05), bu,
ehtimol, arteriolalar devorlarida anigroq sklerotik o'zgarishlar bilan bog'lig. Sistolik
gon ogimining tezligi uning miqgdoriy ko'rsatkichlaridan biri sifatida I, 11 va nazorat
guruhlari uyqu arteriyalarida gon ogimining tezligidan sezilarli darajada farq
qilmadi va umumiy uyquda 60,2+12,73 sm/s va 50,14+15,8 sm/ ga o'zgardi. s ichki
uyqu arteriyalarida (p>0,05). Umumiy uyqu arteriyalarining pulsatsiya indeksida
1,75 + 0,53 gacha pasayish kuzatildi, bu I, IT guruhlar va nazorat guruhlari bilan
solishtirganda sezilarli (p<0,05).

Ushbu guruhda uyqu arteriyalarning yo'nalishi va o'zgarmagan barcha
taggoslangan guruhlar orasida eng kam odamlar bor - atigi 36,76%, ehtimol
izolyatsiya gilingan stenozlar sonining ko'payishi bilan bog'lig bo'lib, bu
holatlarning 16,18% ni tashkil etdi. Shu bilan birga, izolyatsiya qgilingan
tortuositning paydo bo'lish chastotasi - 26,47% - 111 guruhdagidan unchalik farq
gilmadi, lekin I guruh va nazorat guruhidagidan yugori (9-rasm). Il va lll guruhlarga
nisbatan sezilarli darajada tez-tez, IV guruhdagi bemorlarda uyqu arteriyalarining

kombinatsiyalangan shikastlanishi (10-rasm), bu 20,59% ni tashkil etdi.

9-rasm. IUAnNI dupleks skanerlash: A - tomirning patologik S-shaklidagi
burmalanishi va ogimning kartogrammasi; B - burchak zonasida gon ogimining

tezlashishi shaklida mahalliy gemodinamik siljish bilan Doppler ogim spektri
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10-rasm. AG 2-3 daraja, 4 xavf bilan og'rigan bemorlarda uyqu

arteriyalarining stenozi va deformatsiyasining paydo bo'lish chastotasi (%)

2-jadvalda dupleks (tripleks) skanerlash ma'lumotlariga ko'ra, o'rganilayotgan

guruhlardagi bemorlarda aterosklerotik kelib chigadigan intravaskulyar o'zgarishlar

va brakiyosefalik arteriyalarning deformatsiyalari paydo bo'lish chastotasi bo'yicha

giyosiy ma'lumotlar keltirilgan.

2-jadval

Nazorat va I-1V guruhlardagi bemorlarda uyqu arteriyalarining deformatsiyalari,

stenozlari va kombinatsiyalangan shikastlanishlari chastotasi (%)

) Nazorat
Ko rsatkichlar _ | guruh | 11 guruh | Il guruh | IV guruh
guruhi
O zgarishsiz 94,29 79,49 46,94 48,72 36,76
Stenoz <50% 2,86 2,56 10,2 12,82 16,18
Qon ogimining buzilishi 2,86 17,95 40,82 25,64 26,47
Asimitriya — — 2,04 12,82 20,59
3-jadvalda I, 11, 11, IV va nazorat guruhlari bemorlarida yuqorida tavsiflangan

parametrlar bo'yicha giyosiy ma'lumotlar keltirilgan

46



3-jadval

Nazorat va I-1V guruhlardagi bemorlarda uyqu arteriyalari holatining ultratovush va

Doppler ko'rsatkichlari

. ) Nazorat | guruh | Il1.guruh | Il guruh | IV guruh
Ko rsatkichlar _ P
guruhi (1) () 3) (4) (5)
UUA diametri,
5,72+0,42 |5,74+0,49 | 5,88+0,57 | 6,24+0,73 | 6,21+0,71 | *
mm
IUA diametri,
4,93+0,38 [4,94+0,51 | 5,09+0,62 | 5,31+0,76 | 5,2+0,59 | **
mm
Qalinligi 0,89+0,22 | 1,01+0,2 | 1,1240,21 | 1,18+0,22 | 1,23+£0,21 | ***
Pulsasiya 1,32+0,15 | 1,39+0,1 | 1,32+0,1 |1,26+0,11 | 1,23+0,1 | ****
Vps UUA,
68,35+21,3 |65,42+14,6| 64,4+13,2 162,11+15,1/60,2+12,73
sm/sek
Vps IUA,
54,12424.6 |57,41£11,9 51,4+15,3 |52,11+15,6/50,14+15,8
sm/sek
Pl 2,02+0,5 [2,11+£0,49| 2,06+0,5 | 1,92+0,52 | 1,75+0,53 |uuuuns

Farglar sezilarli, p<0,05, ustunlar o'rtasida: * - 1va4,2va4,3va4,1vab5,?2
vab5,3vab;* -1vad,2vad;,***-1va2,1va3, 1vad,1va52va3 2va4,?2

vab,3vab;****-1va2,1vab,2va3,2vad,2vab, 3vab;*****_1vab, 2va

5, 3 va 5; golgan barcha holatlarda farglar ahamiyatli emas, p>0,05

Shartli ravishda gon bosimi (2-3 daraja) va juda yuqori xavf darajasi bo'lgan

IV guruhdagi bemorlar boshning asosiy arteriyalarining holatini tavsiflovchi ba'zi

ultratovush ko'rsatkichlarida va arterial

deformatsiyalarning paydo bo'lish

chastotasida sezilarli farglarga ega edilar. va ikkita kichik guruh o'rtasidagi stenozlar

- IVA va IVB. Bir qator parametrlardagi farglar yuqori va juda yugori xavf guruhlari

(111 va IV) o'rtasida ham sezilarli bo'lganligi sababli, biz IVA, IVB kichik guruhlari
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va Il guruh o'rtasidagi tagqoslaganda ushbu o'zgarishlarning tabiati va jiddiyligini

tahlil gilishga harakat qgildik. Olingan ma'lumotlar 3 va 4-jadvallarda keltirilgan

4-jadvalda 111, IVA va IVB guruhlari bemorlarida uyqu arteriyalarida

deformatsiyalar, stenozlar va kombinatsiyalangan o'zgarishlar nisbati tahlil gilinadi

4-jadval

2-3 darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda deformatsiyalar, stenozlar va

uyqu arteriyalarining kombinatsiyalangan shikastlanishlari chastotasi, yuqori va

juda yuqori xavf (%)

Ko rsatkichlar I11 guruh IVA guruh IVB guruh
O zgarishlarsiz 52,13 43,47 33,33
Stenoz <50% 5,56 8,7 20
Qon ogimi 25,64 21,74 28,89
Zararlanishlarnig birlashmasi 16,67 26,09 17,78

5-jadvalda Il1, IVA va IVB guruhlari bemorlarida uyqu arteriyalari holatining

qgiyosiy ultratovush va Doppler parametrlari keltirilgan

5-jadval

2-3-darajali gipertenziya, yugori va juda yuqori xavf bilan og'rigan

bemorlarda uyqu arteriyalarining ultratovush va doppler parametrlari *

Ko rsatkichlar [11 guruh IVA guruh IVE guruh
UUA diametri, mm 6,24+0,73 6,18+0,51 6,25+0,67
IUA diametri, mm 5,31 +0,76 5,18+0,42 5,23+0,59
Qalinligi 1,18+0,22 1,21+0,21 1,26+0,22
Pulsasiya 1,26+0,11 1,24+0,1 1,2240,12
Vps UUA, sm/sek 62,11+15,07 61,15+13,62 56,73+14,65
\Vps IUA, sm/sek 52,11£15,64 52,81+19,82 49,01+13,79
Pl 1,924+0,52 1,784+0,55 1,74+0,51

* - Farqi p>0,05
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3.6. Anamnezidan 2-3 darajali gipertenziya, vaqtinchalik ishemik xuruj (IVA
guruhi) yoki ishemik insult (VB guruhi) bo'lgan bemorlarda dupleks

(tripleks) skanerlash orgali uyqu arteriyalarining holatini baholash

IVA guruhidagi bemorlarda vagtinchalik ishemik xuruj (TIA), VB
guruhidagi bemorlarda o'rta miya arteriyalaridan birining tizimida ishemik insult
(1S) bo'lgan. 111, IVA va IVE guruhidagi bemorlarda karotis arteriyalari holatining
ultratovush va Doppler parametrlarini tahlil gilish taggoslangan mezonlarning
birortasida sezilarli farglarni aniglamadi (p>0,05). UUA diametri IVVA guruhida
6,18+0,51 mm, 1VBda 6,25+0,67 mm, ICAda mos ravishda 5,18+0,42 mm va
5,23+0,59 mm. Intima-media kompleksi sigilgan, notekis galinlashgan va IVA
guruhidagi bemorlarda eng katta galinlashuv joyida 1,21+0,2 mm va IVE guruhidagi
bemorlarda 1,26+0,22 mm ni tashkil etdi. UUA devorlarining pulsatsiyasining
qiymati barcha taqqoslangan guruhlarga qaraganda eng kichik edi va 1,24+0,1 mm
(IVA guruhi) va 1,22+0,12 mm oralig'ida o'zgarib turdi. Uyqu arteriyalarda qon
ogimining tezligi ko'rsatkichlari nazorat va I-111 guruhlarga nisbatan bir 0z pastroq
bo'lib, IVAda UUA uchun 61,15+13,62 sm /s va IVB guruhlarida 56,73 + 14,65 sm
/s, IUA uchun - 52,81 ni tashkil etdi. £19,82 sm/s va 49,01+13,79 sm/s. Pulsatsiya
indeksi pasayish tendentsiyasiga ega bo'lib, IVA guruhida 1,78+0,55 va IVB
guruhida 1,74+0,51 ni tashkil etdi.

IVA guruhidagi uyqu arteriyalarining stenozi va deformatsiyasi bo'Imagan
bemorlarning ulushi 11l guruhga garaganda kamroqg va 43,47% ni tashkil etdi.
Ishemik insult bilan og'rigan bemorlar guruhida (IVE guruhi) ultratovush tekshiruvi
tortuoz belgilari va uyqu arteriyalarining stenozli lezyonlari bo'lmagan odamlar soni
eng kam bo'lib, 33,33% ni tashkil etdi.

Uyqu arteriyalarning aterosklerotik stenozli lezyonlari gipertenziya va juda
yugori xavfli guruhlarda sezilarli darajada tez-tez uchraydi - IVA guruhi uchun
uning ulushi 8,69%, 1\VVB guruhi uchun - 20%.

Il guruh bilan solishtirganda, VB guruhida izolyatsiyalangan patologik

burilish bilan og'rigan bemorlarning ulushi biroz oshdi, bu, goida tarigasida, burilish
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joylarida qon ogimining tezlashishi bilan birga keldi - 28,89%. IVA guruhida
bunday muntazamlik anigqlanmadi - fagat 21,74% hollarda ularning deformatsiyalari
belgilari bilan uyqu arteriyalarining gayta tuzilishi kuzatildi.

Juda yuqori xavfli guruhlarda lezyon tomonidagi uyqu arteriyalarining
kombinatsiyalangan shikastlanishi (tortuosity va stenoz) bo'lgan bemorlarning soni
yugori xavfli bemorlarga garaganda bir oz ko'proq edi - IVA guruhi uchun bu
geometrik model 26,09% ni tashkil etdi, IVB guruhi uchun - 17, 78% hollarda (11-

rasm).

47%
50
45
40 33%
35 29%
30
23%

21%
25 20% 18% Y
20
15 90/0
10

1 2 3 4

® |V A guruh IV B guruh

11-rasm. Gipertenziya 2-3 daraja, xavf 4 (TIA yoki IS) bo'lgan bemorlarda
uyqu arteriyalarining stenozlari va deformatsiyasining paydo bo'lish chastotasi

Shunday qilib, uzoq muddatli arterial gipertenziya sharoitida karotid
arteriyalar o'zlarining geometriyasini o'zgartiradilar va anatomik shakllanishlar
sifatida umuman sezilarli strukturaviy va funktsional o'zgarishlarga uchraydilar,
ya'ni. gayta qurilgan. Ekstrakranial darajadagi karotid arteriyalardagi barcha
o'zgarishlar asosan adaptivdir. Ushbu o'zgarishlarni hisobga olgan holda, biz shartli
ravishda uyqu arteriyasini qayta qurishning quyidagi geometrik modellarini
anigladik: o'zgarishlar yo'q, 50% dan kam stenoz bilan, kurs deformatsiyalari bilan,
kombinatsiyalangan lezyon (tomirning 50% dan kam stenozi va burmalanishi);
karotid arteriyalardan birining liimeninin 50% dan ortiq stenozi bo'lgan holatlar
hisobga olinmagan. Qon bosimi darajasiga va xavf darajasiga garab, karotid

arteriyalarni gayta qurishda ma'lum bir nagsh kuzatildi. Shunday qilib, gon
50



tomirlarining geometriyasini buzmagan odamlar soni gipertenziya rivojlanishi va
xavf darajasining oshishi bilan | guruhdagi barcha tekshirilganlarning 79,49% dan
IV guruhda 36,76% gacha kamaydi. Guruhdan guruhga gon ogimining tezlik
parametrlarini  pasaytirish tendentsiyasi bilan umumiy va ichki karotid
arteriyalarning diametrlarining sezilarli o'sishi aniglandi (7-jadvalga garang). Ushbu
o'zgarishlarni miyositlarning o'limi va og'ir skleroz bilan birgalikda o'rta
membrananing giperelastozi bilan izohlash mumkin, bu devor elastikligining
pasayishi va tomirlarning liimeninin kengayishini belgilaydi. Karotisli
arteriyalarning gemodinamik jihatdan ahamiyatsiz stenozlari bo'lgan bemorlarning
soni, bunda tomirning torayishi hududda 50% dan oshmagan, | va nazorat
guruhlarida sezilarli darajada farq gilmadi va paydo bo'lish chastotasini hisobga
olgan holda 2,86 ni tashkil etdi. mos ravishda % va 2,56%. Bundan tashqari,
mahalliy gemodinamikaning sezilarli darajada buzilishisiz stenoz bilan kasallanish
AH darajasining oshishi va xavf darajasining oshishi bilan parallel ravishda oshib,
Il guruhda 10,2%, Il guruhda 5,56% va guruhda 16,17% ni tashkil etdi. mos
ravishda V. Guruhdan guruhga stenozlar sonining ko'payishi (7-jadvalga garang),
tabiiy ravishda intima-media kompleksi galinligining sezilarli darajada oshishi va
karotid arteriya devori pulsatsiyasining pasayishi bilan izohlanishi mumkin. tomirlar
intimasining o'chogli mushak yoki dumalog mushak-elastik giperplaziyasi bilan,
keyinchalik fibrozning rivojlanishi va uzog muddatli va og'ir gipertenziyada ichki
membranalar yaxlitligini buzish.

Ichki elastik membrana va uning sklerozi bilan o'rta gobigning elastik
ramkasidagi tarkibiy o'zgarishlarning butun majmuasi tomir ichidagi bosimning
oshishiga gon tomirlarining kompensatsion reaktsiyasi sifatida ekstrakranial
darajadagi uyqu arteriyalarining cho'zilishi va rivojlanishiga olib keladi.
Deformatsiyalarning tizimli gemodinamikaga ta'sirining tabiati ko'p jihatdan tizimli
arterial bosim darajasiga bog'liq. Shunday qilib, 1-darajali AH, 1-2 xavf bilan,
nazorat guruhiga (2,86%) nisbatan uyqu arteriyalarining deformatsiyalari sonining
17,95% gacha ko'tarilishi aniglandi. Qon bosimining 160-179 / 100-109 mm Hg ga

oshishi bilan. (AH 2-darajali) xavf darajasi 2 bo'lganida, S shaklidagi va halga
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shaklidagi burmalar ko'rinishidagi arterial buzilishlarning ulushi yanada oshdi va
40,82% ni tashkil etdi. Il va IV guruhlardagi bemorlarda uyqu arteriyalari
faoliyatining buzilishi har to'rtdan birida kuzatildi va mos ravishda 25,64% va
26,47% ni tashkil etdi. Il guruhga nisbatan yuqori va juda yugori xavf guruhlarida
karotis arteriya deformatsiyasi bilan og'rigan bemorlar sonining bir oz kamayishi,
ehtimol, bu guruhlardagi estrodiol tomirlar lezyonlari sonining ko'payishi bilan
bog'lig.

Mahalliy gemodinamikaga ta'siriga ko'ra, tomirlar ogimining deformatsiyalari
stenozlarga yaqin bo'ladi va deformatsiya ganchalik anig bo'lsa, gemodinamik
buzilishlar darajasi shunchalik yuqori bo'ladi. Stenozlar, o'z navbatida, ogimning
aniqg disorganizatsiyasiga va natijada tizimli gemodinamik siljishlarga olib keladi,
ko'pincha kompensatsiyalanmagan gemodinamik buzilishlarning rivojlanishiga olib
keladi. Bu uyqu arteriyalarining kombinatsiyalangan lezyonlari (stenoz va
tortuozlik) ulushining Il guruhdagi 2,04% dan 111 guruhda 16,67% va IV guruhda
20,59% ga sezilarli darajada oshishida aniq namoyon bo'ladi.

Bizning fikrimizcha, IVA va IVB guruhlarida karotis arteriyasini gayta
qurishning turli geometrik nagshlarining chastota tagsimoti Il guruh bilan
solishtirganda gizigish uyg'otadi. Shunday qilib, juda yugori xavf guruhidagi barcha
bemorlarda serebrovaskulyar avariya tarixi mavjud edi. VB guruhidagi uyqu
arteriyalarining geometrik tuzilishiga ega bo'Imagan odamlar soni IVA guruhiga
garaganda foizda sezilarli darajada past edi - 33,33% 43,47% ga, IVA guruhida esa
I11 guruhga (52,13%) nisbatan past. IVA guruhiga (o'tkinchi ishemik xuruj) nisbatan
IVB guruhidagi bemorlarda (ishemik insult) miya gemodinamikasi bilan bog'liq
kasalliklar va miya gemodinamikasining yanada aniq buzilishlari xavfi juda yuqori
bo'lgan guruhlarga qo'shilish bilan izohlash mumkin. VB guruhidagi uyqu
arteriyalarining haqigiy diametridan 50% dan oshmaydigan stenoz va izolyatsiya
gilingan deformatsiyalar ulushi IVA va Il guruhlarga garaganda sezilarli darajada
yugori bo'lib, mos ravishda 20% va 28,89% ni tashkil etdi (8,69% va 21,74% da).
IVAda, Il guruhlarda 5,56% va 25,64%). I1l guruhga nisbatan VA guruhidagi

deformatsiyalar ulushining biroz kamayishi, ehtimol, undagi karotid arteriyalarning
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birlashgan lezyonlari sonining sezilarli darajada oshishi bilan bog'lig. IVB guruhida
lezyon tomonidagi uyqu arteriyalarining kombinatsiyalangan shikastlanishi IVA
guruhiga garaganda sezilarli darajada pastroq foizda sodir bo'lgan - 17,78% (26,09%
ga garshi), lekin 111 guruhga garaganda tez-tez (16,67%).

Shunday qilib, AGda, gon bosimining oshishi bilan parallel ravishda, karotis
arteriyani gqayta qurish belgilari bo'lgan bemorlar soni ortadi. Gemodinamik jihatdan
ahamiyatsiz bo'lgan stenozlarning paydo bo'lish chastotasi va tomirlarning
tortuozligi past va o'rtacha xavf ostida AG darajasining oshishiga to'g'ridan-to'g'ri
mutanosib ravishda ortadi. AG 2-darajali, xavf 1-2 bo'lgan bemorlarda birinchi
bo'lib uchraydigan uyqu arteriyalarining kombinatsiyalangan shikastlanishlari
(stenoz va tortuozlik) ulushining ortishi xavfning ortishi bilan parallel va bu
munosabatlarni o'zgartiradi.

Miya gemodinamikasining o'tkir buzilishlarini rivojlanish xavfi lezyon
tomonidagi uyqu arteriyalarda go'shma o'zgarishlar shakllanishi bilan sezilarli

darajada oshadi

53



4-BOB. ARTERIAL GIPERTENSIYA BILAN OG RIGAN BEMORLARDA
YURAKNING CHAP QORINCHASI HOLATINI BAHOLASH

Barcha guruhlarda markaziy gemodinamikaning holatini baholash uchun
standart usul bo'yicha chap atriumning bo'shlig'i o'lchandi va chap gorincha holati
quyidagi ko'rsatkichlar bo'yicha tahlil gilindi - diastolik diastolik o'lcham (EDD) va
oxirgi sistolik kattalik. chap gorincha (ESD), ejeksiyon fraktsiyasi (EF), chap
gorincha global sistolik funktsiyasini aks ettiruvchi, chap qorincha devorlarining
galinligi - interventrikulyar septum (IVS) va orga devor (ZSLZH), miyokard massasi
(MLV), miokard massa indeksi (MIM) va chap gorincha geometrik gayta qurish turi

baholandi.

4.1. Arterial gipertenziyasi bo'Imagan bemorlarni ekokardiyografik tekshirish

natijalari (nazorat guruhi)

Nazorat guruhidagi normal ekokardiyografik ko'rsatkichlarni aniglash uchun
gipertenziya belgilari bo'Imagan 35 sog'lom odamda o'lchovlar o'tkazildi. Chap
atrium bo'shlig'ining o'lchami 3,654+0,42 sm bo'lib, bu standart me'yorlardan farq
gilmadi - mos ravishda 2,0-4,0 sm.78+0,36 sm va 3,23+0,38 sm, ejeksiyon
fraktsiyasi 64,85 deb baholandi. +5,18%. Ushbu ko'rsatkichlar standart
parametrlarga ham mos keldi - CDR 4,0-5,5 sm, CSR 2,0-4,0 sm, EF 50-65%.
Qorinchalararo septum va chap qorincha orqa devorining qalinligi 0,86+0,21 sm va
0,8540,17 sm (normada 0,7-1,1 sm) bo'lgan.

Miokard massasi va LV miyokard massasi indeksi mos ravishda 157,5+£34,12
g va 82,03+26,8 g/sm2 ni tashkil etdi (erkaklar uchun LVML <259 g, ayollar uchun
<166 g va BMI <131 g/sm2) sm2. erkaklar uchun, ayollar uchun <100 g/sm2
[Framingham Study, 1995]

Barcha bemorlarda chap gorincha o'zgarmagan va 100% hollarda normal

geometrik shaklga ega.
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4.2. 1-darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarni

ekokardiyografik tekshirish natijalari, xavf 1-2 (I guruh)

1-darajali AG past va o'rtacha xavfli bemorlar guruhida yurakning chap
gismlari kengaymagan bo'lib ko'rindi va nazorat guruhidagi bemorlarda mos
keladigan parametrlardan sezilarli darajada farq gilmadi (p>0,05), hajmi. chap
atrium bo'shlig'ining 3,73+0,29 sm, oxirgi LV diastolik o'Ichami - 4,94+0,37 sm,
oxirgi LV sistolik hajmi - 3,44+0,31 sm (13-rasm). LV sistolik funktsiyasining
miqgdoriy ko'rsatkichi sifatida ejeksiyon fraktsiyasi normal diapazonda edi va 64,97
+ 4,5% ni tashkil etdi (p>0,05). LV devorlari qalinlashmagan (13-rasm) -
qorinchalararo septum qalinligi 0,88+0,14 sm, orqa devor qalinligi 0,88+0,11 sm
(p>0,05).

Tadgigot guruhi va nazorat guruhi o'rtasida miyokard massasidagi sezilarli
farglar - 156,78+36,3 g va chap qorincha miokardining massa indeksi - 82,5+21,7
g/sm2, uning gipertrofiyasi mavjudligining ajralmas ko'rsatkichlari sifatida
topilmadi (p>). 0,05).

Ushbu guruhdagi bemorlar orasida 92,3% hollarda chap gorincha oddiy
geometrik modeldan farg gilmadi (1-toifa remodeling) va fagat 7,7% hollarda
devorlarning nisbiy galinlashishi bilan chap qorincha normal miyokard massasiga

ega edi. (2-toifa gayta qurish) - rasm 12

12-rasm. B- va M-rejimlarda ekokardiyografiya: A - chap qorinchaning

normal geometrik modeli; B - normal devor galinligi va chap qorincha CDR

55



W 1-toifa - 19 kishi m 2-toifa - 4 kishi

¢

13-rasm. 1-darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda chap qorincha

geometrik modellarining har xil turlarining tuzilishi (ulushi %), xavf 1-2

4.3. 2-darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarni

exokardiyografik o'rganish natijalari, xavf 1-2 (11 guruh)

2-darajali gipertenziya, past va o'rta xavf bilan og'rigan bemorlarda
o'rganilgan parametrlar bo'yicha me'yor va | guruhdan ko'rsatkichlar o'rtasida
sezilarli farglar mavjud edi. Shunday qilib, chap atriumning bo'shlig'ining o'lchami
3,93 £ 0,35 sm ga nisbatan 3,65 + 0,42 sm (nazorat guruhi) va 3,73 + 0,29 sm (I
guruh) (p<0,05), ammo mutlaqg ko'rsatkichlarda oshirilmadi. Tadgigot guruhida chap
qorinchaning global sistolik funktsiyasi saqlanib qoldi, EDR (5,08 + 0,33 sm) va
ESR (3,57 + 0,45 sm) ko'rsatkichlari nazorat guruhi va I guruhga qaraganda yuqori
edi, ammo sezilarli farglar mavjud. topilmadi (p>0,05). LV ejeksiyon fraktsiyasi
oldingi ikkita guruhdan sezilarli darajada farq qilmadi va 62,86 + 5,22% ni tashkil
etdi (p>0,05)

LV holatining migdoriy ko'rsatkichlari - 207,63 + 42,8 g va 104,5 + 30,12 g/
sm2 ni tashkil etgan miokard massasi va miyokard massasi indeksi nazorat guruhi
va | guruhning tegishli giymatlaridan sezilarli darajada yuqori edi (p< 0,05). Ushbu
ko'rsatkichlarning o'zgarishi IVS va LVW qgalinligining oshishi (mos ravishda 1,09
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+ 0,18 sm va 1,04 + 0,14 sm) tufayli yuzaga keldi, bu ham dastlabki ikki guruhga
nisbatan sezilarli darajada oshdi (p<0,05)

Ushbu guruhdagi chap gorinchaning geometrik gaytajoylashishini baholashda
geometrik modellarning polimorfizmi mavjud edi. Eng yuqori foiz 1-toifa
remodeling edi - 38,8% hollarda va konsentrik tipdagi LV o'zgarishi (2-toifa
remodeling) | guruh bilan solishtirganda 24,5% hollarda oshdi

Yana 28,6% hollarda miyokard massasining ortishi LV devorlarining nisbiy
galinlashishi (3-toifa remodeling) bilan birga kelgan.

Eng kam targalgani LV remodelingining eksantrik turi (4-toifa), uning
devorlarining normal nisbiy qalinligi bilan LV miyokard massasining ko'payishi

bilan birga, guruhda tekshirilgan barcha bemorlarning 8,1 foizida sodir bo'lgan (14-

rasm)
4
3 8% 1
29% 38%
2
25%

14-rasm. 2-darajali AH bo'lgan bemorlarda chap qorincha geometrik

modellarining har xil turlarining tuzilishi (ulushi %), xavf 1-2

4.4. 2-3 darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda

exokardiyografik tadqiqot natijalari, xavf 3 (111 guruh)

Ushbu guruhdagi barcha bemorlarda 2-3 darajali gipertenziya va maqgsadli
organlarning shikastlanishi (yuqori xavf), xususan, bosh va yurakning asosiy
arteriyalari mavjud edi. Yurak tomonidan chap atrium bo'shlig'ining engil
kengayganlik darajasiga gadar kengayishi kuzatildi - 4,13+0,36 sm, bu I, II va

nazorat guruhlarida mos keladigan ko'rsatkichdan sezilarli darajada farq giladi
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(p<0,05). LV bo'shlig'i kengaytirilmagandek tuyuldi - yakuniy diastolik o'lcham
5,1740,47 sm (16-rasm), yakuniy sistolik o'lcham 3,62+0,49 sm ga to'g'ri keldi.
Shunday qilib, LV o'lchamlari fagat nazorat guruhi bilan solishtirganda sezilarli
darajada kattarog edi. (p<0,05), | va Il guruhlarda chap gorincha kattaligidan
ishonchli farg gilmaydi. Global LV sistolik funktsiyasi normal giymatlar ichida
goldi - 63,98 + 5,76%, hech bir guruhda EF dan sezilarli darajada farq gilmadi
(p>0,05) va nazorat guruhidagi bemorlarda mutlag giymatlarda biroz pastroq edi.
(64 ,85+5,18%)

Posterior LV devorining galinligi | guruh va nazorat guruhining mos
keladigan parametrlaridan sezilarli darajada kattaroq edi (p<0,05), Il guruhdan
ishonchli farq gilmadi va normaning yugori chegarasiga yaginlashdi - 1,07+0,21 sm;
interventrikulyar septum mutlaq qiymatlarda 1,13+0,23 sm ni tashkil etdi, bu biroz
gipertrofiya darajasiga to'g'ri keladi (16-rasmga garang)

Miyokard massasi va LV miokard massasi indeksi - 228,13147,16 sm va
118,112,6 g/sm2 - 1-guruh va nazorat guruhida L\VVML va BMIdan sezilarli darajada
oshib ketdi (p<0,05), ammo Il guruhning miqdoriy ko'rsatkichlaridan sezilarli
darajada farg gilmadi (p>0,05)

Miyokardning bosim yukiga moslashuvchan reaktsiyasi sifatida shakllangan
ushbu guruhda LV miyokard gipertrofiyasi I-11 guruhlarga nisbatan mos ravishda
53,9% va 8,5% ga oshdi. Konsentrik turdagi gayta qurish ulushi 23,1% ni tashkil
etdi, chap gorincha konsentrik gipertrofiya turiga ko'ra, miokard massasining ortishi
bilan - 38,5%

Eksantrik LV remodeling 12,8% da sodir bo'ldi, bu Il guruhga garaganda
4,7% ko'prog. Chap qgorincha o'zgarmagan geometrik modeli bo'lgan bemorlarning
soni | va Il guruhlardagi bemorlarning tegishli toifasiga nisbatan mos ravishda
66,7% va 13,2% ga kamaydi va 25,6% ni tashkil etdi - shakl. 15-rasm
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15-rasm B- va M-rejimlarda exokardiyografi: A - konsentrik LV remodeling;

B - LV miyokardning normal massasi bilan devorlarning galinlashishi

13%

38%

23%

>

16-rasm. 2-3 darajali AH bo'lgan bemorlarda chap gorincha geometrik

modellarining har xil turdagi tuzilishi (ulushi %), xavf guruhi 3

4.5. 2-3 darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarni

exokardiyografik o'rganish natijalari, xavf 4 (IV guruh)

Ushbu guruhdagi bemorlarda 2-3 darajali gipertenziya bilan birga, o'rta miya
arteriyalaridan birining havzasida vaqtinchalik ishemik xuruj yoki tugallangan
ishemik insult kabi bog'liq kasalliklar tarixi mavjud bo'lib, bu juda yuqori darajani
anigladi. xavf. Yurakning chap qismlarini geometrik gayta qurishning migdoriy
ko'rsatkichlari nazorat guruhi va | guruh bemorlaridagidan sezilarli darajada oshib

ketdi (p<0,05) va Il va Il guruhlardagi giymatlardan farq gilmadi (p>0,05) : chap
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atrium bo'shlig'ining kengayishi 4,13 + 0,4 sm ga yetdi, oxirgi diastolik va oxirgi
sistolik LV hajmi mos ravishda 5,08 £+ 0,46 sm va 3,55 + 0,53 sm dan oshmadi (18-
rasmga garang), global LV sistolik funktsiyasi saglanib goldi, ejeksiyon fraktsiyasi
63,4245,8 sm ni tashkil etdi.LV devorlarining gipertrofiyasi arzimas darajada
0'zgarib turdi, interventrikulyar septum uchun - 1,15+0,18 sm, orga devor uchun -
1,1+0,15 sm (18-rasm). Gipertrofiya darajasi va LV hajmi parametrlari bilan bog'lig
holda, miyokard massasi va LV miyokard massasi indeksi ko'tarildi va mos ravishda
2249 £47,1 gva 119,6 £ 24,7 g/ sm2 ni tashkil etdi

Tadgiqot guruhidagi chap qorinchaning normal geometrik shakli bo'lgan
bemorlar soni 23,3% ni tashkil etdi, I, 11 va Ill guruhlarga nisbatan mos ravishda
68,77%, 15,27% va 2,07% ga kamaydi. Bosimning haddan tashqgari yuklanishida
(gayta qurishning 2 va 3 turlari) LVni gayta qurishning klassik shakllarining ulushi
guruhda 71,97% ni tashkil etdi, bu boshga guruhlarga garaganda ko'proqg - | guruhga
nisbatan 64,27% ga, 18,87% ga ko'p. ikkinchi va uchinchidan 10,37% ko'p.
Geometrik turlar bo'yicha tagsimot quyidagicha ko'rinish oldi. Eng tez-tez
uchraydigan konsentrik LV gipertrofiyasi (3-toifa remodeling) - 48,44% hollarda,
bu Il guruhga nisbatan 19,84% va Ill guruhga garaganda 10,38% ga ko'p. Oddiy
miyokard massasi bilan (2-toifa remodeling) LV devorlarining nisbiy galinlashishi
23,53% hollarda kuzatildi, ular paydo bo'lish chastotasi bo'yicha 11 va Il
guruhlardagilardan deyarli farq gilmaydi - 1l dan 0,97% ga kam va uchinchidan
0,43% ko'prog. I guruh bilan solishtirganda, tadgigot guruhidagi bemorlarda 2-toifa
LV remodeling 15,83% ga tez-tez sodir bo'ldi. Yurakning ortigcha yuklanishi bilan
birga bo'lgan eksantrik LV remodeling (4-toifa remodeling) guruhdagi barcha
bemorlarning atigi 4,5% ni tashkil etdi, bu Il va Il guruhlarga garaganda mos
ravishda 3,6% va 8,3% ga kamroqdir (17-rasm)
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17-rasm. B- va M-rejimlarida ekokardiyografi: A - konsentrik gipertrofiya turi
bo'yicha LV remodeling; B - LV miyokard massasining ortishi bilan devorlarning

galinlashishi

13%
26%

38%
23%

17-rasm. AH 3-darajali, 4-xavf bilan og'rigan bemorlarda chap qorincha

geometrik modellarining har xil turlarining tuzilishi (ulushi %)

6-jadvalda exokardiyografik ma'lumotlarga ko'ra har bir tadgigqot guruhida
chap qgorincha geometrik modellarining har xil turlarining paydo bo'lish chastotasi
to'g'risidagi ma'lumotlar keltirilgan
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6-jadval

Nazorat va I-IV guruhlardagi bemorlarda chap gorincha turli geometrik

modellarining paydo bo'lish chastotasi (%)

Turi Nazorat guruhi | guruh | Il guruh | Il guruh | IV guruh
1 tur 100 92,3 38,8 25,6 23,3
2 tur — 7,7 24,5 23,1 23,53
3tur — — 28,6 38,5 48,44
4 tur — — 8,1 4,7 4,5
7-jadvalda I, II, Ill va IV guruhlardagi nazorat guruhidagi bemorlarni
exokardiyografik o'rganish bo'yicha umumiy ma'lumotlar keltirilgan
7-jadval

Nazorat va I-1V guruhlardagi bemorlarda yurak holatining sonografik

ko'rsatkichlari

Ko rsatkich

Nazorat
guruhi (1)

| Guruh
(2

Il Guruh
(3)

111 Guruh
(4)

IV Guruh
(5)

LP, sm

3,65+0,42

3,73+0,29

3,93+0,35

4,13+0,36

4,13+0,4

KDR, sm

4,78+0,36

4,94+0,37

5,08+0,33

5,17+£0,47

5,08+0,46

**

KSR, sm

3,23+0,38

3,44+0,31

3,57+0,45

3,62+0,49

3,55+0,53

FV, %

64,85+5,18

64,97+4,5

62,86+5,22

63,98+5,76

63,42+5,8

MJP, sm

0,86+0,21

0,88+0,14

1,09+0,18

1,13+0,23

1,1540,18

**k*k

ZSLJ, sm

0,85+0,17

0,88+0,11

1,04+0,14

1,07£0,21

1,1£0,15

**k*k

MMLJ, sm

157,5+£34,1

156,8+36,3
2

207,6+42,8

2281 472

224,9+47,1

**k*k

1IM, g/sm?

82,03+26,8

82,5421,7

104,5+30,12

118,1422,6

119,6+24,7
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I11 va IV guruhlardagi bemorlarda yurakning chap gismlarini geometrik gayta
qurishning miqdoriy ko'rsatkichlari nazorat va | guruhlardagi parametrlardan
sezilarli darajada farg qildi (p<0,05), lekin ular orasida emas (p>0,05). Biz chap
gorincha remodeling parametrlari o'rtasidagi mumkin bo'lgan farglarni uchta
guruhda aniglashga harakat gildik - Il guruh (yugori xavf) va IV guruhning ikkita
kichik guruhi, vaqgtinchalik ishemik hujumi bo'lgan bemorlarda (IVVA kichik guruhi)
va tugallangan bemorlarda ishemik insult (IVB kichik guruhi)

8-jadvalda IIl, IVA va IVB guruhidagi bemorlarda chap yurak holatining
ekokardiyografik ko'rsatkichlari ko'rsatilgan

8-jadval
2-3 darajali gipertenziya, yuqori va juda yuqori xavf bilan og'rigan bemorlarda

yurak holatining sonografik ko'rsatkichlari

Ko rsatkich [11 guruh (1) IVA guruh (2) IVB guruh (3)
LP, sm 4,13+0,36 4,08+0,23 4,19+0,4
KDR, sm 5,17+0,47 5,02+0,15 5,16+0,48
KSR, sm 3,62+0,49 3,48+0,42 3,58+0,36
FV, % 63,98+5,76 65,47+4,27 62,73+6,14
MJP, sm 1,13+0,23 1,17+0,22 1,18+0,16
ZSLJ, sm 1,07+0,21 1,07+0,19 1,12+0,14
MMLJ, sm 228,1+47,2 218,8+35,38 236,7+43,32
1IM, g/sm? 118,1+22,6 110,5+22,2 122,6+25,1

* - farglar p<0,05, ustunlar orasidagi: 1va2,1va3

4.6. Anamnezida 2-3 darajali arterial gipertenziya, vaqgtinchalik ishemik
xuruj (IVA guruhi) yoki ishemik insult (VB guruhi) bo'lgan bemorlarda
ekokardiyografik tadgiqot natijalari

IVA guruhidagi barcha bemorlarda vaqgtinchalik ishemik xuruj tarixi bo'lgan,

IVB guruhidagi bemorlarda karotisli hovuzlardan birida ishemik insult bo'lgan. 11,
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IVA va IVB guruhlarida ekokardiyografik ma'lumotlarni tahlil gilish taggoslangan
parametrlarning hech birida sezilarli farglarni aniglamadi (p>0,05)

Chap atriumning kengligi IVA guruhida 4,08+0,23 sm ga, VB guruhida
4,19+0,4 sm ga yetdi, bu biroz kengayish darajasiga to'g'ri keladi. LVning so'nggi
diastolik va oxirgi sistolik o'lchamlari IVA guruhida 5,02+0,15 sm va 3,48+0,42 sm,
IVB guruhida mos ravishda 5,16+0,48 sm va 3,58+0,36 sm edi.

Global LV sistolik funktsiyasi buzilmadi, TIA bo'lgan bemorlarda ejeksiyon
fraktsiyasining o'rtacha qiymati 65,47 + 4,27%, IS bilan og'rigan bemorlarda - 62,73
+ 6,14% oralig'ida o'zgardi.

LV devorlarining engil gipertrofiyasi IVS uchun 1,17 + 0,22 sm (1UA) va
1,18 £ 0,16 sm (IVB) va ZSLZh uchun 1,07 + 0,19 sm (IVA) va 1,12 + 0,14 (IVB)
ga etdi. Miyokard massasi va miokard massa indeksining oshishi IVA guruhida
218,8+£35,38 g va 110,5£22,2 g/sm2, IVB guruhida 236,7+43,32 g va 122,6+25,1
g/sm2 ga to'g'ri keldi

Chap qgorinchadagi strukturaviy va geometrik o'zgarishlar, uning gayta qurish
turiga garab, quyidagicha tagsimlangan. Chap gorincha o'zgarmagan geometrik
modeliga ega bo'lgan shaxslar soni ikkala kichik guruhda Il guruhga nisbatan
kamaydi va IVA guruhida 23,53% va IVB guruhida 24,4% ga etdi.

Chap gorincha gipertrofiyasi Il guruhga nisbatan IVA guruhida 3,59% va
IVB guruhida 7,3% ga oshgan. Bundan tashgari, chap qorincha konsentrik
gipertrofiyasi ikkala kichik guruhda ham eng ko'p uchraydi va IVA guruhida 52,17%
va IVB guruhida 46,7% ni tashkil etdi.

Biroz kamroq tez-tez, chap gorincha konsentrik gayta tuzilishi aniglandi -
IVA guruhida 26,09% hollarda va IVB guruhida 22,2% hollarda. Qayta qurishning
eksantrik turi fagat I'VB guruhida mavjud bo'lib, 6,7% ni tashkil etdi - rasm 18.
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IV A guruh IV B guruh

18-rasm. 2-3 darajali AH, xavf 4 (anamnezida TIA yoki IS) bo'lgan
bemorlarda chap gorincha geometrik modellarining turli xil turlarining tuzilishi
(ulushi%)

Xulosa

Shunday qilib, arterial gipertenziyada, arterial bosim darajasining oshishi va
xavf darajasining oshishi bilan bir gatorda, chap qorinchada strukturaviy va
geometrik o'zgarishlar, shu jumladan miokard gipertrofiyasi va turli darajadagi
bo'shligning kengayishi jarayonlari sodir bo'ladi

Arterial  gipertenziyaning  boshlang'ich  shakllari  ekokardiyografik
ko'rsatkichlar o'zgarmagan holda chap gorinchaning normal geometrik shakli bilan
tavsiflanadi (1-toifa remodeling) - bizning holatlarimizda, 1-darajali gipertoniya
bilan og'rigan | guruh bemorlarida, xavf 1-2 (92,3%).Faqatgina kichik bir foizda
(8%) LV devorlarining galinlashishi paydo bo'ladi, bu esa konsentrik gayta qurish
turini (2-toifa) shakllanishiga olib keladi, bu LVning ortib borayotgan yuklanishga
moslashishining birinchi bosgichidir

Qon bosimining 160-179 / 100-109 mm Hg ga oshishi bilan. (AH darajasi 2)
barcha guruhlarda 2-toifa LV remodeling insidansi, qon bosimi va xavf ortishi
darajasidan gat'i nazar, 25% gacha oshadi. Gipertenziv bemorlarda LV
gipertrofiyasining mavjudligi antihipertenziv terapiyani erta boshlash zarurligini
ko'rsatadi va shu bilan birga, LV miyokard massasini kamaytirish davolashning
maqsadlaridan biri bo'lganligi sababli, bemorlarning to'rtdan birida ushbu preparatni
gabul gilgan deb taxmin gilish mumkin. davolash, terapiya samarali

Konsentrik remodeling turiga ko'ra LVni gayta tashkil etish, o'z navbatida,
konsentrik gipertrofiya (3-toifa) bilan almashtiriladi, bu nafagat LV devorlarining
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galinlashishi, balki miyokard massasining ko'payishi bilan birga keladi, bu esa o'z
navbatida kardiyomiyositlar sonining ko'payishiga va bosimning haddan tashgari
yuklanishiga javoban keyingi yuk zahiralarining tugashi sharoitida hosil bo'ladi. 2-
darajali gipertenziya, xavf 2 bo'lgan bemorlarda bu geometrik model 28,6% hollarda
topilgan. Bundan tashqari, AH rivojlanishi va xavf darajasining oshishi bilan 3-toifa
chap qorincha gayta tuzilishi bo'lgan bemorlar soni guruhdan guruhga ko'payadi

Shunday qilib, 11l guruh bemorlarida konsentrik LV gipertrofiyasi 38,5%
hollarda, 1V guruhdagi bemorlarda esa 48,44% ni tashkil etdi

Konsentrik LV gipertrofiyasining ulushini ko'paytirish nagshini, aylanma
gonning normal hajmi bilan LVga yuk ortishi sharoitida keyingi yuk zaxiralarining
pasayishi va yurakning keyingi ishlashi bilan izohlash mumkin, bu uning
bo'shlig'ining biroz cho'zilishiga olib keladi. 111 va IV guruhlardagi bemorlarda gon
bosimining 2-3 darajaga teng ortishi bilan 3-toifa LV remodeling ulushining ortishi
xavfning ortishi bilan bog'liq. Shunday qilib, Il guruh bemorlarida yuqori xavf
magsadli organlarning shikastlanishi bilan bog'lig va IV guruhdagi bemorlarda
vaqtinchalik ishemik hujumlar yoki ishemik insult ko'rinishidagi miya kasalliklari
magsadli organlarning shikastlanishiga qo'shiladi. Shunday qilib, konsentrik LV
gipertrofiyasi keyingi prognoz uchun miyokardni gayta qurishning kamroq qulay
shakli bo'lib, miya gemodinamikasi buzilishlarining yugori xavfi bilan birga keladi

Yurakning katta hajmli yuklanishi (klapanlarning etishmovchiligi, infarktdan
keyingi kardioskleroz) qo'shilishi bilan uning bo'shlig'ining kengayishi bilan
LVning eksantrik gayta tuzilishi rivojlanadi (4-toifa). Bu holda LV devorlarining
galinligi oshirilmasligi mumkin, ammo miyokardning massasi har ganday holatda
sezilarli darajada oshadi. Biz tomonidan o'rganilgan guruhlarda 4-tur bo'yicha LV
remodeling nisbati eng kichik bo'lib, Il guruhda 8%, Ill guruhda 12,8% va IV
guruhda 4,5% ni tashkil etdi

Shunday qilib, arterial gipertenziyada chap gqorinchaning strukturaviy va
geometrik gayta tuzilishi, arterial gipertenziya rivojlanishi va xavf darajasining
oshishi bilan qulayroq konsentrik gayta qurishdan noqulay eksantrikga o'tish bilan

sodir bo'ladi. AH bilan og'rigan bemorlarda konsentrik LV gipertrofiyasining
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shakllanishi miya gemodinamik buzilishlari (vagtinchalik ishemik hujum, ishemik

insult) xavfining ortishi bilan birga keladi
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5-BOB. ARTERIYAL GIPERTENZIYA BILAN OG RIGAN
BEMORLARDA O'RTA MIYA ARTERIYALARI TIZIMASIDAGI MIYA
QON OQIMI VA SEREBROVOSKULYAR REZRV HOLATINI
BAHOLANISH

Arterial gipertenziya rivojlanishi bilan yurak gemodinamikasining buzilishi
ko'pincha boshqa tabiatdagi gon tomir kasalliklari bilan birga keladi.

Yirik arteriyalar sezilarli strukturaviy o'zgarishlarga uchraydi - birinchi
navbatda, endoteliy, subendotelial gatlam va media o'zgaradi, buning natijasida
tomirlarning gisqgarishi va elastikligi, shuningdek, garshilikning adekvatligi buziladi

"Rezistiv" umumiy atamasi bilan birlashtirilgan kichik arteriyalar va
arteriolalar gon ogimiga qgarshilik ko'rsatishda yanada muhimrog rol o'ynaydi va
ularning  shikastlanishi ~ xarakterli ~ klinik  ko'rinishga ega gipertenziv
serebroangiopatiya shakllanishiga olib keladi.

Rezistiv arteriyalarning turli ogohlantirishlarga munosabati ko'p jihatdan
devorning holatiga va tomirning diametriga bog'lig.

Rezistiv arteriyalar ohangni qisga muddatli o'zgartirish gobiliyatiga
go'shimcha ravishda, patologik ta'sirlarning uzog muddatli ta'siriga javoban
o'zlarining tuzilishi va geometriyasini (gayta qurish) o'zgartirish gobiliyatiga ega

Faoliyati tizimli gon bosimining o'zgarishi, uning ko'rsatkichlarining, shu
jumladan Doppler ko'rsatkichlarining o'zgarishi va miya qon ogimining
bargarorligini ta'minlashga qaratilgan gon tomir tonusining avtoregulyatsiya
tizimining mavjudligi tufayli.

Turli xil avtoregulyatsiya mexanizmlarining faollashishi tufayli miya
gomeostazini saglashda bevosita ishtirok etadigan arteriyalarning lumeni paydo
bo'ladi

Odatda, gon tomirlarini gayta qurish gemodinamik sharoitlarning o'zgarishi
yoki to'gimalarning faolligi va aylanib yuruvchi gumoral omillarga javoban

moslashuvchan jarayon sifatida boshlanadi.
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Birog, kelajakda tomirlarning gayta tuzilishi qon tomir patologiyasining
kuchayishiga hissa qo'shishi, shuningdek, gon aylanishining buzilishiga olib kelishi
mumkin.

Uzog muddatli arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda rezistiv
arteriyalar funktsional va strukturaviy o'zgarishlarga duchor bo'ladi, bu nafagat miya
asosi arteriyalarida qon ogimining fon xususiyatlarining o'zgarishiga, balki
serebrovaskulyar o'zgarishlarga ham olib keladi. miyaning gon tomir tizimining
funktsional holatini tavsiflovchi reaktivlik - funktsional serebrovaskulyar zahira

Ushbu o'zgarishlar biz tomonidan ultratovush tekshiruvi jarayonida dam olish
va jismoniy mashqlar paytida transkranial dupleks skanerlash yordamida o'rganildi.
Barcha guruhlarda qon ogimining eng yuqori (Vps) va vaqt bo'yicha o'rtacha
maksimal (TAMX) tezligi standart usul bo'yicha MCAda har ikki tomondan
o'lchandi, mahalliy gemodinamikaning holatini aks ettiruvchi pulsatsiya indeksi (PI)
aniglandi va, funktsional yuk testlarini hisobga olgan holda, reaktivlik indekslari
giperkapnik (Irso2) va giperventilatsiya yuklari (Iro2), haddan tashqgari ko'tarilish
koeffitsienti (OC), serebrovaskulyar reaktivlik indeksi (ICVR) va avtoregulyatsiya
chegarasi o'zgarishi indeksi (ISPA) bo'yicha hisoblab chigilgan, bu holatni aks
ettiradi. MMA tizimidagi gemodinamik zaxira. Barcha juftlashtirilgan parametrlar

uchun assimetriya koeffitsienti (KA) hisoblab chigilgan.

5.1. Arterial gipertenziyasi bo'lmagan bemorlarda MMA tizimidagi

gemodinamikaning holatini ultratovush tekshiruvi natijalari (nazorat guruhti)
9-jadvalda bemorlarning nazorat guruhidagi ikkala MMA tizimidagi barcha

parametrlar uchun assimetriya indeksini hisoblash bilan qon ogimi va

serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik ko'rsatkichlari keltirilgan
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9-jadval
Nazorat guruhidagi bemorlarda ikkala MMA tizimida qon ogimi va

serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik ko'rsatkichlari

Ko rsatkichlar Ong’ Chap KA %
VPS, sm/s 101,24+8.3 99,5+9,55 25
TAMX, sm/s 61,5+4,81 60,5+7,4 1,65
Pl 0,81+0,1 0,82+0,2 1,2
Ipco2 1,19+0,09 1,21+0,08 1,68
Ipoz 1,20+0,07 1,22+0,1 1,66
KO 1,36+0,1 1,34+0,09 15
ISVR 67,9+11,5 68.,8+10,9 1,3
ISPA 1,02+0,11 1,010,09 0,9

Nazorat guruhidagi barcha bemorlarda MCAda gon ogimining tezligi har ikKki
tomondan o'lchandi: Vps o'ngda 101,2+8,3 sm/s va chapda 99,5+9,55 sm/s (p>0,05),
TAMX - 61,5 O'ngda +4,81 sm/s va chapda 60,5+7,4 sm/s (p>0,05), standart
me'yorlardan unchalik farg gilmaydi: Vps uchun - 101,9+13,1 sm/s, TAMX uchun -
60,9+9,9 sm/ s. (Qon oqimining assimetriyasi aniqlanmadi - CA mos ravishda 2,5%
va 1,65% edi). PI qiymati o'ngda 0,81+0,1 va chapda 0,82+0,2 (p>0,05) oralig'ida
o'zgarib turdi, standart norma 0,81+0,06, CA - 1,2

Funktsional yuk testlari avtoregulyatsiyaning metabolik zaxirasi holatini
aniglashga imkon berdi. Irso2 o'ngda 1,19+0,09 va chapda 1,21+£0,08 (p>0,05),
standart normalar 1,2+0,1, CA - 1,68%; Ir02 o'ngda 1,20+0,07 va chapda 1,22+0,1
ga to'g'ri keldi (p>0,05), bu standartlarga to'g'ri keldi - 1,2+0,1, CA - 1,66%.
Miyojenik tartibga solish mexanizmining holati CR yordamida baholandi, u o'ngda
1,36+0,1 va chapda 1,34+0,09 (p>0,05), standart norma 1,39+0,11, CA - 1,5%.

Shunday qilib, nazorat guruhidagi intrakranial gon ogimining asosiy
parametrlari adabiyot ma'lumotlaridan sezilarli darajada farq gilmadi. Bundan
tashgari, o'ng va chap tomonda o'rganilgan barcha parametrlarda sezilarli

assimetriya yo'q edi
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5.2. 1-darajali arterial gipertenziya, xavf guruhi 1-2 bo'lgan bemorlarda
MMA tizimidagi gemodinamikaning holatini ultratovush tekshiruvi natijalari
(1-guruh)

10-jadvalda gon ogimi va serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik
ko'rsatkichlari AG 1-darajali, xavf 1-2 bo'lgan bemorlarda ikkala MCA tizimidagi
barcha parametrlar uchun assimetriya indeksini hisoblash bilan ko'rsatilgan
Qon ogimining miqgdoriy ko'rsatkichlari nazorat guruhidagilardan sezilarli
darajada farq gilmadi (21-rasm) va TAMX uchun o'ngda Vps 95,79+10,25 sm/s va
chapda 97,89+9,5 sm/s ga to'g'ri keldi (p>0,05) . - o'ngda 59,95+9,54 sm/s va chapda
59,07+10,38 sm/s (p>0,05). Asimmetriya koeffitsienti ham nazorat guruhidan
sezilarli darajada farq gilmadi - mos ravishda 2,2% va 1,49%. PI o'ngda 0,89 = 0,18
va chapda 0,9 + 0,2 (p> 0,05), CA - 1,12% edi va nazorat guruhidan farg gilmadi
10-jadval
AG 1-bosqich, xavf 1-2 bo'lgan bemorlarda ikkala MMA tizimida qon ogimi va

serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik ko'rsatkichlari

Ko rsatkichlar O'ng Chap KA, %
VPS, sm/s 95,79+10,25 97,89+9,5 2,2
TAMX, sm/s 59,95+9,54 59,07+10,38 1,49
PI 0,89+0,18 0,9+0,2 1,12
Ipco, 1,2240,1 1,18+0,09 3,39
Ipo2 1,26+0,17 1,3+0,1 3,39
KO 1,33+0,1 1,31+0,08 1,53
ISVR 64,924+13,2 64,18+12,9 1,15
ISPA 0,99+0,13 0,98+0,11 1,12

Metabolik yo'nalish testlari uchun 1Q giymati Irso2 uchun o'ngda 1,22+0,1 va
chapda 1,18+0,09 (p>0,05), Iro2 uchun - o'ngda 1,26+0,17 va chapda 1,3+0,1 (p)
>0,05). 1Q assimetriya koeffitsienti biroz oshdi va 3,39% ni tashkil etdi. ISPA

kengayish turiga ko'ra gon tomir reaktsiyalarining ustunlik tendentsiyasini anigladi
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va o'ngda 0,99 + 0,13 va chapda 0,98 £ 0,11 ni tashkil etdi (p>0,05), va bu
parametrlarga ko'ra CA juda kam o'sdi va tashkil etdi. 1,2%. Nazorat guruhi bilan
solishtirganda IR va ISPA giymatlarida ham sezilarli farglar yo'q (p>0,05). Nazorat
guruhi va I guruhi ham CR qiymatlarida farq qilmadi, bu o'ngda 1,33 + 0,1 va chapda
1,31 £ 0,08 (p>0,05), CA - 1,53% (21-rasm). Serebrovaskulyar reaktivlik saglanib
qolgandek tuyuldi va CVVR o'ngda 64,92+13,2, chapda 64,18+12,9 (p>0,05), CA
1,15%, nazorat guruhidan sezilarli farq yo'q (p>0,05)

19-rasm. Transkranial dupleks skanerlash: A - normada MCAdagi ogimning
spektrogrammasi; B - sigish testidan keyin normal sharoitda MCAda intraluminal
ogimning Doppler spektrining o'zgarishi

Shunday qilib, 1-darajali AG bo'lgan bemorlarda intrakranial gon ogimining
barcha tahlil gilingan parametrlari uchun past va o'rta xavf, nazorat guruhi bilan
solishtirganda, sezilarli farglar, shuningdek, chap va o'ngda sezilarli assimetriya yo'q
edi

5.3. 2-darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda MMA
tizimidagi gemodinamikaning holatini ultratovush tekshiruvi natijalari, xavf
1-2 (11 guruh)

10-jadvalda AG 2-darajali, 1-2 xavfi bo'lgan bemorlarda ikkala MMA
tizimidagi barcha parametrlar uchun assimetriya indeksini hisoblash bilan gon ogimi

va serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik ko'rsatkichlari keltirilgan
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10-jadval
2-darajali gipertenziya, xavf 1-2 bo'lgan bemorlarda ikkala MMA tizimida

gon ogimi va serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik ko'rsatkichlari

Ko rsatkichlar O'ng Chap KA, %
VPS, sm/s 92,75+11,75 94,16+12,3 1,52
TAMX, sm/s 58,29+11,6 59,92+10,54 2,78
Pl 0,86+0,15 0,84+0,1 2,38
Ipco, 1,21+0,1 1,23+0,12 1,65
Ipo2 1,25+0,11 1,32+0,13 5,6
KO 1,32+0,1 1,31+0,13 1,25
ISVR 65,29+12,7 67,96+11,25 4,09
ISPA 0,98+0,13 0,9240,1 5,63

Vps uchun har ikki tomondan MMAda qon ogimining tezlik parametrlari
o'ngda 92,75+11,75 sm/s va chapda 94,16+12,3 sm/s ga to'g'ri keldi (p>0,05),
TAMX uchun - 58,29+11,6 sm/ s o'ngda va 59,92+10,54 sm/s (p>0,05), bu nazorat
guruhi va I guruhdagi mos keladigan giymatlardan sezilarli darajada past (p<0,05).
Asimmetriya koeffitsienti oldingi guruhlarga nisbatan Vps bo'yicha 1,52% gacha
pasaygan, TAMX uchun 2,78% gacha ko'tarilgan. Pulsatsiya indeksi mutlag
ko'rsatkichlarda nazorat guruhiga garaganda bir oz yuqoriroq, lekin | guruhga
qaraganda pastroq va o'ngda 0,86 = 0,15 va chapda 0,84 + 0,1 (p>0,05), CA - 2,38%
ni tashkil etdi.

Vazodilatator va vazokonstriktor yo'nalishi testlariga qon tomir to'shagining
reaktivligi ko'rsatkichlari ijobiy bo'lib, nazorat va | guruhlardagi giymatlardan farq
gilmadi (p>0,05). Shunday qilib, Irso2 va Iro2 mos ravishda (p>0,05) - o'ngda
1,21+0,1 va 1,25+0,11; chapda 1,23+0,12 va 1,32+0,13 (22-rasm); CR o'ngda -
1,32+0,1, chapda - 1,31+£0,13 (p>0,05). Iro2 qiymatlarining CA nazorat va I
guruhlarga nisbatan yugori edi - 5,6%, KO giymatlari bo'yicha | va nazorat
guruhlaridagilardan farq gilmadi va 1,25% ni tashkil etdi.
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Tadqiqot guruhidagi bemorlarda serebrovaskulyar reaktivlik saglanib qoldi -
CVVR o'ngda 65,29 + 12,7, chapda 67,96 + 11,25 (p> 0,05), bu I guruh va nazorat
guruhidagi tegishli ko'rsatkichlardan sezilarli darajada farg gilmadi. (p>0,05). ICVR
giymatlarining CA ko'rsatkichlari taqgoslangan guruhlarga garaganda yuqgori va
4,09% ni tashkil etdi. Otoregulyatsiya chegarasining vazodilatatsion reaktsiyalar
tomon siljishi nazorat guruhiga nisbatan sezilarli bo'lib tuyuldi (p<0,05) va | guruhga
nisbatan aniqroq bo'lib, ISPA o'ngda 0,98 + 0,13 va chapda 0,92 + 0,1 ga to'g'ri keldi.
Ushbu ko'rsatkich bo'yicha CA solishtirilgan guruhlarga garaganda ko'proq va
5,63% ni tashkil etdi.

Shunday qilib, AG 2-bosgich, past va o'rta xavf bilan og'rigan bemorlarda
nazorat va | guruhga nisbatan Vps va TAMXda sezilarli pasayish gayd etilgan. Shu
bilan birga, vazokonstriktorga nisbatan vazodilatator reaktsiyalarining ma'lum
darajada ustunlik gilish tendentsiyasi mavjud edi. CA ko'prog funktsional testlar

bo'yicha o'sish tendentsiyasiga ega.

20-rasm. Oddiy holatda MMAda intraluminal ogimning Doppler spektridagi
o'zgarishlar: A - nafasni ushlab turish testidan so'ng; B - giperventiliya testidan keyin

(ijobiy reaktsiya)

5.4. 2-3 darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda MMA
tizimidagi gemodinamikaning holatini ultratovush tekshiruvi natijalari, xavf 3
(111 guruh)

11-jadvalda gon oqimi va serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik
ko'rsatkichlari AG 2-3 darajali, xavf 3 bo'lgan bemorlarda ikkala MMA tizimidagi

barcha parametrlar uchun assimetriya indeksini hisoblash bilan ko'rsatilgan
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11-jadval

2-3-darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda har ikkala MMA tizimida gon

ogimi va serebrovaskulyar zahiraning dopplerografik ko'rsatkichlari, 3 xavf

Ko rsatkichlar O'ng Chap KA, %
\VPS, sm/s 84,47+12,1 89,1£11,28 5,48
TAMX, sm/s 53,03+£9,21 55,38+10,54 4,43
Pl 0,91+0,2 0,92+0,2 1,09
Ipco; 1,22+0,11 1,19+0,1 2,78
Ipoz 1,38+0,2 1,42+0,08 2,78
KO 1,30+0,1 1,29+0,09 1,21
ISVR 55,28+11,85 58,28+10,74 5,42
ISPA 1,15+0,14 1,1+£0,11 4,54

Yuqori xavf ostida bo'lgan 2-3 darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda

MCAda qon ogimining fon ko'rsatkichlari nazorat guruhi va | guruhga nisbatan

sezilarli darajada past edi (p<0,05), lekin Il guruhdan sezilarli darajada farg gilmadi.
(p>0,05). Vps o'ngda 84,47+12,1 sm/s, chapda 89,1+11,28 sm/s (p>0,05), CA 5,48%
edi. TAMX o'ngda - 53,0349,21 sm/s, chapda - 55,38+10,54 sm/s (p>0,05), CA -
4,43%. PI o'ngda 0,91 + 0,2 va chapda 0,92 £ 0,2 (p> 0,05), assimetriya belgilarisiz
- CA 1,09% edi (22-rasm)

21-rasm. Transkranial dupleks skanerlash: A - gon ogimi tezligining

pasayishi

va Pl

ning ortishi

tendentsiyasi  bilan
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spektrogrammasi; B - giperventiliya testidan so'ng MMAda gon ogimining Doppler

spektrining o'zgarishi (musbat reaktsiyaning kuchayishi)

CVR holatini o'rganish autoregulyatsiyaning metabolik va miogen
mexanizmlarini saglab qolgan holda, Il guruhga nisbatan konstriktor tipidagi gon
tomir reaktsiyalarining sezilarli ustunligini anigladi (p<0,05) - o'ngdagi ISPA 1,15
+ 0,14 ga to'g'ri keladi. , chapda 1,1+0,11 (KA -4,54%). Irso2 o'ngda 1,22+0,11 va
chapda 1,19+0,1 (p>0,05), CA - 2,78. Iro2 Il guruh bilan solishtirganda sezilarli
darajada yuqori edi (p<0,05) va o'ngda 1,38 + 0,2, chapda 1,42 + 0,08 (CA - 2,78%)
ni tashkil etdi, bu kuchaytirilgan ijobiy reaktsiyaga mos keladi (23-rasmga garang).
CIVR o'ngda 55,28+11,85, chapda 58,28+10,74, CA - 5,42% edi

Shunday qilib, AG 3, yuqori xavf bilan og'rigan bemorlarda gon ogimining
asosiy parametrlari pastrog edi, ammo nazorat guruhi va I-11 guruhlardagilardan
sezilarli darajada farq gilmadi (p>0,05). VVazokonstriktor tipidagi reaktsiyalarning
ustunligi aniglandi

12-jadvalda nazorat va I-Ill guruhlardagi bemorlarda MMA tizimida qon
ogimi va serebrovaskulyar zahiraning holati to'g'risidagi umumiy ma'lumotlar
keltirilgan

12-jadval
Nazorat va I-1ll guruhlardagi bemorlarda MMA tizimida gon ogimi va

serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik ko'rsatkichlari

. _ Nazorat [11 Guruh
Ko rsatkichlar _ | Guruh (2) | Il Guruh (3) P
guruhi 0) (4)
VPS, sm/s 100,35+8,93 | 96,84+9,88 | 94,41+£12,03 | 87,93+11,69 *

TAMX, sm/s | 61,1+6,12 | 59,52+9,96 | 58,89+8,07 | 54,86+9,69 *

PI 0,82+0,15 | 0,89+0,19 | 0,85+0,13 | 0,92+0,2

Ipcoz 1,240,00 | 1,2%0,09 | 1,21£0,11 | 1,21%0,11

Ipoz 1,25€0,09 | 1,28+0,14 | 1,29+0,13 | 1,4+0,14 *
KO 1,3540,1 | 1,32+0,09 | 1,32+0,12 | 1,3%0,1

76



ISVR
ISPA

68.4+112
1,02+0,1

64,55+13,05
0,99+0,12

66,63+11,98
0,95+0,12

56,78=113
1,130,13

**

Shunday qilib, 2-3 darajali gipertenziya, o'rta va yugori xavf bilan og'rigan

bemorlarda qon ogimining asosiy parametrlari o'zgarishi bilan birga,

avtoregulyatsiya reaktsiyalarining tabiati o'zgaradi, bu miya tomirlarining

strukturaviy gayta tuzilishi bilan izohlanishi mumkin

5.5. 2-3 darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda MMA
tizimidagi gemodinamikaning holatini ultratovush tekshiruvi natijalari, (1V

xavf guruhi) shaklida xavf 4

Rossiya Tibbiyot fanlari akademiyasi Nevrologiya institutining uslubiy
tavsiyalariga ko'ra (2000), TIA ning rivojlanishi takroriy insultning yugori xavfini
ko'rsatadi - odatda og'irroq insult (chunki bu holatlarning patogenetik mexanizmlari
asosan o'xshash) va talab giladi. oldini olish takroriy zarbalar. Shuning uchun,
tadgigotni optimallashtirish uchun biz 2-3 darajali gipertenziya va TIA tarixi bo'lgan
bemorlar guruhini anigladik

13-jadvalda 2-3-darajali gipertenziya, 4 xavf (TI1A) bo'lgan bemorlarda ikkala
MCA tizimidagi barcha parametrlar uchun assimetriya indeksini hisoblash bilan qon
ogimi va serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik ko'rsatkichlari
keltirilgan

13-jadval
2-3-darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda ikkala MMA tizimida gon

ogimi va serebrovaskulyar zahiraning dopplerografik ko'rsatkichlari, 4 xavf

. . Zararlanmagan
Ko rsatkichlar TIA KA, %
taraf
VPS, sm/s 84,83+12,18 79,11+£10,71 7,2
TAMX, sm/s 53,3349,4 51,18+7,77 4,2

77



Pl 0,93+0,1 0,95+0,18 2,2
Ipcos 1,2+0,1 1,11+0,05 7,9
Ipo2 1,37+0,1 1,42+0,08 3,7
KO 1,28+0,12 1,24+0,1 3,2
ISVR 51,32+12,5 39,69+9,25 29,3
ISPA 1,48+0,2 1,7+0,23 15,5

TIA tomonidagi MMAda gon ogimi o'zining tezligi xarakteristikalari bo'yicha
garama-qarshi o'rta miya arteriyasiga garaganda pastroq edi: Vps - 7,2%, TAMX -
4,2%. Nazorat va I-111 guruhlardagi gon ogimining tezligi xususiyatlarini tadgiqgot
guruhidagi ta'sirlanmagan tomon bilan solishtirganda, fagat nazorat guruhi va |
guruhda sezilarli farq aniglandi (p<0,05) - Vps 84,83+12,18 ga to'g'ri keldi. sm/s,
TAMX - 53,3349,4 sm/s. Lezyonning yon tomonidagi qon oqimi boshga barcha
guruhlardagi ma'lumotlarga nisbatan sezilarli darajada past edi (p<0,05). Vps
79,11+10,71 sm/s, TAMX - 51,18+7,77 sm/s (24-rasm), bu arterial gipertenziya
darajasining oshishi va xavfning oshishi bilan gon ogimi tezligining muntazam
ravishda pasayishini ko'rsatadi, eng aniq: serebrovaskulyar avariyalar kuzatiladigan
ichki karotid arteriya tizimi. Intraserebral arteriyalarning gon ogimining garshiligi
o'rganilgan guruhlarga nisbatan sezilarli darajada farq gilmadi - lezyon tomonida Pl
0,95+0,18, garama-garshi tomonda - 0,93+0,1 (p>0,05). TIA tomonida MMA
tizimida periferik garshilikning oshishi tufayli CA 2,2% ni tashkil etdi

22-rasm. Transkranial dupleks skanerlash: A - gon ogimi tezligining
pasayishi va periferik qarshilikning kuchayishi bilan MMAdagi ogimning
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spektrogrammasi; B - nafasni ushlab turish testidan keyin MMAda gon ogimining

Doppler spektrining o'zgarishi (normalning pastki chegarasi)

Qon tomir to'shagining metabolik ogohlantirishlarga bo'lgan reaktivligi har
iIkki tomonning avtoregulyatsiya chegarasi siljishi indeksi (p<0,05) bo'yicha sezilarli
darajada farq qgildi - TIA tomonida ISPA 1,7 + 0,23, garama-garshi tomonda - 1,48
+ 0,2, bu mos keladi. vazokonstriktor reaktsiyalarining aniq ustunligi, lezyon
tomonida aniqrog (KA - 15,5%). Vazokonstriktor orientatsiyasining metabolik
stimullari nazorat guruhi va I-1l guruhlari (p<0,05) bilan solishtirganda har ikKi
tomonda ham yugoriga (musbat reaktsiyaning kuchayishi) sezilarli darajada farq
qildi. Shunday qilib, MCA tizimida ta'sirlanmagan tomonda Iro2 1,42+0,08,
zararlangan tomonda - 1,37+0,1 (CA koeffitsienti - 3,7%). Nafasni ushlab turish
(vazodilatator) bilan metabolik testda Irso2 fargining ahamiyati fagat lezyon
tomonidagi MMA tizimida topildi (p<0,05) va 1,11 £ 0,05 ni tashkil etdi, Irso2 ning
ta'sirlanmagan tomonida u mos keldi. 1,2 + 0,1 gacha. Indekslarning CA
ko'rsatkichlari tagqoslangan guruhlarga garaganda yuqori bo'lib, 7,9% ga etdi.
Guruh bo'yicha o'rtacha lezyon tomonidagi MCA tizimidagi CVVR barcha
tagqoslangan guruhlarga garaganda ancha past edi (p<0,05), va ta'sirlanmagan
tomonda nazorat va I-Il bilan solishtirganda sezilarli pasayish kuzatildi. guruhlar
(p<0,05) - mos ravishda 39,69+9,25 va 51,32+12,5 (CA - 29,3%)

Shunday qilib, 2-3-darajali gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda juda yugori
xavf (TIA tarixi), turli darajadagi gipertenziya bilan og'rigan bemorlarga nisbatan
serebrovaskulyar reaktivlikning sezilarli darajada pasayishi, tarixda o'tkir
serebrovaskulyar avariya belgilari bo'lmagan va o'zgarmasligi aniglangan.
ta'sirlangan tomonda vazokonstriktor reaktsiyalarining turiga garab avtoregulyatsiya

reaksiyasi
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5.6. 2-3 darajali arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda miya
gemodinamikasi holatini ultratovush tekshiruvi natijalari, anamnezida IS
shaklida xavf 4 (IVB guruhi)

14-jadvalda 2-3 darajali gipertenziya, 4-xavf (ishemik insult) bo'lgan
bemorlarda har ikkala MCA tizimidagi barcha parametrlar uchun assimetriya
indeksini hisoblash bilan qon ogimi va serebrovaskulyar zahira holatining
dopplerografik ko'rsatkichlari ko'rsatilgan
14-jadval
2-3 darajali gipertenziya, 4 xavf (ishemik insult) bo'lgan bemorlarda ikkala MMA
tizimida gon ogimi va serebrovaskulyar zaxira holatining dopplerografik
ko'rsatkichlari

Ko rsatkichlar Zararlanmagan Il KA, %
taraf

VPS, sm/s 81,97+11,2 71,08+£11,2 15,32
TAMX, sm/s 51,1+£9,6 45,28+9,85 13,05
Pl 0,94+0/12 1,0+0,13 6,38
Ipco2 1,21+0,1 1,09+0,07 11,01
Ipo; 1,41£0,1 1,44+0,11 2,13
KO 1,25+0,1 1,19+0,09 5,04
ISVR 55,31+13,1 46,15+9,82 19,83
ISPA 1,41 0,28 1,86+0,36 15,22

Ushbu guruhdagi barcha bemorlarda o'rta miya arteriyalaridan birining
havzasida, tekshiruv vagtidan kamida 3 oy davom etadigan tugallangan ishemik
insult tarixi bor edi. Nevrologik holatda, ularning barchasida past / o'rta darajadagi
bir tomonlama spastik hemiparez va o'rtacha aniglangan statik muvofiglashtiruvchi
buzilishlar mavjud edi

80



MMAda qon oqgimi tezligi va spektral xarakteristikalari bo'yicha
serebrovaskulyar avariya tomoni barcha tagqoslangan guruhlardagidan sezilarli
darajada farq qildi (p<0,05) va Vps uchun 71,08+11,2 sm/s va 45,28+9,85 sm/s ga
to'g'ri keldi. s. Ta'sirlanmagan tomonda gon ogimining tezligi sezilarli darajada
yuqori (Vps CA uchun 15,32%, TAMX 13,05%) - Vps 81,97+11,2 sm/s, TAMX -
51,19, 6 sm/s oralig'ida o'zgargan. Ishemik insult tomonida o'rta miya
arteriyasining havzasida qon ogimiga qarshilik ko'tarildi - PI 1,0+0,13,
ta'sirlanmagan tomonda - 0,94+0,12, bu normaning yuqori chegarasiga to'g'ri keladi
(CA - 6,38%)

Shikastlanish tomonidagi MCA tizimida metabolik va / yoki miyogen
mexanizmlar tufayli miya qon aylanishining avtoregulyatsiya funktsiyasining
pasayishi yoki kamayishi kuzatildi. Mutlag giymatlar bo'yicha guruhdagi o'rtacha
reaktivlik ko'rsatkichlari normadan sezilarli darajada past va tagqoslangan
guruhlarga qaraganda ancha past edi (p<0,05). Irco2 1,09+0,07, 1r02 - 1,44+0,11
(musbat reaktsiyaning kuchayishi), CR - 1,19+0,09, ICVR - 46,15+9,82. Bundan
tashqari, vazokonstriktor tipidagi reaktsiyalar sezilarli darajada ustun keldi - ISPA
1,86+0,36 oralig'ida o'zgarib turdi

Ta'sirlanmagan tomonda, past va o'rta xavfli guruhlarga nisbatan miyogen
funktsional zaxiraning sezilarli pasayishi (p<0,05) kuzatildi - CR 1,25 £+ 0,1 va
CVVR ning 55,31 + 13,1 ga pasayishi, ammo ma'lumotlar ko'rsatkichlari normal
giymatlar chegarasidan tashqgariga chigmadi. Metabolik stimullarga javoban
gemodinamik zahirani baholashda, I-1I guruhlar va nazorat guruhi bilan
solishtirganda, giperventilatsiya yukiga ijobiy reaktsiyaning sezilarli darajada
oshishi (p<0,05) aniglandi, bu erda Iroz 1,41+0,1 ni tashkil etdi. ISPA barcha
guruhlarga nisbatan konstriktor tipidagi reaktsiyalarning ustunligi tomon og'di, IVA
bundan mustasno va 1,41+0,28 ga to'gm keldi. Miya gemodinamik
kompensatsiyasining funktsional zahirasining holatini aks ettiruvchi indekslar

bo'yicha CA bu guruhda boshga guruhlarga garaganda sezilarli darajada yuqori edi.
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23-rasm. MMAda qgon ogimining Doppler spektridagi o'zgarishlar: A -
metabolik mexanizm tufayli miya tomirlarining reaktivligining pasayishi (nafasni
ushlab turish bilan sinov); B - miyogen mexanizm tufayli gon tomir to'shagining

reaktivligining pasayishi (sigish testi)

Xulosa

Shunday qilib uzoq muddatli arterial gipertenziya bilan miya arteriyalarida
funktsional va tizimli o'zgarishlar yuzaga keladi, bu esa miya yarim
gemodinamikasining turli xil buzilishlariga olib keladi. O'zgaruvchan sharoitlarda,
gipertenziya darajasining oshishi va xavf darajasining oshishi bilan, miya gon
ogimining mahalliy etishmovchiligiga olib kelishi mumkin bo'lgan avtoregulyatsiya
reaktsiyasining o'zgarishi kuzatiladi. Miyaning fokal ishemiyasining rivojlanishi
vaqtinchalik serebrovaskulyar avariya turiga va gemodinamik zaxiraning sezilarli
darajada kamayishi / charchashi bilan - gemodinamik insult turiga garab shakllanishi
mumkin

Shunday qilib, AG darajasining oshishi bilan rezistiv tomirlar tizimli
0'zgarishlarga uchraydi, shu jumladan media gipertrofiyasi, devorning galinlashishi
va tomirlarning liimeninin pasayishi, natijada qon oqimining tezligi parametrlari
muntazam ravishda kamayadi. AH 2-3 darajali, xavf 3 bo'lgan guruhda cho'qqi
sistolik va vaqt bo'yicha o'rtacha maksimal gon ogimi tezligining pasayishi nazorat
guruhi va AG 1-2 darajali bemorlar guruhlari bilan solishtirganda sezilarli bo'ldi
(p<0,05), xavf 1-2 (14-jadvalga garang). 2-3 darajali AH bilan og'rigan bemorlarda

TIA va/yoki IS (juda yuqori xavf) kabi serebrovaskulyar avariyalarning rivojlanishi
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bilan, lezyonning yon tomonidagi MMAda gon ogimining tezligi sezilarli darajada
kamayadi (p<0,05). barcha tadgigot guruhlaridagi bemorlarda MMAda qon
ogimining tezligi. Qon bosimining bargaror o'sishi bilan rezistiv arteriyalar
devoridagi adaptiv va degenerativ strukturaviy o'zgarishlar gipertenziya bilan
og'rigan bemorlarda miya tomirlarining qarshiligining oshishini tushuntiradi,
ganchalik katta bo'lsa, gipertenziya va xavf darajasi shunchalik yuqori bo'ladi (14-
16-jadvallarga garang)

Qon bosimi darajasining yanada oshishi va miotsitlar va sklerozning nobud
bo'lishi bilan birga o'rta membrananing giperelastoz xavfi ortishi bilan miya
arteriyalari devorlarining elastikligining pasayishi aniglanadi, bu qarshilik
ko'rsatadigan miya arteriyalarining etarli darajada vazodilatatsiyasi va ularning
miyaning metabolik ehtiyojlarini gondirish uchun zarur bo'lgan miya gon ogimi
tezligini ushlab turishga qodir emasligi. Ushbu o'zgarishlar bilvosita
avtoregulyatsiya chegarasining siljishi indeksini aks ettiradi, bu 2-3 darajali
gipertenziya, xavf 3 (ISPA>1) bo'lgan bemorlarda konstriktor tipidagi tomir
reaktsiyalarining kengayuvchi reaktsiyalardan ustunligini belgilaydi. AH bilan
og'rigan va yuqori darajadagi xavf bilan og'rigan bemorlarda gon tomir to'shagining
metabolik va miyogenik yo'nalish stimullariga reaktivligi normal reaktsiyalar turlari
bilan ifodalanadi, ammo giperventilatsiya yuki bilan test o'tkazishda ijobiy va
miyogenik yo'nalishning chegarasida reaktsiya gayd etiladi. kuchaytirilgan ijobiy
reaktsiyalar (13-jadvalga garang), bu miya gomeostazi funktsiyasini tartibga
solishning keskinligini ko'rsatadi

Shunday qilib, yuqori xavf ostida bo'lgan 2-3 darajali gipertenziya bilan
og'rigan bemorlarda serebrovaskulyar reaktivlik saglanib qoladi, ammo
kompensatsiyaning funktsional mexanizmlari "kuchlanish™ holatida bo'lib, miya qon
aylanish tizimining zahiraviy imkoniyatlarini pasayishiga olib keladi. miya
arteriyalarining vazokonstriktor stimullarga ijobiy reaktsiyasining kuchayishi va
avtoregulyatsiya chegarasining gon tomirlarining torayishi yo'nalishi bo'yicha

siljishi
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MMAIlardan birining tizimida TIA yoki IS shaklida arterial gipertenziya
kursida asoratlar paydo bo'lishi bilan, lezyon tomonida va garama-garshi havzada
serebrovaskulyar funktsional zahiraning holati boshgacha ko'rinadi. Shunday qilib,
lezyonning yon tomonida mikrosirkulyatsiya to'shagining vazodilatator testlariga
reaktsiyasi sezilarli darajada pasayadi (p<0,05) va reaktivlik indeksining eng katta
pasayishi ishemik insultning rivojlanishi bilan kuzatiladi va u kuchaytirilgan ijobiy
holatga ko'tariladi. vazokonstriktor testlariga reaktsiya (15.16-jadvalga garang).
Avtoregulyatsiya chegarasi ham vazokonstriktor reaktsiyalariga sezilarli darajada
siljiydi. Siqilish testi miya gon ogimini tartibga solishning miyogen mexanizmining
buzilishini aniqlaydi va serebrovaskulyar reaktivlik indeksi umuman miya qon
aylanishi zahiralarining pasayishini ko'rsatadi

Ta'sirlanmagan MMA tizimida TIA bo'lgan bemorlarda, o'tkazilgan
testlarning  ko'pchiligida to'g'ridan-to'g'ri  ijobily reaktsiyalarga garamay,
serebrovaskulyar reaktivlik indeksining pasayishi va tomirlarning siqgilishga
reaktsiyasining siljishi, IS bilan kasallangan bemorlarda - giperventilatsiya yukiga
ijobiy reaktsiyaning kuchayishi, shuningdek, avtoregulyatsiya chegarasining
vazokonstriktor reaktsiyalariga sezilarli siljishi bilan. Tizimli yondashuv bilan, bu
ma'lumotlar gon aylanish tizimining keskinligi foydasiga guvohlik beradi, garchi u
hali ham muvozanat holatida bo'lsa

Shunday qilib, kasallikning uzog davom etadigan gipertonik bemorlarda
yuzaga keladigan intraserebral arteriyalardagi funktsional va strukturaviy
o'zgarishlar turli xil nevrologik kasalliklarni keltirib chigarishi mumkin, shuningdek,

vagtinchalik ishemik hujum yoki insultning rivojlanishiga moyil bo'ladi
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XOTIMA

Miya gon aylanishining ishemik turi bo'yicha o'tkir buzilishlarining, masalan,
vaqtinchalik ishemik xuruj va ishemik insultning oldini olish hozirgi kunda
angionevrologiyaning ustuvor yo'nalishlaridan biri bo'lib, arterial gipertenziya
ishemik insultning eng muhim va keng targalgan xavf omillaridan biri bo'lib
golmoqgda. Tasdiglangan arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda insultning
tez-tezligi normotenziya bilan og'rigan bemorlarga nisbatan 3 marta yuqgori bo'ladi.
Gipertenziyada miya qon tomirlari avariyalarining rivojlanish mexanizmlarini,
ularning paydo bo'lishining asosiy sababi sifatida o'rganish katta ilmiy va amaliy
ahamiyatga ega

Bizning ishimizda biz yurak va gon tomirlaridagi o'zgarishlarni, shuningdek,
I-11l darajali gipertenziya, 1-3 darajali arterial gipertenziya va yurak-qon tomir
asoratlari xavfi 1- bo'lgan bemorlarda MMA tizimidagi miya gemodinamikasi
holatini tahlil gildik. 4, ya'ni: yurak va miyaning asosiy arteriyalarini gayta qurish
variantlari, gon ogimidagi o'zgarishlar va gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda
MMA tizimidagi serebrovaskulyar reaktivlik holati, BP ortishi darajasiga va xavf
darajasiga bog'liq

Arterial gipertenziyaning kuchayishi bilan yurakda muntazam o'zgarishlar
ro'y beradi, bu yurakni gemodinamik yukning ortishi sharoitida, keyinrog
to'gimalarga kislorod etkazib berishning kamayishi sharoitida ishlashga
moslashtirishga garatilgan. Gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda gon bosimining
oshishi va xavf darajasining ortishi bilan yukning ko'tarilishi sharoitida, so'ngra
bosimning haddan tashqari yuklanishiga javoban keyingi yuk zahiralarining tugashi
sharoitida chap gorincha strukturaviy va geometrik gayta joylashishi sodir bo'ladi:
uning devorlarining galinlashishi va miyokard massasining oshishi. AHda chap
gorincha geometrik shaklining o'zgarishi asosan ma'lum bir ketma-ketlikda sodir
bo'ladi: chap qorinchaning normal geometrik shakli — konsentrik remodeling
(normal miokard massasi bilan LV devorlarining nisbiy galinlashishi) — konsentrik

gipertrofiya (miokard massasining ko'payishi va yurak urishi). LV devorlarining
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nisbiy qalinligi) — eksantrik gipertrofiya (normal nisbiy devor qalinligi bilan
miyokard massasining ko'payishi) [Vasyuk YuA., 2002]

Tadgigot natijalari shuni ko'rsatdiki, gipertenziya va miya qon tomir
avariyalari bo'lgan bemorlarda MMAlardan birining tizimida (vagtinchalik ishemik
hujum yoki ishemik insult) 45-50% hollarda konsentrik gipertrofiya turiga ko'ra LV
remodelingi shakllangan, yugori xavf ostida bo'lgan bemorlarda (miya kasalliklari
bilan bog'lig holda) 3-turdagi LV o'zgarishi fagat 38,5% ni, past va o'rta xavfli
bemorlarda esa mos ravishda 24,5% va 7,7% ni tashkil etdi

Tadgigotda gon bosimi darajasiga va xavf darajasiga garab, karotid
arteriyalarni gayta qurishda ma'lum bir nagsh kuzatildi. Shunday qilib, gon
tomirlarining geometriyasini buzmagan odamlar soni gipertenziya rivojlanishi va
xavf darajasining oshishi bilan | guruhdagi barcha tekshirilganlarning 79,49% dan
IV guruhda 36,76% gacha kamaydi

CCA va IUA diametrlarining sezilarli o'sishi guruhdan guruhga qon
ogimining tezligi parametrlarining pasayishi tendentsiyasi bilan aniglandi. Ushbu
o'zgarishlarni miyositlarning nobud bo'lishi va og'ir skleroz bilan birgalikda o'rta
membrananing giperelastozi bilan izohlash mumkin, bu devor elastikligining
pasayishi va tomirlarning liimeninin kengayishini belgilaydi

Guruhdan guruhga stenozlar sonining ko'payishi, tabiiy ravishda intima-
media kompleksi qalinligining sezilarli darajada oshishi va karotid arteriya
devorining pulsatsiyasining pasayishi bilan fokal mushak yoki aylana bilan
izohlanishi  mumkin. tomirlar intimasining mushak-elastik giperplaziyasi,
keyinchalik AG ning uzog muddatli va og'ir kechishida fibrozning rivojlanishi va
ichki membrananing yaxlitligi buzilishi

O'rganish materiallarini tahlil qilish asosida biz ularning liimenindeki
o'zgarishlar va deformatsiyalar mavjudligini hisobga olgan holda, ekstrakranial
darajadagi karotid arteriyalarning funktsional gayta qurish deb ataladigan bir nechta
turlarini anigladik. Shunday qilib, karotid arteriyalar, ularning funktsional gayta
tuzilishini hisobga olgan holda, quyidagicha tagdim etiladi: 1) o'’zgarmagan shakl

bilan; 2) 50% dan kam stenozlar bilan; 3) 50% dan ortiq stenozlar bilan; 4)
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izolyatsiyalangan insult deformatsiyalari va 5) kombinatsiyalangan lezyon bilan
(50% dan kam stenoz va insult deformatsiyasi). Bizning tadgiqotimizda karotid
arteriyalardan birining limeninin 50% dan ortiq stenozi bo'lgan holatlar, bu
o'zgarishlarga uchragan bemorlarning soni kamligi sababli hisobga olinmadi

Tadgigotimiz natijalariga ko'ra, vazokonstriksiya 50% dan oshmagan uyqu
arteriyalarining gemodinamik jihatdan ahamiyatsiz stenozi bo'lgan bemorlarning
soni | va nazorat guruhlarida sezilarli darajada farq gilmagan va paydo bo'lish
chastotasini hisobga olgan holda, mos ravishda 2,86% va 2,56% gacha. Bundan
tashgari, mahalliy gemodinamikaning sezilarli darajada buzilishisiz stenoz bilan
kasallanish AH darajasining oshishi va xavf darajasining oshishi bilan parallel
ravishda oshib, Il guruhda 10,2%, Ill guruhda 5,56% va guruhda 16,17% ni tashkil
etdi. mos ravishda IV

Biz arterial gipertenziya rivojlanishi bilan gon tomirlarining geometriyasini
buzmagan odamlar sonining sezilarli darajada kamayishini anigladik, bu
arteriyalarda o'zgarishlarni  to'plashning gipertenziya konsolidatsiyasi va
rivojlanishida katta ahamiyatga ega ekanligini ko'rsatadi. Shu bilan birga,
gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda uyqu arteriyalarining aterosklerotik
lezyonlari chastotasining sezilarli darajada oshishi (tomirlarning liimeninin 50%
gacha qisqarishi) aniglandi, bu ko'plab tadgigotlar ma'lumotlariga mos keladi.
Karotid arteriyalarni gayta qurishning geometrik modelining maydoni bo'yicha 50%
dan kam bo'lgan stenotik lezyon turiga ko'ra paydo bo'lish chastotasi arterial
gipertenziya darajasining oshishi va xavf darajasining oshishi bilan ortadi.
Gipertenziyaning uzog va og'ir kechishida fibrozning keyingi rivojlanishi va ichki
membrananing yaxlitligi buzilishi bilan tomir intimasining o'choqli mushak yoki
dairesel mushak-elastik giperplaziyasi bilan izohlanadi. Shubhasiz, gipertoniyaning
0'zi gon tomirlariga zarar etkazadi va aterosklerozning kechishini og'irlashtiradi va
ateroskleroz bilan birga miya gon tomirlari xavfini sezilarli darajada oshiradi.
Shunday qilib, bizning ma'lumotlarimizga ko'ra, uyqu arteriyalarining stenozli
shikastlanishlarining eng katta ulushi 50% dan kam bo'lgan TI1A yoki ishemik insult

(16,18%) bilan asoratlangan 3-darajali gipertoniya bilan og'rigan bemorlarda
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bo'lgan, bu boshga tadgigotchilarning ma'lumotlariga mos keladi [Lelyuk. V.G. va
boshg., 2004]. Shu bilan birga, nevrologik asemptomatik kurs 2-3 AG darajasida -
o'rtacha xavf ostida bo'lgan shaxslar guruhida va gipertonik ensefalopatiya
ko'rinishidagi surunkali serebrovaskulyar avariya belgilari bo'lgan 3 darajali AGda
- yugori xavf ostida. 50% dan kam bo'lgan karotid arteriyalarning stenozlangan
shikastlanishlari mos ravishda 10,2% va 12,82% ni tashkil giladi, ya'ni. farglar
ahamiyatli emas edi

Mahalliy gemodinamikaga ta'siriga ko'ra, tomirlar ogimining deformatsiyalari
stenozlarga yaqin bo'ladi va deformatsiya ganchalik anig bo'lsa, gemodinamik
buzilishlar darajasi shunchalik yuqori bo'ladi. Stenozlar, o'z navbatida, ogimning
aniqg disorganizatsiyasiga va natijada tizimli gemodinamik siljishlarga olib keladi,
ko'pincha kompensatsiyalanmagan gemodinamik buzilishlarning rivojlanishiga olib
keladi. Bu uyqu arteriyalarining kombinatsiyalangan lezyonlari (stenoz va
tortuozlik) ulushining Il guruhdagi 2,04% dan Il guruhda 16,67% va IV guruhda
20,59% ga sezilarli darajada oshishida aniq namoyon bo'ladi

Shunday qilib, karotid arteriyalarning kombinatsiyalangan lezyon turiga ko'ra
gayta tuzilishi (stenoz 50% dan kam va deformatsiya) AH 3-darajasi bo'lgan
bemorlarda eng katta bo'lgan, yugori va juda yuqori xavf - mos ravishda 12,82% va
20,59%. Bir gator mualliflarning [Lelyuk V.G., Lelyuk S.E., 2004] ma'lumotlariga
ko'ra, brakiyosefalik arteriyalarning ekstrakranial gismining deformatsiyalari AG
davomiyligi 1 yildan kam bo'lgan bemorlarning 84 foizida gayd etilgan. Ehtimol,
ma'lumotlardagi bunday sezilarli farg, bizning holatlarimizda, tashqi karotid va i
vertebral arteriyalarning deformatsiyasini tadgigotdan chigarib tashlash bilan
izohlanadi

Bugungi kunga gadar gipertenziyadagi deformatsiyalarning kelib chigishi va
ularning gemodinamik ta'siri bo'yicha konsensus mavjud emas. Ko'pchilik mualliflar
[78 va 89 adabiyotlar] deformatsiyalarni brakiyosefalik arteriyalarning patologik
gayta tuzilishining namoyon bo'lishi deb hisoblashadi va ular bilan bevosita bog'liq
bo'lgan miya gon ogimining buzilishi mavjudligini afzal ko'rishadi. N.V.ning

so'zlariga ko'ra
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Bizning tadgigotimizda turli darajadagi gon bosimi bo'lgan bemorlarda CCI
belgilari bo'lmaganda (past, past, o'rtacha xavf), bu o'rtacha me'yordan sezilarli
darajada farg gilmadi. Ushbu toifadagi odamlarda MCAda gon ogimida
o'zgarishlarning yo'qligi avtoregulyatsiya reaktsiyalarining va kollateral qon
ogimining etarli darajada rivojlanishining natijasidir deb taxmin gilish mumkin

2-3 darajali BP bo'lgan bemorlarda, NMC belgilari bo'lmagan bemorlarga
nisbatan juda yugori xavf, biz MCAda periferik garshilikning ortishi va qon ogimi
tezligining pasayishini gayd etdik, bu sodir bo'lgan miya to'gnashuvi tomonida.
Preobrazhenskiy D.V.ning so'zlariga ko'ra, gipertoniya bilan og'rigan bemorlarda
miya tomirlarining qarshiligining oshishi. va boshgalar. (2002) gqon bosimining
bargaror o'sishi bilan rezistiv arteriyalar devoridagi adaptiv va degenerativ
strukturaviy o'zgarishlar bilan izohlanishi mumkin, ganchalik katta bo'lsa,
gipertenziya darajasi va xavfi shunchalik yuqori bo'ladi

Shunday qilib, 2-3 darajali AG bo'lgan guruhda eng yugori sistolik va vaqt
o'rtacha maksimal gon ogimi tezligining pasayishi nazorat guruhi va AG 1-darajali
bemorlar guruhi bilan solishtirganda sezilarli bo'ldi (p<0,05). 2-3 darajali AG bilan
og'rigan bemorlarda TIA va / yoki IS tipidagi CCI rivojlanishi bilan (juda yuqori
xavf) lezyon tomonidagi MCAda gon ogimining tezligi sezilarli darajada kamaydi
(p<0,05). o'rganilayotgan barcha bemorlar guruhlarida MMAda qon ogimining
tezligi bilan taggoslash. Bundan tashqari, tugallangan ishemik insult bilan og'rigan
bemorlarda MMAda gon ogimining tezligi parametrlari TIA bo'lgan bemorlarga
nisbatan kamaydi va periferik garshilik indekslari yugori giymatlarga ega edi

AGning birinchi bosqgichida arteriolalar devoridagi asosiy morfologik
o'zgarishlardan biri hujayralar va elastik tolalarning gipertrofiyasi hisoblanadi.
Ushbu o'zgarishlar, ehtimol, I darajali AD, bizning tadgigqotimizda 1-2 xavfi bo'lgan
bemorlarda metabolik ogohlantirishlarga javoban vazodilatator tipidagi
reaktsiyalarning ustunligini tushuntirishi mumkin. [I-1I guruhdagi bemorlarda
serebrovaskulyar zahiraning funktsional komponenti (AG 1-2 daraja, xavf 1-2)
saglanib goldi - ikkala MMAda ham nafasni ushlab turish va giperventiliya bo'lgan

namunalarda to'g'ridan-to'g'ri aniq reaktsiya kuzatildi, gisga - uyqu arteriyasining
89



muddatli gisilishi adekvat giperemik reaktsiyaga sabab bo'ldi, vazomotor reaktivlik
indeksi normal chegaralarda o'zgarib turadi

Qon bosimi darajasining yanada oshishi va miotsitlar va sklerozning nobud
bo'lishi bilan birga o'rta membrananing giperelastoz xavfi ortishi bilan miya
arteriyalari devorlarining elastikligining pasayishi aniglanadi, bu qarshilik
ko'rsatadigan miya arteriyalarining etarli darajada vazodilatatsiyasi va ularning
miyaning metabolik ehtiyojlarini gondirish uchun zarur bo'lgan miya gon ogimi
tezligini ushlab turishga qodir emasligi. Ushbu o'zgarishlar bilvosita
autoregulyatsiya chegarasining siljishi indeksini aks ettiradi, bu bizning
tadgigotimizda 2-3 AG, xavf 3 (ISPA>1) bo'lgan bemorlarda konstriktor tipidagi
tomir reaktsiyalarining dilatorlarga nisbatan ustunligini belgilaydi. AG bilan
og'rigan va yuqori darajadagi xavf bilan og'rigan bemorlarda qon tomir to'shagining
metabolik va miyogen stimullarga reaktivligi normal reaktsiyalar turlari bilan
ifodalangan, ammo giperventilyatsiya yuki bilan sinov paytida ijobiy va
kuchaytirilgan ijobiy reaktsiyalar chegarasida reaktsiya gayd etilgan bu miya
gomeostazini tartibga solish funktsiyasidagi keskinlikni ko'rsatdi

Shunday qilib, yuqori xavf darajasida bo'lgan AG 2-3 darajali bemorlarda
serebrovaskulyar reaktivlik saglanib qgoldi, ammo kompensatsiyaning funktsional
mexanizmlari "kuchlanish™ holatida edi va UA tizimining zahiraviy imkoniyatlarini
pasayishiga moyil edi. miya arteriyalarining vazokonstriktor stimullarga ijobiy
reaktsiyasining kuchayishi va avtoregulyatsiya chegarasining vazokonstriksiya
tomon siljishi

MMAlardan birining tizimida TIA yoki IS shaklida arterial gipertenziya
kursida asoratlar paydo bo'lishi bilan, lezyon tomonida va garama-garshi havzada
serebrovaskulyar funktsional zahiraning holati boshgacha ko'rinardi. Shunday qilib,
lezyon tomonida mikrosirkulyatsiya to'shagining vazodilatator testlariga reaktsiyasi
sezilarli darajada kamaydi (p<0,05), IS bilan og'rigan bemorlarda kuzatilgan
reaktivlik indeksining eng katta pasayishi va vazokonstriktor yo'nalishi testlariga
ko'tarildi. kuchaytirilgan ijobiy reaktsiya. Avtoregulyatsiya chegarasi ham

vazokonstriktor reaktsiyalariga sezilarli darajada o'zgargan. Sigilish testida miya
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gon oqgimini tartibga solishning miogen mexanizmi buzilganligi aniglandi va
serebrovaskulyar reaktivlik indeksi umuman miya qon aylanishi zahiralarining
pasayishini anigladi

Qarama-garshi MMA tizimida TIX bo'lgan bemorlarda, o'tkazilgan
testlarning ko'pchiligida to'g'ridan-to'g'ri ijobiy reaktsiyalarga garamay, CVVRning
pasayishi va qon tomir reaktsiyasining konstriktor reaktsiyalariga siljishi, IS bilan
og'rigan bemorlarda esa giperventiliya yukiga ijobiy reaktsiyaning kuchayishi
kuzatildi. , shuningdek, vazokonstriktor reaktsiyalar tomon autoregulyatsiya
chegarasining sezilarli siljishi bilan. Tizimli yondashuv bilan, bu ma'lumotlar gon
aylanish tizimining keskinligi foydasiga guvohlik beradi, garchi u hali ham

muvozanat holatida bo'lsa
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XULOSALAR

1. Arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda konsentrik chap qorincha
gipertrofiyasining shakllanishi ishemik insult xavfini oshiradi

2. Arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda yurak chap gorinchasining
konsentrik gipertrofiyasining shakllanishi ishemik insult xavfini oshiradi.

3. Autoregulyatsiya tizimidagi kuchlanish belgilari va rezistiv tomirlarning
vazokonstriktor reaktsiyalarining ustunligi bilan 2-3 darajali arterial gipertenziya
bilan og'rigan bemorlar vaqgtinchalik ishemik hujumlar va ishemik insult rivojlanishi
uchun yuqori xavf guruhini ifodalaydi

4. Arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda miya gon aylanishining
holatini ultratovush tadgigot usullari va funktsional stress testlari bilan fagat chap
gorincha gayta qurish turini hisobga olgan holda har tomonlama baholash ishonchli

hisoblanadi.
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AMALIY KO RSATMALAR

1. Arterial gipertenziya bilan og'rigan bemorlar, og'irlik darajasidan gat'i

nazar, yurakning ultratovush tekshiruvidan o'tishlari kerak.

2. Gipertenziya bilan og'rigan bemorlarda intima-media kompleksining
galinlashishi va tomir devorining pulsatsiyasining pasayishi insult
xavfining oshishini ko'rsatadi, shuning uchun og'ir arterial gipertenziya
bilan og'rigan bemorlar go'shimcha va intrakranial tomirlarni ikki

tomonlama skanerlashdan o'tishlari kerak.
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