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ADABIYOTLAR RO’ Y XATT ...ttt
Qisgartmalar ro’yxati

AQB-arterial gon bosimi

AA-asosiy arteriya

AAF-angiotenzinga aylantiruvchi ferment

ADF-adenozin fosfat

AQTV-aktivlangan tromboplastinning gisqga vaqti

BMO’QAB-bosh miyada o’tkir qon aylanishi buzilishi

DQB-diastolik gon bosimi

EEG-elektroensefalografiya

EKG-elektrokariogramma

I1-ishemik insult

IUA-ichki uyqu arteriyasi

KTTI-karotid tizimidagi total infarkt

KTPI-karotid tizimidagi parsial infarkt

KT-kompyuter tomografiya

MRT-magnit rezonans tomografiya

MSKT-multispiral kompyuter tomografiya

OMA-orga miya arteriyasi

SQB-sistolik qon bosimi

TIH-tranzitor ishemik hujum

TKD-transkranial doplerografiya

UA-umurtga arteriyasi

UTDG-ultratovush doplerografiya

VBTI-vertebrobazillyar tizimdagi infarkt

XNN-xalgaro normallashtirilgan nisbat

XKK-xalgaro kasalliklar klassifikatsiyasi
ZPLP-zichligi past lipoproteinlar

ZYLP-zichligi yuqori lipoproteinlar



O’MA-o0’rta miya arteriyasi
KIRISH
Eng dolzarb kasalliklardan biri miyada o’tkir qon aylanishining buzilishi
hisoblanadi.BMO’QAB o'limning asosiy sababi bo’lib, o'rtacha 20-25%ni tashkil
giladi.Insultdan omon qolganlar ish qobiliyatini yo’qotadi va bir yil davomida
qayta serebrovaskulyar falokatlar xavf guruhiga kirib,bu o’rtacha 30%ni tashkil
etadi.Hozirgi vaqgtda miya infarkti paydo bo'lishining sabablari, omillari va
mexanizmi aniglangan. Fan takroriy buzilishlarni oldini olishniyechimini topishni
talab etadi va bu arterial gipertenziya hamda gipotenziyaga garshi kurashdir. Dori
vositalarini, antitrombotsitlarni va neyroprotektiv dorilarni nazorat qilishni
optimallashtirish ham muhim ahamiyatga ega.Insultdan keyingi buzilishlarni
reabilitatsiya  qilishda ~ nomedikamentoz ~ usullar  ko’proq  qiziqish
uyg’otmoqda.Davolash tamoyilini optimallashtirishda BMO’QAB sababi va
klinikasini o’rganib, profilaktika usullarini bilgan holda,bemor va uning
yaqinlariga reabilitatsiya  ko’nikmalarini  o’rgatish  orqali  nogironlikni
kamaytirish,hayot sifatini yaxshilash muhim hisoblanib gayta tiklash davridagi
terapiyaning alternativ yechimi sanaladi.

Magsad.Ishemik insultning gayta tiklanish davrida
klinik,neyrovizualizatsiya,gemostatik ko’rsatkichlar ma’lumotlarini o’rganish.
Vazifalar.
1.Insultning qaytalanishini hisobga olgan holda gayta tiklanish davrida kliniko-
nevrologik va neyrovizualizatsiya ma’lumotlarini o’rganish.
2.Ishemik insultning tiklanish davrida o’choqning joylashuvi va hajmini e’tiborga
olgan holda gemostaz tizimi holatini o’rganish
3. Ishemik insultning tiklanish davrida kombinatsiyalangan neyroprotektiv va
neyrotrofik ta'sirga ega dori vositalaridan foydalanishning ishemiyaning takroriy
epizodlarining oldini olish sifatida ta'sirini baholash
4. Kasalxona yoki ambulatoriya sharoitidagi holatga garab ishemik insultni tiklash
davrini tashkil etish bo'yicha tavsiyalar ishlab chigish.



IImiy yangilik. Zararlanish o’chog’i lokalizatsiyasi va hajmini hisobga olgan
holda ishemik insultni tiklash davrida klinik va nevrologik, neyrovizualizatsiya va
gemostaz  tizimini tahlilini o'rganish o'tkazildi. Takroriy insult oldini olish
choralari usuli sifatida metabolik terapiyadan foydalanishga baho beriladi.
Statsionar yoki ambulatoriya kuzatuviga garab tiklanish davrini tashkil etish
bo'yicha tavsiyalar ishlab chigildi.
Tadqgiqot usullari va materiallari.Kuzatuvda ishemik insult o’tkazgan erta
tiklanish va tiklanish davridagi 100ta bemor o’rganildi. Bemorlar tiklanish davriga
ko'ra guruhlarga bo'linadi.

I.  40ta ertatiklanishdavridagibemorlar

I1. 40ta tiklanishdavridagibemorlar

[11. Jinsi va yoshi bilan bir xil bo'lgan 20 nafar sog'lom bemor, nazorat guruhi

Davolash usullari va davolanish sharoitlariga (kasalxonada, ambulatoriya

kuzatuvida) garab kichik guruhlarga bo'lindi.

Tadqgiqgot usullari:

1.Kliniko-nevrologik kuzatuv(NIHSS shkalasi)

2.Neyrovizualizatsiya(KT/MRT)

3.Gemostaz tizimi (laboratoriyatahlillari)

4.Kognitiv holatni baholash shkalasi

5.EKG,sutkalik AQB
Tadgqiqot ishning aprobatsiyasi: Dissertatsiya mavzusi 10.11.2020-yil kafedra
muhokamasida, ..2023 universitet muammollar komissiyasida val6.12.2020-yil
pediatriya fakulteti ilmiy kengashida tasdiglangan. Dissertatsiya ishining dastlabki
himoyasi il kuni kafedra yig’ilishida, 2020.19- noyabr kuni kafedralararo
muhokamasida o’tkazilgan.
Tadgigot natijalarining e’lon gilinganligi :Dissertatsiya mavzusi bo’yicha jami 5
ta ilmiy ish, jumladan 3 ta ilmiy magola va 2 ta tezislar nashr etilgan.
Dissertatsiyaning tuzulishi va hajmi: Dissertatsiya kirish, adabiyotlar sharhi,

material va uslublar tavsifi, to’rtta bob, xotima, xulosa, amaliy tavsiyalar,



adabiyotlar ro’yxatidan tarkib topgan. Dissertatsiya hajmi 97 bet, 14 ta jadval va

15ta rasmni tashkil etadi.

1-BOB. ADABIYOTLAR SHARHI

1.1.1shemik insult epidemiologiyasi

Registr ma'lumotlariga ko'ra, 2003-2007 vyillarda insultdan o'lim darajasi.
yiliga 1000 aholiga 1,17+0,06 (yoshi va jinsi bo‘yicha me’yorlangan — 0,93) ni
tashkil etdi, bu igtisodiy rivojlangan mamlakatlardagidan (1000 nafar aholiga 0,37-
0,47) ancha yuqori.55 yoshgacha bo'lgan yosh guruhlarida gemorragik insultdagi
o'lim ishemik insultdan oshib ketdi, 60 yoshdan keyin yosh guruhlarida teskari
tendentsiya kuzatiladi. Serebrovaskulyar kasallik bilan og'rigan bemorlarda 28
kunlik o'lim 2003 vyildagi 40,4% dan 2007 vyilda 35,4% gacha kamaydi
(p<0,0001).Shu bilan birga, ishemik insultda o'lim darajasi sezilarli darajada
o'zgarmadi (2003 vyilda 21,8% va 2007 vyilda 21,9%). Gemorragik insultda
o'limning sezilarli darajada pasayishi 2001 yildagi 61,4% dan 2003 yilda 57,2%
gacha (p<0,027) kuzatildi. 2003 yilda 2001 yilga nisbatan o'limning sezilarli
darajada pasayishi takroriy insultlarda gayd etilgan (mos ravishda 35,0% va
51,8%, p<0,001), birlamchi insultlarda o'lim sezilarli darajada 0'zgarmagan (33,9%
va 34,8%) (17) [53:239].

Tadgigotlarning juda muhim natijasi insult uchun asosiy xavf omillari hagida
ma'lumot olish edi. Asosiy epidemiologik ko'rsatkichlarga go'shimcha ravishda:
kasallanish, o'lim va 28 kunlik o'lim, insult rivojlanishiga olib keladigan quyidagi
xavf omillari ham gayd etilgan - arterial gipertenziya, chekish, yurak kasalligi,
atriyal fibrilatsiya, miokard infarkti tarixi, dislipoproteinemiya, gandli diabet, uzoq
davom etgan psixo-emotsional stress yoki stress[41:32].

Ma'lum bo'lishicha, arterial gipertenziya insult bilan og'rigan bemorlarda
o'rganilgan xavf omillari orasida eng ko'p uchraydi va uning darajasi 91,47% ni
tashkil giladi. Arterial gipertenziyaning ahamiyatini hisobga olgan holda, turli yosh

guruhlarida ushbu xavf omilining targalishi tahlil gilindi.Hatto yoshlar orasida ham
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bemorlarning 45 foizi arterial gipertenziyaga ega bo'lib, uning ahamiyati ortib
bormoqda, 55-65 yoshdagi odamlarda maksimal darajaga etadi. Har xil turdagi
insultlarda arterial gipertenziyaning paydo bo'lish chastotasini taqggoslash
ishemiklarga nisbatan intraserebral qon ketishlar bilan (96,3%) maksimal
ekanligini anigladi. insult va subaraxnoidal gon ketish. Bemorlarda va takroriy gon
tomirlari bo'lgan bemorlarda arterial gipertenziya bilan kasallanish darajasida
sezilarli farglar yo'q edi [2:206-217].

Dunyoning turli mamlakatlarida taggoslanadigan asosiy ko'rsatkichlar bo'yicha
olib borilgan tadgiqgotlar natijasida; populyatsiyalar, bu aniglandi Ishemik insultdan
keyingi 28 kunlik o'lim darajasi 19% dan 33% gacha. O'limning maksimal darajasi
gemorragik insult bilan og'rigan bemorlarda qayd etiladi - intraserebral
gematomalar bo'lsa, u 30-51% va subaraxnoidal qon ketishi bilan - 25-66% ni
tashkil giladi.Insultning noaniq turi bo'lgan bemorlarda o'lim darajasi ham juda
yugori, bunda u 50% dan 87% gacha. O'tkir miya IS ni boshdan kechirgan 444
bemorni kuzatish shuni ko'rsatdiki, ularning 83 foizi insultdan bir oy o'tgach, 71
foizi - 1 yildan keyin va 46 foizi - 5 yildan keyin tirik golgan. Ushbu davrda
o'limning eng keng targalgan sabablari yurak-qon tomir kasalliklari (22%), nafas
olish yo'llari infektsiyalari (21%) va insultning o'tkir davrining boshga asoratlari
(24%) [17:58-68].

Kasallikning birinchi oyida ham, keyinchalik, miya qon tomirlari hodisasidan
keyin bir yil ichida o'limga olib keladigan natijaning boshlanishini belgilovchi
muhim omil - bu insultning tabiati va lIning patogenetik kichik turi. Maksimal
o'lim insultning gemorragik tabiati (intraserebral gematomalar va subaraknoid gon
ketishi bilan), shuningdek, insultning noma'lum tabiati bo'lgan bemorlarda
kuzatiladi.ll bilan og'rigan bemorlarning erta va uzog muddatli o'limiga sezilarli
ta'sir ko'rsatadigan muhim omillar - bu boshlang'ich ta'lim darajasi, yillik daromad
darajasi va ishlashni davom ettirish qobiliyati [22:33].

Mavjud ma'lumotlar insultning o'tkir va kech davrlarida o'lim darajasidagi bir
gator farglarni aniglash imkonini beradi. Shunday qilib, birinchi yilning oxiriga

kelib, 26% hollarda o'lim sababi respiratorli infektsiyalar va 28% - yurak-gon
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tomir kasalliklari. Mualliflarning ta'kidlashicha, kasallikning turli bosqgichlarida
insult bilan og'rigan bemorlarda o'limning asosiy mustaqil omillari yoshi, birga
yuradigan yurak kasalligi, insultning og'irligi, takroriy insult, epileptik tutilishlar,
nafas olish tizimi va yurak-gon tomir tizimi kasalliklari [5:79-82].

Mualliflarning fikriga ko'ra, hayotida birinchi marta lIni boshdan kechirgan
bemorlarning birinchi yil oxiriga kelib omon qolish darajasi 71% ni, 5-yilda esa
46% ni tashkil giladi, keyinchalik omon qolishga ko'plab omillar ta'sir giladi.
Darajasi [5:79-82].

Umuman olganda, G'arbiy Yevropaning aksariyat mamlakatlarida so'nggi
yillarda o'tkir serebrovaskulyar kasalliklar va shunga o'xshash o'lim holatlari gqayd
etilgan. Shuni ta'kidlash kerakki, tadqgiqotlar dizayni va ularga qo'shilish
mezonlaridan gat'i nazar, ajratilmagan turdagi insultlarning juda yugori ko'rinishi
(insultning tabiati ob'ektiv sabablarga ko'ra in vivo aniglanmagan) va yuqori o'lim
darajasi Ushbu populyatsiyada har xil turdagi gemorragik insultlarning yuqori
chastotasi xarakterlidir.

O'tkir serebrovaskulyar hodisaga uchragan bemorlarda takroriy llning paydo
bo'lishi juda muhim muammodir. Qaytalanuvchi Il ehtimoli bir gator klinik va
demografik omillarga garab yiliga 6% dan 9% gacha. 5 yil davomida takroriy miya
infarktining kiimiilatif xavfi 20-30% ni tashkil giladi.Qaytalanuvchi Il rivojlanish
ehtimolidagi farglarga garamay, ko'pchilik mualliflar takroriy IIning maksimal
chastotasi miya infarktidan keyingi birinchi yilda sodir bo'lishini tasdiglaydi.
Aholini o'rganish natijalari shuni ko'rsatadiki, Il xavfining ortishi birlamchi
insultdan keyin kamida besh yil davom etadi [81:13-26].

Zamonaviy neyrovizualizatsiya usullaridan foydalanish (diffuziya vaznli
tasvirlash rejimida MRT - DWI) Ildan o'tgan bemorlarning taxminan 40 foizida
miya qgon tomirlaridan keyingi birinchi haftada miya ishemiyasining yangi
o'choglari aniglanganligini aniglashga imkon berdi.VVaholanki, bu hodisa aksariyat
bemorlarda ular asimptomatik bo'lishiga qaramay sodir bo’lgan (2% hollarda
Klinik takroriy insult sodir bo'lgan).Mualliflarning fikriga ko'ra, takroriy ishemiya

rivojlanishining muhim belgisi DWI MRT ga ko'ra o'tkir multifokal o’chogning
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mavjudligi hisoblanadi va bu sohada asimptomatik ishemiya epizodlari klinik
ko'rinishdagi insultdan oldin bo'lishi yoki keyinchalik rivojlanishi va ikkalasi ham
yagin joyda va markazda hamda biroz masofada joylashgan bo'lishi
mumkin.Bunday epizodlar ko'pincha asosiy arteriyalarning stenozli o’choqlari
fonida insultning aterotrombotik subtipi bo'lgan bemorlarda uchraydi. Umuman
olganda, haftalik davr ma'lum darajada nevrologik etishmovchilikning o'sishi va
infarkt zonasining kengayishi bilan bog'liq holda juda muhimdir [89:6-13].
Kasallik boshlanganidan keyingi birinchi haftada 11 bilan og'rigan 99 bemorda
ketma-ket DWI MRI o'tkazganda, takroriy insultning kumulyativ xavfi dastlabki
ikki hafta ichida 3,4% ni, 3 kun davomida 3,3% dan 6,7% gacha va 90 kun uchun
7,4%.234,533 janubiy londonliklarning 5 yillik kuzatuvida, ulardan 1,626 nafari
birlamchi insultga ega bo'lgan, 153 ta takroriy insult hagida xabar berilgan,
ularning umumiy xavfi 16,6% (95% CI, 13,5 dan 20,4 gacha). Shunisi e'tiborga
loyigki, boshga bir qator tadgigotlardan fargli o'laroq, bemorlarning ushbu
guruhida takroriy insult xavfiga uning pastki turi va bemorlarning irgidan ta'sir
gilmagan. Holatlarning taxminan yarmida - 45,5% (95% CI, 35,8 dan 55,2 gacha)
birinchi va ikkinchi insultlarning tabiatida farq bor edi va ko'pincha bu o'zgarish
lakunar infarkt va gemorragik insultga tegishli.Takroriy insultning rivojlanishi va
an'anaviy xavf omillari — qgandli diabet va bo’lmachalar fibrilatsiyasi, ya'ni
potentsial o'zgartirilishi mumkin bo'lgan omillar o'rtasidagi bog'liglik gayd etildi.
Nafagat ishemik insult, balki TIH ham keyingi Il rivojlanishi va o'lim
boshlanishining ishonchli belgisi hisoblanadi. TIH bilan og'rigan 1707 bemorni
kuzatish 90 kun ichida IS rivojlanish xavfi 10,5% ni tashkil etishini aniglashga
imkon berdi, IS holatlarining maksimal soni esa TIHdan keyingi dastlabki ikki kun
ichida sodir bo'ladi. TIHdan keyin Il rivojlanish xavfi bir necha yil davom etadi
(o'rtacha 3,7 vyil). Tadgigotchilarning turli guruhlari tomonidan olingan farglar
tadgiqgot dizayniga, bemorning populyatsiyasiga, shuningdek takroriy insult
mezonini aniqlashga bog'liq bo'lishi mumkin (bir xil yoki boshga gon tomir
tizimida).Taggoslanadigan ma'lumotlar boshga tadgigotchilar tomonidan ham

olingan. Shunday qilib, Kanadada shifoxona sharoitida o'tkazilgan tadgigot shuni
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ko'rsatdiki, 90 kun ichida takroriy Il 9,5% va 12 oy ichida - 14,5%
rivojlanadi.Shuni tan olish kerakki, ko’p tarmoqli shifoxonada olingan ma’lumotlar
ko'pincha TIH ning taxminiy roli bilan haqiqiy vaziyatni to'liq aks ettirmaydi.
Ahamiyatlisi shuki, TIHIar shifokorlar tomonidan aniglanmasdan bemorlarning
shikoyatlariga asoslanib tashxisning shubhali bo’lishiga olib keladi [62:80-96].

Takroriy Il rivojlanishining muhim mustaqil xavf omili arterial gipertenziya
bo'lib, u bir gator aholi tadgiqotlari bilan tasdiglangan.Qon bosimini samarali
nazorat gilish, ilgari TIH bo'lgan bemorlarda ham takroriy 1Sga garshi himoya
ta'sirini ko'rsatdi. Takroriy insult xavfi asosan lIning tabiati bilan belgilanadi.1709
bemorni o'z ichiga olgan 4 ta tadgigotning meta-tahlilida 30 bemorda takroriy
insult rivojlanganligi ma'lum bo'ldi. Ko'pincha takroriy insult 1Ining aterotrombotik
pastki turida birinchi haftada (RR = 3,3; 95% CI = 1,5 - 7,0), 30 kun (OP = 2,9,
95% C1 = 1,7 dan 4,9 gacha), uch oyda (RR =) rivojlanadi. 2,9; 95% CI = 1,9-
4,5).Fagat 14% kichik arteriyalarning shikastlanishi bilan bog'liq bo'lishiga
garamay, insultning bu patogenetik kichik turi dastlabki 7 kun ichida 37% hollarda
takrorlangan. Qaytalanuvchi Il rivojlanishining boshga aniglangan xavf omillariga
go'shimcha ravishda, uning rivojlanish ehtimoli to'g'ridan-to'g'ri  fagat
neyrovizualizatsiya tadqgigotlari bilan aniglangan oldingi "jim insultlar" mavjudligi
bilan bog'ligligi aniglandi [ 48:196].

Umuman olganda,ll bilan kasallanish va kasallikning o'tkir davridagi o'lim
darajasi past daromad bilan chambarchas bog'lig bo'lib, bu dunyoning turli
mamlakatlarida o'tkazilgan bir gator tadgiqotlarda aniglangan.Shunday qilib,
o'rtacha 2,5 yil davomida ISdan o'tgan 2606 bemorni kuzatish kasallikning o'tkir
bosqgichida malakasiz ishchilar o'rtasida o'lim darajasi 1,87 (95% CI = 1,37 dan
2,55 gacha) yuqori bo'lgan bemorlarda ekanligini aniglashga imkon berdi. malakali
ishchilar orasida o'lim darajasi 1,61 (95% CI, 1,23 dan 2,11 gacha) (56)
edi.Daromadda sezilarli farq bo'lgan kavartillar o'rtasida tahlil gilinganda, eng kam
daromadli odamlar uchun RR 1,60 (95% CI 1,10 dan 2,33 gacha), ushbu
populyatsiyadagi eng yugori daromadga ega odamlar uchun RR 1 ga teng ekanligi

ma'lum bo'ldi. 71 (95% CI 1,35 dan 2,32 gacha) [1:85-94].
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1.2. Ishemik insultning ikkilamchi profilaktikasi

Arterial gipertenziya yurak-gon tomir patologiyasining rivojlanishi uchun eng
muhim xavf omillaridan biri hisoblanadi, xususan, miya qon aylanishining
buzilishi, arterial gipertenziya. Ma'lumki, gqon bosimining doimiy o'sishi miya qon
tomir tizimining tuzilishidagi morfologik o'zgarishlarga olib keladi, uning
funktsiyalarining  aniq  buzilishiga olib  keladi va serebrovaskulyar
etishmovchilikning surunkali shakllarining rivojlanishiga sezilarli hissa go'shadi,
insultning turli patogenetik guruhlari bo’lgan gemorragik va ishemik insultning
paydo bo’lishiga olib keladi.

Oxirgi tadgiqotlar natijalari shuni ko'rsatadiki, o'tkir ishemik insult bilan
og'rigan bemorlarda bemorning ahvoli bargarorlashguncha antihipertenziv
terapiyani vagtincha to'xtatish tavsiya etiladi. Shu bilan birga, gon bosimini diggat
bilan kuzatib borish kerak, aynigsa bemor fibrinolitik terapiya olayotgan
bo'lsa.SQB 180 mm sim.ust. dan yugori bo'lganida yoki DQB 105 mm.sim.ust. dan
yuqori bo’lsa nevrologik simptomlarni diqgat bilan nazorat qilgan holatda
antigipertenziv dorilarni tomir ichiga yuborish tavsiya etiladi. O’tkazilgan
insultdan keyin antigipertenziv terapiya qon bosimining magsadli darajasiga
erishishga qaratilgan bo’lib, ortostatik gipotenziya va mahalliy qon aylanishi
etishmovchiligi  belgilarining paydo bo'lishi  yoki yomonlashishiga yo'l
go'ymaslikka harakat gilish kerak.Ushbu guruhdagi magsadli bosim darajasiga
erishish serebrovaskulyar va yurak-qon tomir asoratlarining oldini olish nugtai
nazaridan alohida ahamiyatga ega. B-adrenoblokatorlar, diuretiklar, kaltsiy
kanallari blokatorlari guruhidan digidropiridinni qgo'llash bilan insultning
chastotasining pasayishi aniglandi.Insult yoki vagtinchalik ishemik xuruj tarixi

o’tkazgan bemorlarda takroriy miya va / yoki yurak-qon tomir asoratlari
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rivojlanish xavfi sezilarli darajada oshadi, xavf darajasi esa qon bosimi darajasiga
to'g'ridan-to'g'ri proportsionaldir (1).

Kaltsiy antagonistlari, AAF ingibitorlari miya qon aylanishiga ijobiy ta'siri,
ularni go'llash paytida miya tomirlarida tarkibiy o'zgarishlar, ba'zi dorilarning qon
tomir o’tkazuvchanligini qayta qurish qobiliyatiga ega ekanligi hagida dalillar
mavjud.Shu bilan birga, ko'pchilik tadgiqgotchilar profilaktika ta'siri, birinchi
navbatda, tizimli arterial bosim darajasini barqgarorlashtirish va miyaning tomir
o’tkazuvchanligiga zarar etkazish xavfini kamaytirish bilan bog'liq degan fikrga
qo'shiladilar [20:7-10].

Shuni ta'kidlash kerakki, antihipertenziv dorilarni buyurish va uning taktikasini

tanlashning asosiy mezoni gon bosimining ko'tarilish darajasi emas, balki ma'lum
bir xavf guruhiga tegishlidir.
Yuqori xavf ostida, xususan, "nishon a’zolar " ning shikastlanishi va insult uchun
xavf omillari mavjudligi bilan terapiya darhol boshlanadi, past va o'rtacha xavf
ostida esa, undan oldin QBni pasaytirish bo'yicha 3 oydan 12 oygacha davom
etadigan farmakologik bo'Imagan dastur o'tkazilishi kerak. Yurak va / yoki buyrak
etishmovchiligi, gandli diabet mavjud bo'lganda, normal qon bosimining yuqori
chegarasi (130-139 / 85-89 mm.sim.ust.) bo'lgan bemorlar dori-darmonlar bilan
davolanadi. Ko'prog va ko'prog ma'lumotlarning to'planishi (ABCD, FACET,
HOPE va boshga tadgiqgotlar) bu holatlarda AAF ingibitorlari guruhidagi dorilarga
urg’u berish kerakligini ko'rsatadi [33:124-128].

Serebrovaskulyar  kasalliklarning oldini  olishning muhim  yo'nalishi
mikrosirkulyatsiya buzilishlarini tuzatish bo'lib, ular uchun antiagregant agentlari
go'llaniladi. Ushbu dorilar guruhidan foydalanish insultning birlamchi va
ikkilamchi oldini olishda uning yuqori samaradorligini ko'rsatdi.Arterial
trombozning ikkilamchi profilaktikasi muammolari bo'yicha 287 ta klinik
tadgigotlarning meta-tahlil natijalari shuni ko'rsatadiki, aspirinni tizimli qo'llash
serebrovaskulyar bemorlarda ishemik insult, miyokard infarkti va yurak-gon tomir
kasalliklaridan o'limning nisbiy xavfini kamaytirishi mumkin va 23% hollarda

yurak-gon tomir kasalliklarini ham pasaytiradi.Yetarlicha yuqori samaradorlik va
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gonigarli  farmakoiqtisodiy xususiyatlarning kombinatsiyasi tufayli  klinik
amaliyotda eng ko'p ishlatiladigan antiagregant agenti atsetilsalitsil kislotasidir
(54)Atsetilsalitsil kislotasidan klinik foydalanish klinik ahamiyatga ega bo'lgan
miya gemorragik (OP = 1,35; 95% CI 0,88-2,10) va ekstraserebral asoratlar (OP =
1,73; 95% CI 1,14-2) bilan bog'liq bo'lib ehtiyotkorlik bilan davom etayotgan
terapiyani kuzatish va birga keladigan somatik kasalliklarni hisobga olish kerak.
Oshqgozon-ichak trakti xavfini kamaytirish uchun gastroprotektorlarni, xususan,
omeprazolni bir vaqtda qo'llash ham mumkin.

29 oy davomida atsetilsalitsil Kislotasini muntazam ravishda qo'llash 1000
bemorda 25 ta o'limga olib kelmaydigan ishemik insult va 36 ta o'tkir gon tomir
kasalliklarining oldini olish bilan birga keladi.Bugungi kunga gadar past (kuniga
50 mg) yoki yuqori (kuniga 1500 mg) atsetilsalitsil kislotasini gabul gilishdan
sezilarli foyda aniglanmagan. Serebrovaskulyar kasalliklari bo'lgan bemorlarning
30% gacha gismi, aynigsa o'tkir turdagilari, preparatga nisbatan sezgirligi past
ekanligini hisobga olish kerak.Doriga sezuvchanlik bo’lmasligi mezonlari klinik
ta'sirning yo'qligi (o'tkir miya yarim ishemiyasining takroriy epizodlari) va
davolash paytida trombotsitlar agregatsiyasining doimiy yuqori darajasi, bu
preparatni almashtirishni yoki boshga antiagregant agentini (dipiridamol,
tiklopidin,klopidogrel) bir vagtning o'zida yuborishni talab giladi.Atsetilsalitsil
kislotasiga sezuvchanlikning pasayishi, aynigsa, o'tkir ishemiya sharoitida -
yaqinda insult o’tkazish bilan xarakterlanadi. Inson va dorivor moddalar o'rtasidagi
o'zaro ta'sir xususiyatlarini belgilovchi genetik omillar ham muhimdir.Shuni
ta'kidlash kerakki, antiagregantlarni muntazam ravishda qo'llash va gonning
reologik xususiyatlarini diggat bilan kuzatib borish kerak. Antiagregant
terapiyasining to'satdan to'xtatilishi o'tkir miya ishemiyasi epizodining yuqori
xavfi bilan bog'ligligi anig ma'lum

Atsetilsalitsil kislotasini muntazam ravishda go'llash va qon tomir xavfining
boshqga potentsial faktlarini bartaraf etishda ham etarli darajada himoya ta'siri har
doim ham kuzatilmaydi.Bu xususiyat organizmdagi preparatning metabolizmidagi

individual farglar, organizmning preparatni go'llashga noaniq reaktsiyalari va
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trombotsitlarning unga nisbatan turli sezuvchanligi bilan bog'liq bo'lishi mumkin,
deb ishoniladi.Aspirin dozasini kuniga 100 dan 325 mg gacha oshirish bilan birga,
preparatga sezgir bo'lmagan ko'plab bemorlarda ham klinik ta'sirning yo'gligi, ham
gemostaz tizimining holatini tavsiflovchi laboratoriya parametrlarining o'zgarishi
muhim ahamiyatga ega. Klinik jihatdan bunday bemorlar tromboz va
emboliyaning takroriy epizodlari bilan tavsiflanadi.Shuni yodda tutish kerakki,
atsetilsalitsil kislotasiga sezuvchanlik yo'gligi o'tkir miokard ishemiyasi,
shuningdek, o'tkir serebrovaskulyar kasalliklar rivojlanish xavfini ko'rsatadigan
muhim prognostik omil bo'lishi mumkin [85:161-168].

Ushbu kombinatsiyaning shubhasiz tasdiglangan samaradorligiga garamay,
dipiridamolning yuqori dozalarini go'llash uning kuchli vazodilatatsion ta'siri bilan
cheklangan, aynigsa miyokard infarktida tavsiya etilmaydi.Shunday qilib, YulK
bilan og'rigan bemorlarda o'zgarmagan koronar arteriyalarning kengayishi stenozli
tomirlar tomonidan gon ta'minoti sohasida ishemiya tufayli o'g'irlik sindromining
paydo bo'lishiga olib kelishi mumkin. Hozirgi vaqtda dipiridamolning sekin ajralib
chigadigan shakllari mavjud bo'lib, ulardan foydalanish bunday salbiy ta'sirlardan
sezilarli darajada kamaytirishi  mumkin.O'tkir ~ koronar yetishmovchilik
epizodlarining paydo bo'lishiga nisbatan bunday dorilarning xavfsizligi hatto
koronar yetishmovchilik bo'lgan bemorlarda ham ishonchli tarzda isbotlangan.

Ushbu kombinatsiyani qo'llashning muhim istigbollari tadgigotchilarning
katta e'tiborini tortadi, buning natijasida tadgigot o'tkazildi (ESPS-2). Ishemik
insultning ikkilamchi profilaktikasi maqgsadida ishemik insult yoki o’tib ketuvchi
xurujga uchragan 6602 nafar bemor kuzatildi.Terapiyaning uchta varianti
qgo'llanilgan: atsetilsalitsil kislotasi (kuniga 50 mg), dipiridamolning uzog muddatli
shakli (kuniga 400 mg) va atsetilsalitsil kislotasi (kuniga 50 mg) va dipiridamol
(kuniga 400 mg) kombinatsiyasi, natijalar platsebo bilan solishtirildi [90:158-170].

Tadgiqot natijalari atsetilsalitsil kislotasi monoterapiyasi bilan solishtirganda
dorilar kombinatsiyasining shubhasiz afzalligi foydasiga ishonchli gapirishga
imkon beradi — asetilsalitsil kislotasini gabul gilgan bemorlar guruhida insultning

nisbiy xavfi 21% ga kamaygan, dorilar kombinatsiyasini olgan guruhda esa — 41%.
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Ishemik insultning ikkilamchi oldini olish vositasi sifatida antiagregantlarni
tizimli qgo'llashning aniq samaradorligiga garamay, bemorlarning asosiy gismi
yetarli antiagregant terapiyasini olmaydilar.Bu, aynigsa, bir nechta xavf omillari
bo'lgan bemorlar uchun to'g'ri keladi — gandli diabet, koroner yetishmovchilik
kasalligi, metabolik sindrom. Xususan, 60 yoshgacha bo'lgan ayollarda magsadli
terapiya kamdan-kam hollarda amalga oshiriladi.

Tegishli xavf omillari mavjud bo'lganda ishemik insultning oldini olishning
samarali usuli bilvosita antikoagulyantlardan foydalanish hisoblanadi. Bugungi
kunda ularni go'llashning asosiy ko'rsatkichlari — hilpillovchi aritmiya, yaginda
o’tkazilgan yurak infarktidan keyin anevrizmaning rivojlanishi va unda suzuvchi
trombning mavjudligi bilan asoratlanishi, tizimli tromboz bilan namoyon bo’luvchi
tug'ma trombofiliya, xususan, arterial va venoz birikmali tromboz.K vitamini
antagonisti xususiyatlariga ega bilvosita antikoagulyantlar hozirgi vaqtda trombin
hosil bo'lishini kamaytiradigan yagona og'iz vositalaridir. Bundan tashgari, K
vitamini antagonistlari C va S ogsillarining karboksillanishini cheklaydi va shu
bilan antikoagulyant tizimning funktsiyasiga ta'sir giladi [84:118].

Klinik amaliyotda kumarin hosilalari - asenokumarol, varfarin - ta'sirning
bargarorligi va dozalash qulayligi tufayli eng ko'p qo'llaniladi. Bilvosita
antikoagulyantlar bilan terapiya Xalgaro normallashtirilgan nisbatni (XNN)
hisoblash bilan protrombinni muntazam ravishda kuzatib borishni talab
giladi. Terapevtik XNN qgiymatlari samaradorlik va xavfsizlikning optimal
nisbatiga erishish bilan birga 2,0 dan 3,0 gacha. Shuni ta'kidlash kerakki, o'tkir
ishemik insult bilan og'rigan bemorlarni davolash uchun to'g'ridan-to'g'ri va
bilvosita antikoagulyantlarni empirik go'llash uzoqg vaqtdan beri go'llanilgan.

Bitta xavf omiliga ega bo'lgan o'rtacha xavfli bemorlarga kuniga 325 mg gacha
varfarin yoki atsetilsalitsil kislotasi istemol gilish tavsiya etiladi. Agar bir nechta
xavf omillari mavjud bo'lsa, varfarin yoki boshga oral antikoagulyantlar afzal
hisoblaniladi.65 yoshgacha bo'lgan yurak-qon tomir kasalliklari namoyon

bo'lmagan odamlarda past xavf (yiliga 1% dan kam) kuzatiladi, ularda bilvosita
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antikoagulyantlardan foydalanish nojo'ya ta'sirlar xavfi ustunligi sababli asossizdir
va atsetilsalitsil kislotasi kuniga 100-325 mg dozada tavsiya etiladi [57:396-401].

Klinikada antikoagulyantlarni qo'llash samaradorligi va xavfsizligini
baholashda shuni ta'kidlash kerakki, so'nggi vyillarda o'tkazilgan bir gator
randomizatsiyalangan Kklinik tadgiqotlar natijalari ushbu terapiya usulining
nisbatan past samaradorligini va asoratlar xavfini aniglashga imkon berdi.2004-
yilda 22ta tizimlashtirilgan taxlillarning natijalari e’lon qilinib,unda 23500bemor
kuzatilgan va ular ishemik insultning o’tkir davrida gemostazga ta’sir giluvchi turli
preparatalrni gabul  gilgan(fraksiyalanmagan  va  kichik ~ molekulali
antikoagulyantlar,geparinoidlar,bilvosita antikoagulyantlar va trombin
ingibitorlari) [49:880].

Shunday qilib meta-tahlil natijalari shuni ko’rsatdiki preparat turi,
dozasi,gospitalizatsiya vaqti va davolashni boshlash vaqti kasallik kechishiga
foydali yoki xavfli ta’sir qilishi nisbati aniq emas.Olingan ma'lumotlar tahlil
mualliflariga o'tkir ishemik insultli bemorlarda antikoagulyantlarni keng qo'llash
noto'g'ri degan xulosaga kelishga imkon berdi. Ushbu davolash usuli 0'zining gat'iy
ko'rsatkichlari va cheklovlariga ega.

Aterogen lipoproteinlar tarkibining ko'payishi, yurak-gon tomir xavfining
boshga omillari bilan bir gatorda, ishemik insultning ba'zi patogenetik subtiplari,
xususan, aterotrombotik turi rivojlanishiga yordam beradi.Shu munosabat bilan,
hozirgi vaqtda statinlarni qo'llashda aterogen potentsialning pasayishiga olib
keluvchi ZPLP xolesterin darajasini pasaytirish qobiliyatiga ega va ularning
oksidlovchi  xususiyatlariga ijobiy ta'sir ko'rsatadigan GMG-KoA reduktaza
ingibitorlari guruhidan dorilardan foydalanish katta giziqgish
uyg'otmoqgda.Xolesterin miqdorini kamayishi jigarda juda past zichlikdagi
lipoproteinlar ishlab chiqarilishi pasayishi bilan bog’liq bo’lib bu qonda ham
xolesterin migdori kamayishiga olib keladi.Xolesterin sintezini ingibirlash va past
zichlikdagi lipoproteinlarni gondan tortib olish hozirgi vaqtda ushbu dorilar

guruhining asosiy ta'sir mexanizmi hisoblanadi [78:84].
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Bundan tashqari, statinlarning pleiotropik ta'siri hagida taxminlar mavjud - bu
dorilarning Xxolesterin metabolizmiga ta'siri bilan bog'liq bo'Imagan ta'sirlar.
Shunday qilib, statinlarni qo'llash fonida mahalliy yallig'lanish jarayonlarini
bostirish, endoteliy funktsiyasini normallashtirish, lipid peroksidatsiyasini
pasaytirish, aterosklerotik blyashka fibroz kapsulasini mustaxkamlash va adgeziv
molekulalar ajralib chigishi kamayishi hagida ma'lumotlar mavjud. PZLP ning
oksidlangan shakllari tomonidan qo'zg'atilgan makrofaglarning o'sishi ham
statinlarni qgo'llash orgali ingibitsiya qgilinadi. Qizig'i shundaki, ba'zi statinlarni
(lovastatin, simvastatin) qo'llashda monositlarning endotelial hujayralarga
yopishishining pasayishi kuzatiladi.Ushbu guruh preparatlarining xolesterinni
kamaytirish  xususiyati yallig’lanishga qarshi xuxusiyati bilan parallel
bo’lib,giperxolesterinemiyali bemorlarda statinlarni gabulgilish gonda xolesterin
migdori kamayishi va sitokinlar ajralishini hamda monositar ogsil-attraktant MCP-
1 ni ham pasaytirib,ZPLP oksidlanishga chidamli ekanligini isbotlaydi.Ushbu
jarayonlarning muhim tomoni shundaki,ishemik insultning asosiy sababi bo’lgan
aterosklerotik blyashkalar stabilizatsiyalanib distal tomirlardagi embolizatsiya
darajasi pasayadi [53:240].

Shunisi anigki,to’yingan yog’ kislotalariga boy ovqatlarni ,kaloriyasi kam
mahsulotlar,yengil hazm bo’luvchi uglevodlarni iste’'mol orqali amalga
oshiriladigan diyetoterapiyadan ko’ra  statinlarni qgabul qilish ikkilamchi
profilaktikada asosiy o’rinni egallaydi [49:880].

Takroran uchraydigan ishemik insultlarni o’rganish natijasida shu aniq
bo’ldiki,bu patologik jarayon keng tarqalgan.Diqqatga sazovor tomoni
gayatalanuvchi ishemik insultning uchrash chastotasi bir gator ijtimoiy,etnik,yosh
va  boshqa  omillarga  bog’liq.Shubxasiz ~ xavf  omillari ~ xususan
modifikatsiyalanuvchi omillar ham turli yosh guruhlari va populyatsiyalarda
farglanadi.Aynan shu narsa gaytalanuvchi ishemik insultni birlamchi insult
turi,bemor yoshi va boshqa omillarga bog’liq holda kelib chiqish mexanizmlarini
o’rganish ilmiy ahamiyatga ega ekanligini isbotlaydi.Tadgigotlardan olingan
bunday natijalar ishemik insultning ikkilamchi profilaktikasiga yo’naltirilgan chora
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tadbirlar ishlab chigishga yordam beradi,ounda davolash taktikasining
farmakoiqtisodiy tomoni yengillshib,xarajatlar miqdori kamayadi va sifat darajasi

ortadi.

1.3. Ishemik insult o’tkazgan bemorlar reabilitatsiyasining zamonaviy

imkoniyatlari

Asab tizimi zamonaviy fiziologiyasiga asoslangan holda shuni aytish mumkinki
ishemik insultdan keyin bemorlarda yo’qotilgan nevrologik funksiyalarni tiklash
nerv tizimining neyroplastikligiga bog’lig.Asosity o’rinda miyanign turli
qismlaridagi qo’zg’alish va tormozlanish jarayonlari muvozanati bo’lib,ko’proq
ahamiyatlisi  qo’zg’atuvchi  neyrotransmitter-glutamat  hisoblanadi.Kliniko-
neyrovizualizatsiya tadqiqiotlari shuni ko’rsatdiki miya po’stlog’i ma’lum sohalari
atrofdagi tuzilmalarning tormozlovchi ta’siri ostida bo’lgan va bu ta’sir to’xtashi
natijasida aktivligi to’satdan ortib ketib 0’z navbatida miyaning boshga gismlariga
ham tasir ko’rsatadi[35:159-165].

Neyroplastiklik jarayonlarini namoyon qgilishda fagat miya po’stlog’i emas
balki po’stloqosti sohalar ham ishtirok etadi,xususan,talamus va miya
ustuni.Reorganizatsiya jarayoni bevosita miya zararlangandan keyin
boshlanadi,ma’lum o’zgarishlar esa insultning erta bosqichida qayd etilib,plastiklik
jarayonidagi muhim jihati astrositlar hisoblanadi.Shu bilan birgalikda
neyroplastiklikning neyronal darajasidagi asosiy substrati aksonlarning yangi
intrakortikal terminallar va yangi sinapslar hosil qilishi (sinaptogenez)orqali
sproutingi bo’lib,bunda malum rolni tashqi sinaptik uzatish ham o’ynashi mumkin.
Hozirgi davrda markaziy asab tizimidagi buzilgan funksiyalarni kompensatsiya
qilishdagi asosiy omil kollateral sprouting bo’lib,bunda intakt hujayradan
miyaning zararlangan tomoniga yo’naltirilib ilgari bu jarayonga garatilamgan
miyaning aynan shu gismi yoki qarama qarshi yarim shar hamda o’tkazuvchi

yo’llar aktivlashtiriladi [78:84].
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Miya insulti natijasida shikastlangan qismlar reparatsiyasi zararlangan
tomonga gomolateral gismlarni aktivlash orgali amalga oshirilishi nazarda
tutiladi.Malumki,gomolateral ventral kortikospinal o’tkazuvchi yo’llar 15%ni
tashkil etib,ipsilateral tomondagi harakatni asosiy kompensatsiya qilib turuvchi
vositadir.Tajribalar shuni ko’rsatdiki,qarama garshi tomondagi ushbu sohalarning
aktivlanishi o’tkir ishemiyadan 3 kundan keyin boshlanib 14-kungacha davom
etadi,keyin bu jarayon sekinlashadi,unga parallel ravishda zararlangan yarimsharda
periinfarkt sohasi paydo bo’ladi [33:124-128].

Keyinchalik shunday holatlar klinikada ham kuzatildi,karotid sistemada insult
o’tkazgan bemorlarda yo’qotilgan funksiyalarni qayta tiklash imkoniyati paydo
bo’ldi.Sezilarli  darajada bu zararlanmagan intakt yarimshar orqali
erishiladi,holbuki,zararlangan  yarimsharda funksiyalar tiklanishi ~ mavjud
emas.Lekin garama qarshi yarimshardagi funksiyalarni aktivlashning Kklinik
ahamiyatini isbotlashga hamma tadgigotchilar ham erishmagan.Insult o’tkazgan
bemorlarda tadgiqot jarayonida va klinika sharoitida ham proprioretseptorlar
stimulyatsiyasi,bemorni erta harakatga Kkeltirish,tizimli dozalangan jismoniy
kuchlanish doimo dolzarb masalalar bo’lib,kasallikdan keyingi asoratlar kamroq
namoyon bo’lishiga olib keladi.Falajlangan a’zolarni faollashtirish funksional miya
reorganizatsiyasi jarayoniga bevosita tasir qilib nevrologik yetishmovchilikni
yaxshirog tiklashga yordam beradi.Uzoq vaqt davomida (28 kundan ortiq)insult
o’tkazgan bemorlarda proprioretseptorlar passiv harakatlar orgali stimulyatsiya
qilinsa funksional MRT tahlillarida  miya po’stlog’idagi sensomotor va
qo’shimcha motor markazlari aktivlashadi [90:158-170].

Reabilitatsion chora tadbirlar 80% bemorlarda samarali natija
beradi,10%bemorlarda esa to’liq harakat funksiyasi tiklanadi,10% bemorlarda esa
reabilitatsiya foydasiz kechadi.

Ko’plab  eksperimental va klinik izlanishlarga asoslanib  aytish
mumkinki,o’tkir ishemik insult o’tkazgan bemorlarda yaxshi samara beruvchi usul
bu ishemik sohada qon aylanishini yaxshilash va nerv to’qimasini

faollashtirish.Miya infarktidan keyin dastlabki soatlarda shikastlangan gayta
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tiklanmaydigan soha paydo bo’lib uning atrofi ishemiyaga uchragan ammo hayotiy
faoliyatini saqlab turgan to’qima bilan o’ralgan bo’ladi(“ishemik yarimsoya” yoki
penumbra).Uning farqli jihati nisbatan saglangan energetik metabolizm bo’lib,bu
organella va membrana mustahkamligini taminlab to’qimada organik emas balki
fagat funksional o’zgarishlarga olib keladi.Aynan shu hayotiy faoliyati saglangan
va normal funksional aktivligi deyarli tiklanuvchi penumbra sohasi insultni
davolashdagi dastlabki soatlar va kunlarda asosiy nishon ekanligi isbotlangan.

Ishemiya paytida yoki travmalarda katta hajmda glutamat va boshga
qo’zg’atuvchi  aminokislotalarni  ajralishi  ko’plab mikrodializ  tahlillarida
aniqlangan.Bosh miya travmalari va progressiv ishemik insult o’tkazgan
bemorlarda orga miya suyuqligi va plazmada glutamat hamda glitsin migdori oshib
ketishi yaqool namoyon bo’ladi.Bosh miya travmasida hujayra energetik manbalari
chegaralangan holda neyronlar o’limining asosily ammo yagona bo’lmagan
mexanizmi bu- per se glutamatini ortigcha ishlab chiqarilishidir.

Tichlik membranapotensiali pasayishi,hujayra ichi kalsiy bufer tizimi
shikastlanishi kabi omillar ham neyronlarning glutamatga sezgirligini oshirishini
hisobga olishimiz lozim.Oksidlovchi stress,yallig’lanish va gematoensefalik baryer
zararlanishi ham ahamiyatga ega ekanlini unutmaslik kerak.Bosh miya travmasida
zararlanish ning mexanizmlaridan biri NMDA retseptorlarining magniyli blokadasi
sustlashishi  bo’lib,bu kanal blokatorlarining samaradorligi  raqobatdosh
antagonistlar bilan solishtirganda yugori ekanligi bilan tavsiflanadi.

Neyroproteksiya  strategiyasiga  kiruvchi  yallig’lantirish  sitokinlari
ingibitorlaridan,hujayra adgeziyasi molekulalaridan,oksidlovchi stress
ingibitorlaridan,energetik ~ yetishmovchilikni  to’ldirishdan ~ foydalanishda
neyrotrofik terapiya imkoniyatlaridan foydalanish zarur [74:285].

Bunday vaziyatda tanlov preparati serebrolizin bo’lib uning samarali
neyrotrofik preparat ekanligi bir qator dunyo mamlakatlari tomonidan o’tkazilgan
klinik tajriba talablariga javob beruvchi(GCP) ko’plab randomizatsiyalangan, ikki
marotabali  ko’r,plasebonazoratli  sinovlar orqali isbotlangan.Ko’rsatilgan

izlanishlarning asosiy yo’nalishi o’tkir ishemik insultda aktiv metabolik terapiya
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paytida o’lim darajasi pasayishini isbotlashdir.O’tkazilgan tadqiqotlar kasallikning
o’tkir davrida o’lim darajasi pasayishini ko’rsatdi,ayniqsa bu miyaning o’rta og’ir
zaralanishida namoyon bo’ladi hamda miyaning motor markazlari faoliyati ham
tiklana boshlaydi [35:159-165].

Shuningdek, insultning o’tkir davrida serebrolizinni yuqori dozalarda
qo’llash(50ml/sutka uch hafta davomida) standart ravishda gemodilyutsiya va
antiagregantlardan foydalanishdan ko’ra samarali ekanligi isbotlangan.Davolash
samaradorligi bemorlar umumiy holati yaxshilanishi,ijtimoiy mulogot imkoniyati
ortishi,o’zgalar parvarishiga muhtojlik darajasi pasayishi va intellektual gobiliyat
yaxshilanishi orgali aniglandi.Olingan natijalar mualliflarga o’choqli nevrologik
yetishmovchilikni yanada to’liq va erta regressini qayd etishga yordam berdi
hamda bu harakat va kuch hajmining ortishi,nutq va kognitiv holat yaxshilanishi
orgali isbotlandi.

O’ng yarimsharda insult o’tkazgan bemorlarda serebrolizinni
ko’pmarkazli,placebo-boshgaruvchi  holatda asetilsalitsil ~kislotasi(50mg/sutka
peroral) va pentoksifillin (300mg/sutka tomir ichiga )bilan qo’llaganda kognitif
funksiyalar hamda Bartel indeksi sezilarli yaxshilanganligi qayd etildi.Preparat
dastlabki 6soat davomida yuborilib(“terapevtik oyna” sohasi),bunda ko’proq natija
birinchi 3 sutka mobaynida gayd etildi.Olingan natijalar mualliflarga preparatning
asosiy xususiyati neyroproteksiya va neyrotrfik ekanligini anglatib,bu xulosa
aynigsa, 7,14 va21 kunlardagi bosh miyada davom etgan neyrotrofik,stimullovchi
tasirlar yaxshilanib borishi orgali mustahkamlandi [62:80-96].

Bemorlarni erta harakatga keltirish,ularning harakat rejimini kengaytirish
nafaqat yo’qotilgan funksiyalarni tiklashga yordam beradi, balki tromboembolik
asoratlar,pnevmoniya va oxir ogibatda o’lim xavfini kamaytiradi.lshemik insult
takrorlanmasligi uchun maksimal ravishda yurak gon-tomir kasalliklari xavf
omillarini  oldini  olish  zarur.Shu bilan birgalikda medikamentoz va
nomedikamentoz davo choralarini kompleks holda ishlab chigish zarur,bunda
davolashni boshlash vagtini tanlash va dorilar bilan birgalikda jismoniy

mashqglarning optimal variantlarini  kompleks ishlab chigish nazarda
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tutiladi.Davolash davomida bemorga nisbatan dorilar migdori va farmakoiqtisodiy

ko’rsatkichlar hamda ikkilamchi profilaktika choralari qat’iy nazorat ostiga olinadi.

2BOB. Tadgigot materiallari

2.1.Kuzatilgan bemorlarning klinik xususiyatlari
Tadgigot 80ta 44 yoshdan 80 yoshgacha (o’rtacha 62,7+12,5)bo’lgan karotid
yoki vertebro-bazillyar sistemada o’tkir ishemik insult o’tkazgan va 20ta sog’lom
nazorat guruhining kompleks Kklinik-instrumental tekshiruvlari natijalariga
asoslangan.Kuzatuv davomiyligi 2020-2023 yillar oralig’ini tashkil etdi.
Tadgiqot SamMU 1-son klinikasi Nevrologiya bo’limida amalga oshirildi.
Tadgiqot o’tkazish kriteriyalari:
-karotid yoki vertebro-bazillyar tizimdagi o’tkazilgan o’tkir ishemik insult
- karotid yoki vertebro-bazillyar tizimdagi o’tkazilgan takroriy insult
-neyrovizualizatsiya usullari(MRT,KT,MSKT) bilan insult xarakterini tasdiglash
-tadgigotda ishtirok etish uchun bemor roziligi
Tadqiqotga qarshi ko’rsatmalar:
-birlamchi gemorragik insult(parenximatoz va/yoki pardaosti turlari ham)
-bosh miyadagi o’smalar(birlamchi hamda metastatik)
-bosh miyaning travmalari va yallig’lanishi
-noaniq xarakterli o’tkir insult
-somatik kasalliklarning adekvat reabilitatsiya o’tkazishga mone’lik giluvchi
terminal holatlari(yurak yetishmovchiligi,buyrak va jigar yetishmovchiligi)

Klinik tashxis qo’yishda Xalgaro kasalliklar klassifikatsiyasining 10-gayta
ko’rilgan xulosasiga(XKK X) asoslanildi, shuningdek, E.V.Shmidt(1985)
klassifikatsiyasidan foydalanildi.lshemik insultni klassifikatsiya gilishda TOAST
ko’rsatkichlaridan ham,xususan insult kelib chigishidagi yetakchi sababni

aniglashda foydalanildi.
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Barcha bemorlarda insult turlari va kechishi,ishemik o’choq joylashuvi va
hajmi  neyrovizualizatsiya(KT,MRT)  va  seksion izlanishlar  orqali
aniglandi.Insultning kelib chigshi,xarakterini kuzatishda nevrologning tizimli
tekshiruvidan tashgari bosh miya magistral tomirlaridagi muammoli masalalarni
hal gilishda kardiolog,terapevt va boshqa mutaxassislar ko’riklaridan foydalanildi.

Kuzatilgan bemorlar orasida erkaklar (60,3) va ayollar (39,7) bor.Bemorlarni
dermografik ko’rsatkichlariga qarab taqsimlash 2.1. rasmda keltirilgan.

Tekshirilgan kontingent orasida kasallarning asosiy gismini  61-65
yosh(20.9%) va 66-70yosh (21.7%) oralig’idagi bemorlar tashkil etdi.Nisbatan
kamroq kichik (46-50yosh) va katta (71-80 yosh) yosh guruhlarida aniglandi (8,5%
va 11% ) (2.1.jadval).Bundan tashqari bemorlarni jinsi bo’yicha turli yosh

guruhlariga ajratganda ham sezilarli farglar topildi.

Bemorlarni yoshi va jinsi bo’yicha taqsimlanishi (%0)

Erkaklar Ayollar Jami
44-50 6,8 3,2 10,0
51-55 10,5 5,9 16,4
56-60 10,0 7,5 17,5
61-65 10,6 11,4 22,0
66-70 9,4 11,2 20,6
71-80 6,7 6,5 13,2
Jami 54,0 45,7 100

Ishemik insultning turlariga mos ravishda klinik ma’lumotlar tahlil gilingada
ko’proq uchraydigan turlari aterotrombotik va lakunar(27,5% va23%),kamroq

uchraydigan turi esa embolik (asosan -kardioembolik) va aralash turdagi (gachonki
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miya qgon tomir hodisasi ikki va undan ortiq mexanizmlar orqgali kelib chigsa)

insultlar ekanligi aniglanib 18,2% val4,7% aniglandi (farglar ahmiyatli emas).

2.1. rasm. Kuzatilgan bemorlarni yoshiga garab tagsimlash

= 61-65 yosh = 66-70 yosh 46-50 yosh 71-80 yosh

44-50 va 51-55 yoshdagi bemorlar orasida erkaklar soni ustunlik gildi (6,8%
va 3,2% hamda 10,5% va 5,9% farglar ahamiyatli edi -p<0,01) lekin katta yosh
guruhlarida (56-60 va 61-79) farqlar ahamiyatsiz bo’lib yuqori yosh guruhlarida
(71-80) deyarli farg bo’lmadi.

15,0% hollarda bemorlar ahvoli og’irligi tufayli to’laqonli instrumental tahlil
amalga oshmaganligi sababli insultnign patogenetik turini aniglash imkoni
bo’lmadi,lekin insultning ishemik turda ekanligi klinik va instrumental

tekshirishlar orqgali isbotlandi (2.2.rasm).

2.2. rasm. Bemorlarning ishemik insultning patogenetik
turiga garab tagsimlanishi

Lakunar
Noaniq
Aterotrombotik
Embolik

+ Aralash

Insultning  patogenetik  turlari  kelib  chigishini  tahlil  gilganda
kardioemboliyaning asosiy sababi hilpillovchi aritmiya(13,3%) chap gorincha
devori anevrizmasi bilan kechishi(3,5%) ekanligi aniglandi.17ta bemorda(5,2%)

insult oxirgi 3oy davomida yurakning old va old-o’tkazuchi qgismlarida o’tkir
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miokard infarkti o’tkazilgandan keyin rivojlangan.Kichik yosh guruhlarida
(55yoshgacha) nisbatan ko’proq tug’ma yurak nugsonlarinning yurak ritmi
buzilishini-  hilpillovchi  aritmiyaning  taxisistolik  turi  bilan  kechishi
aniglandi(4,5%).Ayollarda ko’proq o’tkazilgan miokardirlar va miokardning
boshqga yallig’lanish kasalliklari qayd etilib(5,8%) erkaklarda bunday kasalliklar
juda kam uchradi(1,8%;farg ahamiyatli p<0,04).

Lakunar infarktning yetakchi sababi arterial gipertenziya (77,0%) bo’lib
simptomatik gipertenziya kamroq uchradi
(vazorenal,feoxromasitoma,renovaskulyar (9,2%).Qandli diabet 2tip lakunar
infarktning alohida sababi sifatida 14,0%bemorlarda aniqglanib,kardioembolik
insultdan bir necha marta yuqori(7,5%,p<0,05).Qandli diabet 2tipining kasallik
kechishi davomiyligi,uglevod almashinuvi buzilish darajasi va insultning lakunar
xarakteriga korellyatsion bog’liglgi musbat statistikasi qayd etildi (r=0,509;
p<0,05).Baland arterial gipertenziya va qandli diabet 2tipi(insulinga bog’liq)
birgalikda ishemik lakunar infarktning asosiy sababi sifatida gayd etilishi 19,3%
bemorlarda kuzatildi.

Ko’proq ekstraserebral va nisbatan kam intrakranial arteriyalarning (22,1%)
aterotrombozidan kelib chiggan ishemik insultning asosiy sababi sifatida
bemorlarning ko'pchiligida (2/3) kuzatilgan.Shu bilan birga, ishemik insultning
asosly sababi ichki uyqu arteriyalaridan birining stenozli shikastlanishi
bo’ldi.Shikastlangan tomirning eng keng tarqalgan sohasi umumiy uyqu
arteriyasining bifurkatsiyasi sohasi edi, shuningdek, o'rta miya arteriyasining
chigishi joyida taxminan teng chastotada uchraydigan o’choq mavjud edi.O'ng
yoki chap ichki uyqu arteriyalari va ularning asosiy shoxlari, shuningdek, ushbu
arteriyalarning zararlangan sohasi shikastlanishida sezilarli farglar yo'q (3-bobga
garang).

Nisbatan kamroq (3,2%), magistral va miya arteriyalari rivojlanishidagi
anomaliyalar, braxisefalik ustunlar va Villiziy halqasi arteriyalarining kelib

chigishi sohasidagi malformatsiyalar (1,5%), shuningdek, qgon tomirlarining
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shikastlanishi - arterit (2,0%) aniglandi (farglar arterial stenozning boshga
sabablari bilan solishtirganda sezilarli edi, p<0,05).

Il uchun eng keng targalgan xavf omillarini tahlil gilganda, bemorlarning
ko'pchiligida arterial gipertenziya borligi ma'lum bo'ldi (r = 345; 95,2%).

Yurak patologiyasi(birinchi navbatda bo’lmalar fibrilatsiyasi, yurak
etishmovchiligi, tug'ma va orttirilgan yurak nugsonlari) (51,0%), chekish (n=129;
33,3%)ham juda keng targalgan.Nisbatan kamroq dislipoproteinemiya (35,6%),
gandli diabet (15,2%), ortiqcha vazn (10,8%) targalgan. Bemorlarning 1/4 gismida
Il uchun ikki yoki undan ortiq xavf omillarining kombinatsiyasi
kuzatildi.Ahamiyatli jihati shundaki, yurak-gon tomir kasalliklari uchun xavf
omillari soni yoshga garab ortdi va ularning maksimal soni keksa odamlarda
kuzatildi. Shu bilan birga, yurak-gon tomir tizimi kasalliklarining irsiyligi 49
yoshgacha bo'lgan odamlarda sezilarli darajada tez-tez uchraydi (mos ravishda
43% va 31%; p<0,05).

Shunisi e'tiborga loyigki, erkaklar ham ayollarga garaganda yurak ritmining
buzilishi va keyinchalik yurak etishmovchiligining rivojlanishi  bilan
murakkablashgan miokard infarktini boshdan kechirgan (25,5% va 3,0%;
p<0,001).

Ishemik insult uchun ikki yoki undan ortiq xavf omillarining kombinatsiyasi
holatlarining targalishini tahlil gilganda, bu bemorlarning 38,4 foizida sodir
bo'lganligi ma'lum bo'ldi. Ko'pincha, bu yosh bemorlarga nisbatan 66 yoshdan
oshgan bemorlarda uchraydi (25,7%; p<0,05).Qon tomir xavf omillarini
birlashtirish variantlari orasida yurak patologiyalari (ishemik yurak kasalligi -
postinfarkt  kardioskleroz, bo’lmacha fibrilatsiyasi), qandli diabet va
dislipoproteinemiya (17,4%) kombinatsiyasi eng keng targalgan.

Ayollarda ortigcha vazn (normal giymatdan 36% dan ortiq), arterial
gipertenziya, glyukozaga tolerantlik buzilishi va giperxolesterinemiya
ko'rinishidagi metabolik sindromning mavjudligi (10,8%, erkaklarda —6,0%; p<0,
01) ahamiyatli bo’ldi. Shu bilan birga, yurak-qon tomir tizimi kasalliklari irsiy
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holda bo’lishi 47 yoshgacha bo'lgan odamlarda sezilarli darajada tez-tez uchraydi
(mos ravishda 43% va 31%; p<0,05).

Arterial gipertenziya, gandli diabet, ortigcha vazn kabi bir gator izolyatsiya
gilingan qon tomir xavf omillari erkaklar va ayollarda deyarli teng darajada sodir

bo'lgan (2.3-rasm).

2.3. rasm. Qon tomirlar xavfining asosiy omillarini

ifodalash
M Ortigcha tana vazni -14,10% B Qandli diabet 2-tip -20,5%
M Arterial gipertenziya -96,40% Irsiy omil -19,30%
B Chekish -41,70% M Dislipoproteinemiya -23,30%

B 2 va undan ortiq omillar birgalikda 21,30% B Yurak patologiyasi -38,6%

Shunisi e'tiborga loyigki, bu omillar orasida o'zgartirilishi mumkin bo'lgan va
o'zgartirilmaydigan omillar mavjud. Shu bilan birga, kuzatilgan erkaklarda yosh va
o'rta yoshda irsiy gon tomir kasalliklari(mos ravishda 39,2% va 21,7%; p<0,05),
chekish (p<0,05) kabi xavf omillari ustunlik gildi. 37,3% va 3,1%, p<0,001).

Ko'rib chigilayotgan guruhlarda ishemik insultning rivojlanishining asosiy
xavf omillari va uning asosiy asoratlari, bemorlarning o'rtacha yoshi, miya
insultining etakchi somatik asoratlarining tabiati va og'irligini hisobga olgan holda,
ushbu guruhlarni asosiy klinik va demografik ko'rsatkichlarga ko’ra taqqoslash

mumkin bo'lgan deb hisoblash mumkin.

2.2. Foydalanilgan tadgiqgot usullarining xususiyatlari
Tekshirilayotgan bemorlarda bosh miyada mavjud buzilishlarining tabiati va

targalishini aniglash uchun MRT ikkala Th va T2 vaznli tasvirlarni olish uchun
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ishlatilgan.Bosh miyadagi katta fokusli o'zgarishlar, o’z navbatida, o'rta va katta
kalibrli arteriyalarning shikastlanishi natijasida yuzaga keladigan infarktlar,
shuningdek emboliyalar (kardiogen - yurak bo'shliglari yoki qopgoqg apparati
o'sishi) yoki arterio-arterial emboliyalar (aorta yoyi yoki asosiy brakiyosefalik
arteriyalarning parietal plaklaridan kelib chigadigan emboliyalar )natijasida yuzaga
keladi.Tabiiyki,bunday yirik o’choqlarning bosh miyadagi funksional kerakli
sohalarida paydo bo’lishi murakkab nevrologik yetishmovchilikka olib keladi
hamda bu o’choqning joylashuvi va hajmiga ko’ra zararlanishning xususiyati va
rivojlanishi belgilanadi.

Bosh miya magistral arteriyalaridagi qon ogimining chizigli va hajmli tezligi
ultratovushli doplerografiya(UTDG) tahlili natijalari asosida
shakllantirildi. Tekshirishlar “BIOMED-12” (BIOS,Rossiya) yordamida amalga
oshirildi.Yuqorida tavsiflangan usulga muvofig, umumiy va ichki uyqu, ko’z va
vertebral arteriyalarda qon ogimining yo'nalishi va chizigli tezligi asosiy arterial
magistrallarni topish uchun maksimal Kkirish imkoniyatini beruvchi standart
nuqgtalarda aniglandi.Villiziy halgasi anastomozlarining holati kompression testlar
asosida baholandi.

Qon ogimi tezligining 31,8% dan ortig assimetrik pasayishi ichki uyqu
arteriyaning o'tkazuvchanligini buzilishini anglatib ultratovush mezoni sifatida
gabul gilindi.Ichki uyqu arteriyasining subkritik torayishi yoki to’liq bekilishining
doplerografik belgisi ichki uyqu arteriyasi tizimiga yo'naltirilgan ko’z arteriyada
retrograd gon ogimining mavjudligi deb hisoblanadi.Qon ogimining 50% dan ortiq
assimetrik bir tomonlama pasayishi vertebral arteriyalardan birining stenozli
shikastlanishining mezoni sifatida gabul gilindi.

Transkranial Doppler ultratovush tekshiruvi (TKD) ichki uyqu arteriyasining
intrakranial tarmoglarida (o'rta, old va orga miya arteriyalari), vertebral
arteriyalarning intrakranial bo'limlarida va bazilyar arteriyada qgon ogimini
baholash uchun ishlatilgan.Intrakranial arteriyalarda gon ogimining holatini
o'rganish transtemporal kirish (o'rta, old va orga miya arteriyalarining joylashuvi

bilan) orgali orbitaning tashqi girrasi va quloq suprasi o'rtasida ultratovush oynasi
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deb ataluvchi soha orgali amalga oshiriladi,ichki uyqu arteriyasining sifonini
o'rganish uchun transorbital kirish ishlatilgan.Umurtga arteriyasining intrakranial
segmentlari va asosiy arteriyaning ustunini tekshirishda datchikni ensa do’mbog’i
ostidan bo’yinning o’rta chizig’i bo’ylab orqa yo’nalishda tekshiriladi.

Radiatsiya qilinuvchi tomirlarda gon oqgimi tezligi ko'rsatkichlarining
o'zgarishi darajasini aniglash uchun tegishli mezonlar ishlatilgan.Ekstrakranial
magistral tomirlardagi o’tkazuvchanlik buzilgan taqdirda qon tomir tizimida
aterosklerotik jarayonni  baholash uchun dupleks skanerlash va MR-
angiografiya,ichki uyqu arteriyasining intim-medial gavati qalinligini baholash
usullaridan foydalanildi.

Gemostatik tizimning holatini baholash qondagi fibrinogen kontsentratsiyasini
aniglash, adrenalin va ADF tomonidan qo'zg'atilgan trombotsitlar agregatsiyasi
tezligini, butun venoz qonning yopishgogligini o'rganish va Xalgaro
normallashtirilgan nisbatni gayd etish. (XNN) ko'rsatkichlari asosida amalga
oshirildi.Qondagi glikirlangan gemoglobinni aniglash, biokimyoviy tahlillar
hisoblangan kreatinin,mochevina,siydik kislotasi,xolesterin,ZPLP,ZYLP
Jtriglitsetidlar miqdorini aniglashda "Hitachi”(Roche diagnostics) uskunasi va
reagentlari standart asosida ishlatildi. Koagulyatsiya parametrlari (PTI, fibrinogen,
APTT, trombin vaqti) STA Compact gemokoagulyatsiya analizatori (Diagnostica
STAGO, Fransiya) yordamida baholandi.

Laboratoriya tahlillari standart usul bo'yicha amalga oshirildi. Adrenalin va
ADF tomonidan go'zg'atilgan trombotsitlar agregatsiyasi ikkita gon namunasida
parallel ravishda aniglandi.Tadgigot agregatsiya induktorlari go'shilgandan so'ng
trombotsitlarga boy plazmaning optik zichligi o'zgarishiga asoslangan Born G.
usuli bo'yicha amalga oshirilib ko'rib chigildi. Trombotsitlar agregatsiyasi darajasi
va tezligini hisoblashda, agregatsiya darajasi sinov namunasining hujayra
suspenziyasining optik zichligi pasayish darajasiga mos keladi, deb taxmin
gilingan.Tadgiqot "Elvie" (AQSh) agregometrida o'tkazildi. Agregatsiya
induktorlari sifatida ADF (1x10" mmol/l) va adrenalin ishlatilgan.Tadgigot uchun

majburiy shartlar ertalab ovqatlanish, chekish va giyohvand moddalarni iste'mol
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gilishdan oldin gon namunalarini olish edi.Qonning yopishqoqgligini turli tezlikda
o’rganilib bu organizmning turli gismlarida gon aylanish tezligini aniglashga
yordam berdi.Tadgiqgot “rotovisko-100” (“Haake”,Germaniya) viskozimetrida
amalga oshirildi.Qon yopishqogligini baholash uchun D"?” sekundda strukturaviy
qon yopishqogligi gayd etildi.Bundan tashgari, gon plazmasi yopishqoqligi D28

siljish tezligida aniglandi.

2.3.Ishemik insultni davolash va ikkilamchi profilaktikasida qo’llanilgan
usullar

Tadgiqotda go'yilgan magsad va vazifalardan kelib chigib, ishemik insultning
o'tkir bosgichidagi bemorlarda metabolik terapiya samaradorligi, shuningdek,
antiagregant vositalaridan foydalangan holda ishemik insultning ikkilamchi
profilaktikasi bo'yicha turli xil rejimlar baholandi.

Serebrolizin insult bo’lgan bemorlarda kuchli neyroprotektiv va neyrotrofik
ta'sirga ega bo'lgan dori sifatida ishlatilgan. Preparat vena ichiga 30 ml dozada 100
ml 8 kun davomida kuniga bir martafiziologik eritmada yuborilgan.Asosiy guruh
(1a-guruh) 45-68 yoshdagi (o'rtacha 59,44+8,9 yosh) 40 nafar bemor, shu jumladan
23 erkak va 15 ayol. 1b-guruh 48-73 yoshdagi (o'rtacha - 63,8+9,4 yosh) 38 nafar
bemordan iborat bo'lib, ulardan 21 nafari erkak va 15 nafari serebrolizin (kuniga
bir marta, kuniga 30 ml) olgan ayollar.

Metabolik terapiya samaradorligini baholash uchun taqgoslash guruhi (1c)
tuzildi, insult bilan - 48 yoshdan 71 yoshgacha (o'rtacha - 61,8+7,1 yil).Tagqoslash
guruhi va asosiy guruhlar o'rtasidagi asosiy farq gon tomirlarining o'tkir bosgichida
faol metabolik terapiyaning yo'qligi edi. Asosiy guruhlar va taggoslash guruhi
asosiy demografik ko'rsatkichlar bo’lgan, ishemik insultning tabiati va og’irligi va
shunga o'xshash nevrologik etishmovchilik darajasi, birga keladigan somatik
kasalliklarning mavjudligi va og'irligi bo'yicha bir-biri bilan tagqoslanadi.Yuqorida
sanab o'tilgan dorilarga go'shimcha ravishda barcha bemorlar standart asosiy
terapiya oldilar, shu jumladan antiagregantlar, gemodilyutsiya va agar kerak bo'lsa,

antigipertenziv dorilar va diuretiklar.
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Izlanishning yakuniy nugtalari ishemik insultdan keyin rivojlangan yurak-gon
tomir tizimi kasalliklari tufayli o'tkir miya yarim ishemiyasi (TIH, insult) yoki
o'lim epizodlari edi.Nazorat  tekshiruvlari,  jumladan, nevrologik
etishmovchilikning og'irligini baholash, o'tkir yurak-gon tomir kasalliklarini
ro'yxatga olish, gemostaz holatini va gonning reologik xususiyatlarini baholash
insultdan keyin 6, 12 va 24 oydan keyin o'tkazildi.

Olingan natijalar parametrik va parametrik bo'Imagan statistika usullaridan
foydalangan holda SPSS 13.0 dasturiy paketi yordamida statistik gayta
ishlandi.Olingan ma'lumotlar normal tagsimlangan o'zgaruvchilar uchun t-testi va
parametrik bo'lmagan o'lchovlar uchun Mann-Whitney testidan foydalangan holda
o'rtacha £ SD sifatida taqdim etiladi.Taqqoslangan qiymatlar o'rtasidagi farq
p<0,05 da sezilarli deb topildi.
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3-BOB.ISHEMIK INSULT O°’TKAZGAN BEMORLARNI TEKSHIRISH
NATIJALARI

3.1. Tekshirilayotgan bemorlar guruhida ishemik insult uchun xavf omillarini

tahlil gilish natijalari

Yurak-gon tomir xavfining asosiy omillarini, xususan, miya qon insultini
o'rganish uchun barcha kuzatilgan bemorlarga anamnez to'plami, shuningdek
mavjud tibbiy hujjatlar tahlili o'tkazildi.Ma'lum bo'lishicha, kuzatilgan
bemorlarning aksariyatida klassik xavf omillari - arterial gipertenziya, yurak
kasalliklari, gandli diabet, ortiqgcha vazn, chekish, yurak-gon tomir tizimi
kasalliklari bilan kuchaygan irsiyatga bog’liglik aniglangan.

Ma'lum bo'lishicha, tekshirilgan bemorlar guruhida potentsial o'zgartirilishi
mumkin bo'lgan xavf omillaridan eng ko'p uchraydiganlari - arterial gipertenziya
(95,0%), miokard kasalliklari (38,3%) (shu jumladan orttirilgan va tug'ma),
shuningdek, muntazam ravishda tamaki chekish (41,2%) bo’lib bu omillarning
chastotasi taqgoslash guruhidagidan sezilarli darajada farq gilmadi (mos ravishda
59,2% va 49,8%) (3.1-jadval).

Mavjud metabolik kasalliklar, birinchi navbatda, lipidlar va uglevodlar
almashinuvining buzilishi muhim ahamiyatga ega bo’ldi. Shunday qilib, 2-toifa
diabetes mellitus 20,8% va dislipoproteinemiya - 23,5% bemorlarda mavjud
edi.Asosiy vatagqoslash guruhlarida gandli diabet uchrashi solishtirilganda katta
farq aniglanmadi(15.8% va 19.4%,p>0,2),shuningdek kasallik
davomiyligi,og’irligi va insulin qabul qilishga ehtiyojda ham sezilarli farq
uchramadi.Shunisi e'tiborga loyigki, ikkala guruhda 2-tip diabetning bir xil
darajada yuqori bo'lishi va asosiy guruhda dislipoproteinemiyaning nisbatan

pastligi, bu uglevodlar emas, balki lipid metabolizmining asosiy buzilishi bilan
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kuzatilgan populyatsiyaning genetik jihatdan aniglangan xususiyatlari bilan bog'liq

bo'lishi mumkin.

3.1. Jadval
Xavfomilari Uchrashi
Acrterial gipertenziya 96,4%
Yurakpatologiyasi 38,6%
Chekish 41,7%
Dislipoproteidemiya 23,3%
Qandli diabet 2-tip 20,5%
Irsiyomil 19,3%
Ortigcha tana vazni 14,1%
2 va undan ortiq xavf omili birga kelishi 21,3%

Arterial gipertenziya davomiyligi va klinik xususiyatlari va kelajakda ishemik
insult xavfi o'rtasidagi bog'liglikni tahlil qgilish natijasida arterial gipertenziya
davomiyligi va kelajakda insultni rivojlanish ehtimoli o'rtasidagi bog'liglik
aniglandi (3. 1-rasm).Ma'lum bo'lishicha, insult ko'pincha arterial gipertenziya
davomiyligi 15 yildan ortig bo'lgan bemorlarda (51,7%), yugori gqon bosimining
davomiyligi gisgaroq bo'lgan bemorlarda nisbatan kamroq (22,7%; p<0,01)
rivojlanadi.Shu bilan birga, shuni yodda tutish kerakki, kuzatilgan bemorlarning
katta qismi (25,6%) ishemik insult rivojlanishidan va kasalxonaga yotgizishdan
oldin gon bosimini muntazam ravishda o'lchamagan va shunga mos ravishda
o’zlarida qon bosimi mavjudligini bilishmagan (18,8% da arterial gipertenziya
borligi hagida ma'lumot berilgan, insult rivojlanishidan oldin arterial bosim

darajasini nazorat gilingan).
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Ishemik insult bo’lgan bemorlarda arterial gipertenziya og’irlik darajasini
baholashda shu aniglandiki,og’ir arterial gipertenziyasi bor bemorlarda miyada qon
aylanishi o’tkir buzilgan(37,3%),xususan boshga xavf omillari bilan birga
kuzatilgan,biroz kam hollarda o’rta og’irlikdagi gipertenziyali bemorlarda
uchragan(26,9%),81 holatda izolirlangan arterial gipertenziyali
bemorlarda(21,1%),nisbatan kam hollarda (14,1%) yengil arterial gipertenziya va
past xavf omillari bor bemorlarda aniglandi(3.1.rasm).Tekshirilayotgan bemorlar
guruhida og'ir va engil darajadagi arterial gipertenziya namoyon bo'lishidagi
farglar sezilarli edi (p<0,05).

3.1-rasm. Arterial gipertenziyaning og'irligiga garab tekshirilgan

bemorlarning tagsimlanishi

3.1-rasm. Arterial gipertenziyaning og'irligiga garab
tekshirilgan bemorlarning tagsimlanishi
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M 1-bosqich (yengil)  m2-bosgich (o'rtacha)  ® 3-bosqgich (og'ir) izolyatsiyalangan sistolik

Doimiy ravishda ko'tarilgan qon bosimi asosida nishon organlarning bir
vagtning o'zida shikastlanishi ko'pincha og'ir va o'rtacha arterial gipertenziya bilan
og'rigan bemorlarda uchraydi.Shunday qilib, bu bemorlarda to’r pardaning
gipertonik angiopatiyasi (49,2%), YulK (32,9%), ba'zi bemorlarda o'tkir miokard
infarkti (11,0%), gipertonik nefropatiya (17,1%) ko'proq uchraydi.Kutilganidek, bu

bemorlarda miyadan tashqgari gon tomirlari patologiyasining umumiy soni o'rtacha
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(p<0,05) va yengil arterial gipertenziya (p<0,01) bilan og'rigan bemorlarga
nisbatan yuqgori bo'lgan.Shu bilan birga, nafagat chastotasi, balki somatik
kasalliklarning og'irligi ham farglanadi (YulK namoyon bo'lishi, buyrak
etishmovchiligi darajasi va boshgalar aniqroq bo'lib chiqdi).

Og'ir arterial gipertenziya va izolyatsiyalangan sistolik gipertenziya bilan
og'rigan bemorlarda nishon organlarning shikastlanish chastotasidagi farq sezilarli
farglarga ega emas edi (46,3% va 38,9%), lekin u izolyatsiya gilingan sistolik
gipertenziyada biroz pastroq bo'lib chigdi.lzolyatsiya gilingan sistolik gipertenziya
bilan og'rigan bemorlarning o'rtacha yoshi biroz yugorirog bo'lishi muhim (mos
ravishda 53,9 + 6,7 va 68,4 £ 8,5 yil), lekin farglar sezilarli emas edi.

Ekstraserebral gon tomir zararlanishining namoyon bo'lish chastotasining
yosh xususiyatlarini baholashda, yoshi kattaroq bemorlarda (65-75 yosh) yosh (45-
65 yosh) bemorlarga nisbatan ancha yuqori ekanligi ma'lum bo'ldi. 48,2% va
32,6%;p<0,05).Ahamiyatli jihati shundaki, keksa bemorlarda yurak-gon tomir va
tananing boshga tizimlarining qo'shma kasalliklari ko'proq bo'lgan, bu og'ir
ogibatlarga olib keladi, xususan, serebrovaskulyar va somatik patologiya tufayli
nogironlik va 0'z-o'ziga to’liq xizmat gila olmaslik.Masalan, 14,9% va 26,2%
hollarda miokard va buyraklar (yoki miokard va oyoq arteriyalari) gon tomirlari
shikastlanishi kuzatilgan (farglar sezilarli edi, p<0,01).Keyingi tahlillar natijasida
ma'lum bo'lishicha, arterial gipertenziya asoratlarining mavjudligi asosan
insultning o'tkir davrining ham, keyingi tiklanish davrining ham og'ir kechishini
anigladi.Bu, asosan, birga keladigan somatik tomir kasalliklariga bog'liq edi.

Xarakterli jihati shundaki, bemorlarning 16,9 foizida (asosan ayollarda)
glyukozaga tolerantlik buzilishi, giperxolesterinemiya, arterial gipertenziya va
vazn ortishi kombinatsiyasi ko'rinishidagi metabolik sindrom mavjud (farglar
tegishli yoshdagi erkaklarga nisbatan sezilarli edi (p<0,05).

Tekshirilayotgan bemorlarda, shuningdek, yurak-qon tomir tizimining
0'zgarmas xavf omillari, xususan, erta yoshda sodir bo'lgan yurak-gon tomir tizimi
kasalliklari bilan kuchaygan irsiy omillar ham yugori chastotada (19,3%)

aniglangan.Xarakterli jihati shundaki, irsiy omil ko'prog yosh bemorlarga xos edi -
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45-55 va 65-75 yoshdagi bemorlarda murakkab irsiyat holatlarining chastotasi mos
ravishda 8,9% va 4,1% ni tashkil etdi (farglar sezilarli edi - p< 0,05).Shu bilan
birga, bu munosabatlarning mavjudligi erkaklarnikiga garaganda ayollar uchun
ko'prog xos bo'lib chiqdi.

Dislipoproteinemiya yurak-gon tomir kasalliklarining rivojlanishi uchun
muhim xavf omili sifatida aniglandi, bu asosiy guruhdagi bemorlarning 23,3
foizida sodir bo'ldi.Uning chastotasi o'rta yoshli erkaklarda yosh erkaklarga
nisbatan sezilarli darajada yuqori bo'lgan (p<0,05).

Deyarli teng chastotada triglitseridlar va xolesterin darajasining oshishi kuzatildi
(birinchi navbatda past va juda past zichlikdagi lipoproteinlar).

Xarakterli jihati shundaki, bir vaqgtning o'zida ortigcha vazn (normal giymatlardan
30% dan ortiq) keksa bemorlarda yosh bemorlarga garaganda sezilarli darajada
tez-tez uchraydi (mos ravishda 16,7% va 4,7%, p<0,01).Lipidlar almashinuvining
buzilishi holatlari va ortigcha vazn mavjudligi, xususan, gorin bo'shlig'idagi
semirish o'rtasida ijobiy bog'liglik aniglandi (r=0,622; p<0,05).

Lipidlar almashinuvidagi  o'zgarishlar  bemorlarni  kuzatishning turli
bosqichlarida - kasalxonada ham, keyinrog ham gayd etilishi muhim, shu bilan
birga uglevod almashinuvini to'g'rilashning yetarliligi va shunga mos ravishda
uning profilaktik ahamiyati yog ‘almashinuvini normallashtirishdan ko'proq
samaraliroq bo'ldi.Dislipoproteinemiya (metabolik sindromning bir varianti
sifatida) bilan og'rigan bemorlarda gandli diabet va arterial gipertenziya bilan
kasallanishning ko'payishi tendentsiyasi aniglandi, ammo bu munosabatlar statistik
jihatdan ahamiyatli emas edi.

Yurak-gon tomir xavfining asosiy omillarini ifodalashda tender farglarini
o'rganish bir gator muhim farglar mavjudligini anigladi.Bu, birinchi navbatda,
tamaki chekish bilan bog'lig bo'lib, bu erkaklarning aksariyatida (59,6%) va
kamroq hollarda ayollarda (8,5%) (p<0,0001) uchraydi.

Aksincha, ayollarda ortigcha vazn kabi xavf omillari ustunlik qgildi - mos ravishda
10,5% va 4,3% (p<0,05), shuningdek, yuqorida aytib o'tilganidek, metabolik

sindrom.Erkaklarda dislipoproteinemiya va gandli diabet va ayollarda ortigcha
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vaznning ustunligi tendentsiyalari sezilarli emas edi, bu ko'rsatkichlar turli jins
vakillarida sezilarli darajada farg gilmadi.

Xavf omillarini ifodalashda yosh farglarini tahlil qgilish natijalariga ko'ra,
asosily guruhdagi yosh bemorlarning (46-55 yosh) katta ko'pchiligida (55,9%)
bittadan ortig xavf omiliga ega emasligi aniglandi ( arterial gipertenziyaga
go'shimcha ravishda), keksa bemorlarda (56-75 yosh) esa yurak-qon tomir xavfi
uchun bitta yetakchi xavf omiliga ega (p<0,05).Keksa bemorlarning aksariyati
kamida uchta gon tomir xavf omillarining kombinatsiyasiga ega edi, bu esa eng
muhimlarini bartaraf qilishga qaratilgan ikkilamchi profilaktika strategiyasini
ishlab chigishni talab giladi.

Shunisi e'tiborga loyigki, lipid almashinuvi buzilishlarining tagsimlanishining
yosh xususiyatlarini tahlil gilish insult rivojlanishining yagona xavf omili sifatida
dislipoproteinemiya erkaklarda (18,3%) ayollarga nisbatan (24,8%) nisbatan
kamroq gayd etilganligini aniglashga imkon berdi. p<0,05).Shu bilan birga,

gipertrigliseridemiya va giperxolesterinemiya deyarli teng chastotada aniglandi.

3.2.Tekshirilayotgan bemorlarda ishemik insult rivojlanishining patogenetik

mexanizmlari

Insult rivojlanishidan oldingi bemorlarning ahvoli to'g'risidagi anamnestik
ma'lumotni o'rganishda, ularning 20,4 foizida har xil ko’rinishdagi dissirkulyator
ensefalopatiya belgilari borligi ma'lum bo'ldi.Ushbu bemorlarda surunkali
serebrovaskulyar kasalliklar o'rtacha darajadagi intellektual-mnestik buzilishlar
bilan namoyon bo'ldi, ular yangi og'zaki va og'zaki bo'lmagan ma'lumotlarni
assimilyatsiya gilish qgobiliyatining pasayishi shaklida turli darajadagi vakillikka
ega bo'lib, operatsion modal-maxsus va modal hajmini cheklaydi,nospesifik xotira,
intellektual faoliyat sur'atini sekinlashtiradi (bu buzilishlar bemorlarning 19,6
foizida aniglangan).Shuningdek, kayfiyatning doimiy pasayishi, dissomnik
buzilishlar (uxlab golish qgiyinligi, kechaning yarmida tez-tez uyg'onish, yogimsiz,
go'rginchli tabiatdagi tushlar), tez-tez kuchli bosh og'rig'i, qgizigishlar (15,4%)
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doirasining torayishi ko'rinishidagi hissiy va affektiv kasalliklar juda tez-tez
uchraydi.

Mavjud buzilishlarning tabiati va rivojlanishini hisobga olgan holda, mavjud
buzilishlarni minimal kognitiv buzilish deb hisoblash mumkin.Bu holatda asosiy
mezon asosan sub'ektiv kasalliklarning mavjudligi bo'lib, ular asosan bemorlarning
Ijtimoiy moslashuvini cheklamaydi.

Miyaning surunkali qon tomir shikastlari belgilaridan tashgari, bemorlarning
17,5% da o'tkir serebrovaskulyar halokatning oldingi epizodlari ko'rsatilgan (3.2-
rasm).Shu bilan birga, bemorlarning 7,3 foizi ilgari jiddiy asoratlar bilan ishemik
insult o’tkazgan. Ortga gaytuvchi miya yarim ishemiya epizodlarini boshdan
kechirgan bemorlarning 12,8 foizida miya simptomlari ustunligi bilan gipertenziv
krizlarkuzatilgan, nisbatan o'rtacha darajada o'rtacha nevrologik etishmovchilik
bo'lgan va bemorlarning 5,0 foizida fokal nevrologik etishmovchilik bo'lgan turli
gon tomir tizimlarida TIH o'tkazilgan.

Shuni ta'kidlash kerakki, gipertenziv krizli bemorlarda ular takrorlanish
tendentsiyasiga ega edi.Shunday qilib, ma'lum bo'lishicha, bemorlarning har biri
o'rtacha 5 dan 12 tagacha kriz o’tkazgan (o'rtacha 5,8 + 4,2).Arterial gipertenziya
davomiyligi va krizlar soni o'rtasida aniqg bog'liglik mavjud edi (r=0,572; p<0,01).

TIH semiotikasini tahlil gilganda, besh bemorda TIH vertebrobazilar tizimida
va 73,76% da - uyqu arteriya tizimida, 57,1% bemorlarda TIH o’ng va 42,9% da
chap ichki uyqu arteriyalari tizimida rivojlanganligi aniglandi.Ma'lum bo'lishicha,
ko'pchilik bemorlarda TIH (73,6%) 0'z-0'zidan paydo bo'lgan va tashgi omillarning
ta'siri  yoki markaziy gemodinamikaning o'zgarishi (yurak aritmi va
o'tkazuvchanlik buzilishi, gon bosimining keskin o'zgarishi) bilan anig alogasi
yo'q.Bemorlarning 21,1 foizida mumkin bo'lgan qo'zg'atuvchi omillar aniglandi, bu
TIH paydo bo'lish vaqti va yurak aritmiyalari, jismoniy yoki hissiy stressning
kuchayishi bilan stenokardiya epizodlari o'rtasidagi muvofigligini aniglashga
imkon Dberdi, bemorlarning 21,7 foizida TIH o’choqli nevrologik tanqislik bilan
gon bosimi ortishi fonida yuzaga kelgan.TIH paydo bo'lishi va gon bosimining

pasayishi o'rtasida bog'liglik mavjud edi, xususan, ularning uchtasida arterial
38



gipotenziya vagqtinchalik yurak ritmining buzilishi (paroksizmal taxiaritmiya,

bo’lmacha fibrilatsiyasi) bilan bog'liq edi.

3.2. rasm. insult rivojlanishidan oldingi miya qon
aylanishini o'tkir buzilishi epizodlarining tabiati

19,
M TUA KapoTuaHble m
B TUA BepTepanbHO-H6a3unspHble m
Insult
Gipertonik kriz m

Vertebro-bazillyar tizimda TIH o’tkazgan bemorlarning aksariyat qismi
tizimli(57,1%) va kamroq qismi tizimga xos bo’lmagan(42,4%) shikoyatlarga ega
bo’ldi.Bosh aylanishi xurujlarining paydo bo'lishi boshga nevrologik belgilarning
paydo bo'lishi bilan birga keldi, ularning mavjudligi nevrolog tomonidan tekshirish
yoki anamnestik ma'lumotni batafsil tahlil gilish paytida aniglandi.Eng keng
targalgan alomatlar orasida yurishning buzilishi va yurish paytida beqarorlik
(42,4%), shovginning vaqti-vaqti bilan sezilishi, quloglarda shovgin (2,6%) gayd
etilishi kerak.Ushbu buzilishlar bir vagtning o'zida sodir bo'lgan va bir tomonlama
bo'lib, koxleovestibulyar apparatlarning shikastlanishini ko'rsatadi. Fotopsiya yoki
skotoma ko'rinishidagi vizual buzilishlar ham juda tipik edi (2,9%).

Shuningdek, okulomotor innervatsiya funksiyalarining buzilishi gorizontal
yoki vertikal diplopiya (47,9%), fonatsiya va artikulyatsiyaning vaqtinchalik
buzilishi bilan namoyon bo’luvchi miya ustunining bulbar qismining shikastlanishi
(47,9%), perioral zonada gipesteziya yokiyuz yarim qismi uvishishi (37,7%),
garama-garshi oyog-go'llarda yoki ikkala tomonda (28,4%) sezishning buzilishi

aniglandi.
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Qo'shimcha o'tkazuvchanlik belgilari va kranial nervlarning disfunksiyasi
belgilarining mavjudligi kardinal klinik alomat bo'lib, izolyatsiya gilingan
vestibulyar buzilishlar bilan tavsiflangan yaxshi sifatli pozitsion bosh aylanishni
istisno qilishga imkon berdi.Bosh aylanishining intensivligi tananing yoki
boshning  holatining o'zgarishi, gon bosimining o'zgarishi va atmosfera
sharoitlarining o'zgarishi bilan kuchayishi xarakterlidir. TIH bosh aylanishi
paroksizmlari bilan kechgan bemorlarning yarmida (52,2%) uning epizodlari
kuchli gipergidroz, ko'ngil aynishi va qusish, bradikardiya yoki taxikardiya
ko'rinishidagi vegetativ buzilishlar bilan birga kelgan.Shunisi e'tiborga loyigki,
ko'rib chigilayotgan guruhning 7-ayollarida klassik migren xurujlari bo'lgan (hech
ganday holatda insult rivojlanishi o'z vaqtida migren xurujiga to'g'ri kelmagan).

Olingan ma'lumotlarni tahlil gilish natijasida o'tkir miya yarim ishemiyasi
epizodlari o'rtasida ijobiy bog'liglik mavjudligi aniglandi, ular biriga uyqu
arteriyalari (TIH, gon tomirlari) orgali gon bilan ta'minlanuvchi sohada ishemiya
natijasida kelib chiggan fokal nevrologik etishmovchilikning paydo bo'lishi bilan
tavsiflanib keyingi bosgichda insultning rivojlanishiga olib keladi (r=0,571; p<O0,
05).Vertebrobazilar sistemada o'tkir miya ishemiyasi epizodlarida bu bog’ligliklar
yo'q edi (r = 0,108; p = 0,5).Ishemik insultning rivojlanishi va oldingi gipertonik
ingirozlar o'rtasida ham bog'liglik yo'q edi.Olingan ma'lumotlar ishemik insultning
keyingi rivojlanish ehtimoli bilan bog'liq holda, miya simptomlari va
vertebrobazilar tizimning shikastlanish belgilari bilan gipertenziv ingirozlar bilan
solishtirganda, karotid tizimidagi o'tkir miya yarim ishemiyasi epizodlarining
sezilarli darajada katta prognostik ahamiyatini ko'rsatadi.

Ekstraserebral o'tkir qon tomir kasalliklari yurak-qon tomir kasalliklari
(20,6%), ko’z to’r pardasi ishemiyaning vagqtinchalik epizodlari (4,2%) sifatida
namoyon bo'ladi.Ahamiyatli jihati shundaki, bu holatda to’r parda ishemiyaning
lokalizatsiyasi va insultdan ta'sirlangan keyingi qon tomir tizimi o'rtasida
mutanosiblik mavjud edi.

Tekshirilayotgan bemorlarda insult rivojlanishiga sabab bo'lgan asosiy

sabablarni o'rganish eng ko'p uchraydigan asosiy sabab mayda arteriyalarning
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shikastlanishi ekanligini aniglashga imkon berdi (n=145; 37,9%).Kichik kalibrli
arteriyalarning shikastlanishining asosiy sabablari arterial gipertenziya (20,4%),
gandli diabet (11,0%), shuningdek, ushbu patologik holatlarning kombinatsiyasi
edi (6,5%) (3.2-jadval).

Bemorlarning kuzatilgan guruhida ishemik insultning tez-tez uchraydigan
sababi aterotromboz bo'lib, birinchi navbatda boshning asosiy arteriyalarining
stenozli shikastlanishi (22,9%) edi.

Jadval 3.2.

Tekshirilayotgan bemorlarda insultning asosiy sabablarini namoyon bo’lishi

Asosiyguruh

(m=383)
Mikroangiopatiyalar 37,7 %
Bosh miya magistral arteriyalarzararlanishi 23,2 %
Gemodinamikomillar 18,2 %
Qonningyopishgogligivakoagulyatsiyaxususiyatiortishi 17,0%
Kardiogenemboliya 15,6%
Ekzogenintoksikatsiya 34%
Boshgalar 2,5 %

Shunisi e'tiborga loyigki, o'rta yoshdagi odamlarda (56-75 yosh) 26,3%
hollarda boshning ikki yoki undan ortiq asosiy arteriyalarining bir vagtning o'zida
shikastlanishi kuzatilgan (bundan tashqari, uchdan birida jarohatlardan biri
gemodinamik bo'lgan va shunga mos ravishda ishemik insult boshlangan
sohada).Asosiy guruh bemorlari uchun xarakterli xususiyat miya va vaskulitni
ta'minlaydigan qon tomirlarining tug’ma anomaliyalarining kamligi edi.Ishemik

insultning boshga sabablari bilan kasallanish darajasida sezilarli farglar yo'q edi,
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garchi ularning soni asosiy guruhda biroz yugoriroq bo'lsa ham (farglar ahamiyatli
emas).

Shuningdek, ushbu sabablarning tabiatida sezilarli farglar topilmadi, bu
kuzatuvlar sonining yetarli emasligi bilan bog'liq bo'lishi mumkin.

Ushbu bemorlarda insultning paydo bo'lishi faktini hisobga olgan holda,
davom etayotgan davolanishga garamay, antiagregant vositalar terapiyasi insult
rivojlanishining boshga patogenetik mexanizmlari tufayli samarasiz bo'lganligini
ta'kidlash kerak (bu bemorlarning 16 nafarida har xil lokalizatsiyadagi
kardioemboliya xavfi bilan yurak aritmiyasining og'ir shakllari yuqori bo'lgan,
golganlarida lakunar infarkt rivojlangan).Kuzatuv ostidagi bemorlarning hech biri,
hatto to'g'ridan-to'g'ri ko'rsatmalar mavjudligiga garamay, antikoagulyantlar bilan
tizimli terapiya olmagan.

Eng tez-tez ishlatiladigan antiagregant atsetilsalitsil kislotasi (ASK) bo'lib,
bemorlarning 5,5% ga kuniga 100-150 mg dozada bir marta (tana vazniga 1,5-3,5
mg) yuboriladi.Bundan tashgari, 8 bemor muntazam ravishda dipiridamol
(Kurantil) ni, shuningdek, uzog muddatli emas, va 1 bemor - Plavikni gabul
qildi.Shuni ta'kidlash kerakki, antiplatelet agentlari bilan davolangan bemorlar
yurak-gon tomir kasalliklarini davolash qgonunchiligining tavsiyalariga muvofiq
harakat gilishgan.Antiagregantlarni go'llash fonida gemostaz tizimining holatining
parametrlarini monitoring gilish amalga oshirilmadi.

Ko'rib chigilayotgan bemorlar guruhida eng ko'p gabul gilingan dorilar orasida
vazoaktiv dorilar (stugeron, cavinton, halidor, trental, sermion) (18,2%) bo'lib,
peroral shaklida (18,5%), parenteral preparatlar sifatida (14,1%) ishlatilgan. %)
(3.4-rasm).
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3.4 rasm.Insult paydo bo’lgancha davolash xususiyatlari

44
76

61
11

= Antigipertenziv = Antiagregantlar Vazoaktivlar Nootroplar

Bemorlarning yarmidan ko'pi shunga o'xshash vazoaktiv ta'sirga ega kamida
ikkita dori-darmonlarni qabul qildi.Deyarli teng chastotada bemorlar miya
metabolizmiga ijobiy ta'sir ko'rsatadigan dori-darmonlarni qgabul qilishdi
(piratsetam, glitsin) (12,7%) (3.4-rasm).Nootrop preparatlardan tashqari, 38 bemor
(10,1%) gon tomir devorida aterosklerotik o'zgarishlar rivojlanishining oldini olish
uchun muntazam ravishda antioksidantlarni gabul gildi.

Ularning aksariyati bir vaqtning o'zida vazodilatator va neyroprotektiv
dorilarni gabul gilishdi.Bu dorilar yiliga 2-4 oy davomida kurs usulida gabul
gilingan. Bemorlarning taxminan uchdan bir gismi (14,1%) ushbu dori-
darmonlarni sog'ligiga garab, meteorologik sharoitlar o'zgarganda, shifokor yoki
nevrolog bilan maslahatlashmasdan tizimsiz gabul gilgan.

Statinlarning yurak-gon tomir kasalliklarini rivojlanish xavfini kamaytirishda
tasdiglangan samaradorligiga garamay, bemorlarning atigi 1,3 foizi ushbu dorilar
guruhini oldi, bu ham mutlago yetarli emas.Xuddi shunday, tromboembolik
asoratlarni rivojlanish xavfi yuqori bo'lgan barqaror bo’lmacha fibrilatsiyali
bemorlarning 12,5 foizidan hech biri bilvosita antikoagulyantlar bilan tizimli
terapiya olmagan.Taqqoslash guruhidagi bir gator bemorlarda mavjud bo'lgan
magbul qgon bosimi ko'rsatkichlari antigipertenziv dori-darmonlarni muntazam
ravishda qo'llash bilan bog'lig bo'lib, ular ushbu guruhning golgan a‘zolariga
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nishbatan dori terapiyasiga ko'proq rioya giladi degan xulosaga kelishimizga imkon

beradi.

3.3. Tekshirilayotgan bemorlarda insultning klinik xususiyatlari

Kuzatilgan bemorlar guruhida ishemik insultning asosiy patogenetik kichik
turlarining tagsimlanishini tahlil gilish natijasida, eng ko'p uchraydigan insultlarga
mikroangiopatiyalar (arterial gipertenziya va gandli diabet fonida) - lakunar
infarktlar sabab bo'lganligi aniglandi. (37,9%).Lakunar infarktning targalishi
bo'yicha gender farglarini tahlil gilganda, erkaklarning ayollarga nisbatan nisbiy
ustunligi aniglandi (15,8% va 7,7%; farglar sezilarli p<0,05), bu arterial
gipertenziyaning yuqori ko'rsatkichlari kuzatilgan erkaklar guruhidagi bemorlar
bilan bog'lig bo'lishi mumkin.

Aniglangan lakunar infarktlarning chastotasi arterial gipertenziya davomiyligi
(r=0,518; p<0,05), maksimal sistolik gon bosimi darajasi (r=0,487; p<0,05),
shuningdek, anamnezida gandli diabet (r=0,477; p<0,05) 2-tipning mavjudligi
bilan chambarchas bog'lig edi.Shuni ta'kidlash kerakki, insultning lakunar tabiati
va gandli diabet davomiyligi o'rtasidagi bog'liglik kasallikning davomiyligi 5
yildan ortig bo'lgan bemorlar uchun muhim edi.

Bundan tashqari, lakunar insult bo’lgan erkaklar orasida kasallikning
rivojlanishidan oldin gon bosimi darajasini muntazam ravishda nazorat gilmagan
va shunga mos ravishda tizimli antigipertenziv terapiyani olmagan bemorlar
ustunlik gilganligi muhimdir (3.3-jadval).Xuddi shunday, bu bemorlarda gon
glyukoza darajasini tizimli nazorat gilish yo'q edi.Arterial gipertenziya va gandli
diabet tufayli kichik miya arteriyalarining shikastlanishi natijasida kelib chiggan
lakunar insultning targalishi turli yosh guruhlarida deyarli bir xil edi (mos ravishda
26,8% va 21,9%; farglar ahamiyatli emas - p = 0,175).Bu xususiyat keksa yoshdagi
bemorlarda boshga qon tomir xavf omillari mavjudligi bilan bog'liq bo'lishi

mumkin.
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Lakunar infarkti bo'lgan ayollar orasida metabolik sindrom (28,9%),
shuningdek, gandli diabet va arterial gipertenziya (31,7%) bilan og'rigan bemorlar
ustunlik gilgani ham muhimdir.

Jadval 3.3.
Tekshirilayotgan bemorlarda ishemik insultning asosiy patogenetik kichik

turlarini namoyon bo’lishi

Insult bo’lganbemorlar

Erkaklar Ayollar Jami
Lakunar 15,8% 7,7%% 37,9%
Omillaryig’indisi 14,1% 7,0%% 24,8%
Aterotromboz 12,8% 7,8%% 20,6%
Kardiogenemboliya 8,9% 7,0% 15,9%
Noanigturi 0 0,7%% 0,7%
JAMI 54,7% 45,3% 100%

Qavslar ichida guruhlardagi bemorlarning umumiy sonining foizlari; & -
erkaklar va ayollar o'rtasidagi farglar sezilarli (p<0,05).

Ishemik insultning keyingi eng keng targalgan patogenetik kichik turi bir gator

omillar (24,8%) birikmasidan kelib chiggan insult edi. Eng keng targalgan
variantlar arterial gipertenziya (34,8%), arterial gipertenziya va yurak ritmining
buzilishi bilan yurak kasalliklari (29,5%) kombinatsiyasi edi.
Insult rivojlanishining patogenetik mexanizmlari va mavjud xavf omillarining
tabiati o'rtasidagi munosabatlarning murakkabligi yosh bemorlarda arterial
gipertenziya chastotasi va kardioembolik insultning targalishi o'rtasidagi ijobiy
korrelyatsiya mavjudligi bilan tasdiglanadi (r = 0,438; p). <0,05).

Shu bilan birga, katta yoshdagi (65 yoshdan oshgan) bemorlarda bu garamlik
yo'q edi.Kutilganidek, insult rivojlanishining kombinatsiyalangan mexanizmi
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bo'lgan bemorlarning eng ko'p soni keksa bemorlarda - 45-65 yoshdagi bemorlarda
- 37,9% va 66-74 yoshda - 62,1%, farglar sezilarli edi. ( p<0,05) (3.6-rasm).

3.6. rasm. Insult kichik guruhlarining
turli yoshlarda namoyon bo'lishi

= 1-qator = 2-gator
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Aterotromboz Kardioemboliya Lakunar Aralash Aniglanmagan

Bemorlarning 20,6 foizida aterotrombotik patogenetik insult kichik turi gayd
etilgan.Eng tez-tez uchraydigan karotid arteriya tizimining shikastlanishi bo'lib, u
13,1% hollarda gayd etilgan, vertebrobazilar tizimning shikastlanishi esa 7,3%
hollarda sodir bo'lgan.Aterosklerotik  jarayon tufayli boshning asosiy
arteriyalarining stenozli jarohatlari chastotasi erkaklar va ayollarda sezilarli
darajada farq giladi (mos ravishda 12,8% va 7,8%; p<0,05).

Shu bilan birga, yosh bemorlarda boshning asosiy arteriyalarining stenozli
shikastlanishi tabiatida farglar mavjud edi - ikki erkakda (38 va 39 yosh) bu ichki
uyqu arteriyasi teshigining tug’ma gipoplaziyasi bilan bog'liq bo’lib 5 ta ayolda
gon tomir devorining yallig'lanishli shikastlanishi (arterit) belgilari bo'lsa, tashxis
yallig'lanishning o'tkir fazasi ogsillari darajasini o'rganish natijalari va kontrastli
angiografiya ma'lumotlari bilan tasdiglangan.

Bu garamlik erkak bemorlarda yugori qon bosimi ko'rsatkichlari, shuningdek,
erkaklarning o'rtacha yoshi kattaroq bo'lishi mumkin (guruhlar orasidagi farq
muhim emas).Shuni ta'kidlash kerakki, keksa bemorlarda aterosklerotik stenozli
jarohatlarning og'irligi va giperkoagulyatsiya darajasi o'rtasida korrelyatsiya

mavjud edi (r=0,462; p<0,05).Bu munosabatlar aterotrombotik insult asosida
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yotuvchi aterogenez va trombozning umumiy patogenetik mexanizmlari
mavjudligidan dalolat beradi.

Klinik ko'rinish ma'lumotlari va instrumental tekshiruv natijalarini hisobga
olgan holda kardioembolik insult bemorning 15,9 foizida tashxis
go'yilgan.Kardioembolik infarktlar, shuningdek, ikki yoki undan ortiq sabablarning
kombinatsiyasi natijasida kelib chiggan insultlar darajasida sezilarli farglar yo'q (p
= 0,13).Erkaklar ham, ayollar ham deyarli teng chastotada uchrashishdi (mos
ravishda 8,9% va 7,0%) (p=0,22).

Kardiogen emboliyaning eng keng targalgan sababi arterial ogimning
emboliyasi xavfi ortishi bilan bog'lig bo'lgan miokard kasalligi - orttirilgan
(34,4%) yoki tug'ma (26,2%) tabiatdagi klapan apparatlarining shikastlanishi, o'tkir
miokard infarktidan ko'p bo'Imagan vaqt davomida uch oy azoblangan, xususan,
oldingi-septal va posterolateral lokalizatsiya (29,5%), paroksizmal yurak
aritmiyalari — bo’lmacha fibrilatsiyaning taxiaritmik shakli (49,5%).Mumkin
bo'lgan sabab sifatida kardiogen emboliyaning chastotasi katta yoshdagi
bemorlarda nisbatan past bo'lgan (19%; p<0,05), bu yosh bilan insultning boshga
sabablarining chastotasining oshishi bilan bog'liq bo'lishi mumkin, shuningdek, bir
bemorda gon  tomirlari uchun  bir  necha  xavf  omillarining
kombinatsiyasi.Kuzatilgan uchta bemorda yurak ritmining buzilishi bilan
birgalikda miokardning exokardiografik tekshiruvi natijalari bilan tasdiglangan
dilatatsion miyokardiyopatiya (p<0,05) aniglangan.

Shuni ta'kidlash kerakki, kardioembolik insult bilan og'rigan bemorlar orasida
ko'pincha miokardning yallig'lanish kasalliklarini boshdan kechirgan va tug'ma
yurak Kklapani nugsoni bo'lgan ayollar (67,8%), erkaklar orasida esa postinfarkt
kardioskleroz bilan og'rigan bemorlar (64,5%) ko'proq bo'lgan.Shuni ham
ta'kidlash  kerakki, agar yosh ayollarda koronar bo'lmagan miokard
shikastlanishlari (miokardit, tug'ma yurak va katta arteriya nugsonlari ogibatlari)
ustunlik gilgan bo'lsa, erkaklarda emboliya manbai miokard infarktidan keyin

ko'prog chap gorincha anevrizmasi edi.
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Bemorlarning jinsiga qarab, turli yosh guruhlarida kardioembolik va

aterotrombotik insultning subtiplari bilan kasallanish darajasida sezilarli farglar
yo'q edi.

3.7. rasm. Turli yoshdagi bemorlarda insultning patogenetik
turlarining namoyon bo'lishi
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o U

71-80 yosh

Insultning o'tkir davrining kechishini tahlil gilganda, tibbiy hujjatlarni tahlil
gilish natijasida olingan ma'lumotlarga asoslanib, eng ko'p uchraydigan asoratlar
bronx-o’pka (16,4%) va urologik (12,8%) infeksiyalar, o'tkir koronar patologiya
(25,3%) ekanligi aniglanib, bu o'pka emboliyasi (3,1%), glyukozaga
tolerantlikning buzilishi (hayotda birinchi marta o'tkir insult uchun kasalxonaga
yotgizish paytida aniglangan) (9,7%) ko'rinishda namoyon bo’ladi (3.4-

jadval).Ushbu asoratlarning maksimal chastotasi, shuningdek, ularning

kombinatsiyasi 70 yoshdan oshgan kuzatilgan bemorlar guruhida sodir bo'lgan.
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Jadval 3.4.

Tekshirilayotgan bemorlarda insultning o'tkir davrining asosiy asoratlarining

chastotasi
Tekshirilganbemorlar
O’tkirkoronaryetishmovchilik 25,3%
O’pka-bronxkasalliklari 16,4%
Siydikchiqarishyo’llarikasalliklari 12,8%
Glyukozagatolerantlikbuzilishi 9, %
O’pkaarteriyasitromboemboliyasi 3,1%

Ma'lum bo'lishicha, kasalxonada qolish vaqtida somatik asoratlarning
mavjudligi ko'p jihatdan insultning og'irligi va uning lokalizatsiyasi, shuningdek,
bemorning dastlabki holati bilan bog'lig. Bemorning kasalxonaga yotgizilgan
vaqtidagi ahvolining og'irligi va bronxopnevmoniya bilan kasallanish darajasi
o'rtasida ijobiy bog'liglik aniglandi (r=0,622; p<0,01).0'tkir somatik
kasalliklarning rivojlanishi yoki mavjud bo'lganlarning kuchayishi ehtimoli bilan
bog'lig bo'lgan eng muhim omillar es hushning chuqur stupor va koma darajasiga
tushirish, yutishning buzilishi va kech kasalxonaga yotqgizish (insult
boshlanganidan keyin uch kundan ortiq) edi.

Bronx-o’pka va urologik yuqumli asoratlar og'ir darajadagi keng hajmli insult
bo'lgan bemorlarda (karotid tizimidagi umumiy infarkt), es hushning erta
yo’qolishi (p<0,05) bilan kechgan.

Bronx-o’pka asoratlar ehtimoli miya ustunining shikastlanishlari bo'lgan
bemorlarda (vertebrobazilar tizimda insult), ya'ni bulbar kasalliklari (disfagiya)
bo'lgan bemorlarda karotid tizimida insult bilan og'rigan bemorlarga nisbatan
sezilarli darajada yuqori bo'lib (p<0,05), yutish va nafas olish funktsiyasi saglanib
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golgan.Shu bilan birga, insult sabablarining asoratlar xavfiga ta'siri nisbatan
kamroq edi.

Koronar patologiya epizodlarining paydo bo'lishi va arterial gipertenziya
davomiyligi (r=0,517; p<0,05), diastolik darajasi (r=0,433; p<0,05) va o'rtacha
arterial (r=0,388); p< 0,05) bosim o’rtasida o’zaro bog’liglik mavjud edi.

Olingan ma'lumotlar shuni ko'rsatadiki, ishemik insult rivojlanishidan oldingi
davrda gon bosimini etarli darajada nazorat gilish insultning o'tkir davrida koronar
patologiyaning kuchayish ehtimoli pastligi bilan bog'liq edi (r=-0,546;
p<0,01).Ya'ni, insult rivojlanishidan oldingi davrda qon bosimi darajasini etarli
darajada nazorat qilish insultning o'tkir davridagi o'tkir koronar patologiya

epizodlariga ma'lum profilaktik ta'sir ko'rsatdi.

3.4. Kuzatilgan bemorlarda bosh miya gemodinamikasi holatini
o'rganish natijalari
Miya gemodinamikasi holatini o'rganish boshning asosiy arteriyalarida va
intrakranial arteriyalarda qon ogimining tezligini aniglashni 0z ichiga
oladi.Birinchi tadgigot kasalxonada (75,5%) o'tkazildi, u erda bemorlar o'tkir
insultni davolash bo’yicha muolaja oldi.Keyingi dinamik kuzatuv davomida,
shuningdek, ambulatoriya sharoitida reabilitatsiya tadbirlari davomida
bemorlarning 38,9 foizida takroriy Doppler ultratovush tekshiruvi o'tkazildi.
Doppler ultratovush yordamida ishemik o’chogqning vazotopik xususiyatlarini
baholash imkoni bo'lmagan hollarda, ultratovushli dupleks skanerlash (15,1%) va
MRI angiografiyasi (10,7%) o'z ichiga olgan chuqur tekshiruv o'tkazildi.Doppler
ultratovush yordamida miya gemodinamikasining holati to'g'risida ishonchli
ma'lumotlarni olishni cheklovchi omillar bo'yin va bosh suyagi tuzilishining
anatomik xususiyatlari bo'lib, bu o'rganilayotgan tomirni insonatsiyalashtirishni
giyinlashtirdi, bemorlar bilan og'zaki aloga o'rnatishning mumkin emasligi va
demensiya darajasidagi kognitiv buzilish.
Ko'rib chigilayotgan bemorlar guruhida boshning asosiy arteriyalarining

o’tkazuvchanligi  o'zgarishlarning chastotasi 26,3% ni tashkil etdi.Tadqiqot
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natijasida ma'lum bo'ldiki, stenozlangan shikastlanishlarning namoyon bo'lishi va
og'irligi, shuningdek, gon ogimining dastlabki tezligi taggoslash guruhidagi mos
keladigan ko'rsatkichlardan sezilarli darajada farq gilmaydi (3.5-jadval).

Shunday qilib, boshning asosiy arteriyalarining stenozli shikastlanish
chastotasini tahlil qgilish natijasida ushbu guruhdagi bemorlarning 16,7 foizida
gemodinamik jihatdan ahamiyatli stenozlar aniglanganligi, boshning asosiy
arteriyalarning o'tkazuvchanligi buzilganligi aniglandi.

Bemorlarda (21,3%) ichki uyqu arteriyalaridan birining stenozi 50% dan
oshmagan.O'ng va chap ichki uyqu arteriyalarning shikastlanish chastotasi bir xil
edi.Bemorlarda stenoz aterosklerotik kelib chigishga ega bo'lgan va uchta bemorda
yallig'lanish etiologiyali (arterit) bo'lgan, bundan tashgari, 8 bemorda tomirning
patologik giyshayishlari aniglangan.

Jadval 3.5.
Tadgiqgotga go'shilish vagtida tekshirilgan bemorlarda boshning asosiy

arteriyalarining stenozli shikastlanishlari chastotasi
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Birinchi izlanish
Bir tomonlama stenoz IUA < 50% 21,3%
Bir tomonlama stenoz IUA> 50% 15,0%
Ikki tomonlama stenoz TUA < 50% 4,8%
Stenoz 1 - IUA> 50% va< 50% -garama qgarshi 1,4%
Ikki tomonlama 2 IUA > 50% 1,4%
Okklyuziya 1- IUA 0,7%
Stenoz 1- UA <50% 15,6%
Stenoz 1- UA> 50% 6,8%
Stenozl- UAval - IUA> 50% 2,0%

Bemorlarning 15% qismida ichki uyqu arteriyasi stenozi 50%dan
oshadi.Bunda stenozli tomir va insult lokalizatsiyasi gomolateral holda bir tarafda
bo’lgan(64%),bunga aksincha stenozli tomirga nisbatan o’chogning garama qarshi
joylashuvi nisbatan kam uchradi(36%).Gemodinamik jihatdan ahamiyatli stenozlar
83,4% hollarda aterosklerotik kelib chigishi bo'lsa, golgan 3 ta holatda ular gqon
tomir devorining yallig'lanishli (arterit) xarakteriga ega bo'lgan.

50% dan ko'p bo'lmagan holda ikkala ichki uyqu arteriyalarning ikki
tomonlama torayishi 7 bemorda sodir bo'lgan (3.7-rasm).Barcha holatlarda qon
tomir bo’shlig’ining shikastlanishining sababi aterosklerotik stenoz jarayoni edi.3
nafar bemorda ultratovushli doppler tekshiruvi ichki uyqu arteriyasining medial
yuzasida parietal trombning parchalanishi bilan geterogen aterosklerotik blyashka

aniglangan.
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3.7. rasm. Tadgigot davomida bosh miya magistral
arteriyalardagi zaralanish darajasi

= |[UA stenozi <50% = |UA ko'plab zaralanishi = UA stenozi >50% = IUA stenozi >50% = UA stenozi <50%

4 bemorda (2,8%) ichki uyqu arteriyalarining ikki tomonlama stenozli
shikastlanishlari aniglangan, ikkita bemorda bitta arteriyaning torayishi darajasi
50% dan kam, aksincha 50% dan ortiq, golgan ikkita bemorda ikkala ichki uyqu
arteriyalarining stenoz darajasi 50% dan oshdi.Barcha holatlarda insult
lokalizatsiyasi arteriyaning maksimal torayishi joyiga to'g'ri keldi.Bir bemorda
(0,7%) ultratovush tekshiruvi gomolateral ichki karotid arteriyaning to'liq
okklyuziyasini anigladi, uning rivojlanishi haqgigiy insultga sabab bo'ldi.

Umurtga arteriyalarining stenozlovchi zararlanishi 12.5% bemorlarda uchrab
bu ko'rsatkich ichki uyqu arteriyalari zararlanishidan biroz yugori.Umurtga
arteriyasining 50% qon o'tkazilishi kamayishi holati bit tomonlama kuzatilishi
15,6% bemorlarda uchradi,ularning 37,9% qismida vertebro-bazillyar tizimda
insult kuzatilib qolgan bemorlarda karotid tizimda uchradi.

Bu bemorlarning aksariyatida aterosklerotik zararlanish aniglanib(78.3%) 5ta
bemorda umurtga arteriyalaridan birining gipoplaziyasi gumon gilindi va bu MRT-
angiografiya yordamida tasdiglandi.Aynan shu bemorlarda vertebro bazilyar
tizimdagi insult joylashuvi va bosh miya tomirlari zararlanishi orasida bog'liglik
topilmadi.

53



6.8% bemorda ikkala umurtga arteriyasining 50 foizdan oshuvchi stenozi
aniglandi,1 nafar kishida bitta ichki uyqu arteriyasining 50 foizdan ziyod
izolirlangan torayishi,yana boshga bir bemorda esa bitta umurtga va bitta ichki
uyqu arteriyasining 50 foizdan oshuvchi go'shma shikastlanishi topildi.Ishemik
insult o'tkazgan o'tkir serebral ishemiya epizodlari kuzatilgan va o'choqgli
nevrologik belgilar paydo bo'lgan bemorlarda 17.3 foiz hatlarda magistral
arteriyalar o'tkazuvchanligi  buzilishi gayd etdi(p<0,05).Insult o'chog'iga
gomolateral tomondagi ichki uyqu arteriyasining 50 foizdan oshmagan stenozi
22,6% bemorlarda aniglandi.Ushbu bemorlardan fargli ravishda anamnezida
umummiya va o'chogli simptomlar ustunlik gilgan gipertonik krizi bo'lgan

bemorlarda stenozlar chastotasi sezilarli ravishda kam uchradi(4,3%;p<0.05)

Yanada ahamiyatli o'zgarishlar umurtga erteriyasining ekstrakranial gismlarida
aniglanib nazorat darajasidan 20-25 foiz past ekanligi gayd etildi(p<0,05).Bunda
bemorlarning yarmida umurtga arteriyasida 35 foizdan oshuvchi qon ogimining
asimmetriyasi  aniglandi.Deyarli barcha bemorlarda boshning  magistral
arteriyalaridan birida gon ogimi pasayganda kolletral tomirlarda ogim kuchaydi bu
esa bosh miyaga qon olib keluvchi boshga arteriyalar ishini  ham
muvozanatlashtirdi.Intrakranial anastamozlar va ko'z anastamozi  qoniqgarli
ishlashi(avvalo Villiziy halqasi) kollaterallardagi qon ogimining qonigarli holatda
ishlayotganini bilishga yordam berdi.Karotid sistemada Takroran ishemik insult
o'tkazgan bemorlarda magistral arteriyalardagi qon ogimi kuchlirog o'zgarganligi
gayd etildi(8.4%).Bu bemorlarda kuzatilayotgan tomirlarda ogimning past
ko'rsatkichi aniglandi,eng past ogim aterotrombotik insult o'tkazgan bemorlarning

ichki uyqu arteriyasida gayd etildi.
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3.8. rasm.Tekshirilgan bemorlarda bosh miya magistral
arteriyalarida gon ogimining o'rtacha ko'rsatkichlari

50
45
40
35
30
25
20
15
10

1- kategoriya

B G'altakusti arteriyasi(d) B G'altakusti arteriyasi (S) M Ichki uyqu arteriyasi (D)

Ichki uyqu arteriyasi (S) ®Umurtqga arteriyasi (D) ™ Umurtqa arteriyasi (S)

Asosiy guruhdagi qolgan bemorlar(o'rtacha 20-25%) bilan solishtirganda
farglar asosli bo'l8b chigdi(p<0,05).Shu bilan birgalikda lakunar tipdagi insult
o'tkazgan bemorlarda o'rganilayotgan tomirlarda qon oqgimi o'zgarishlari

kuzatilmadi.

llgari TIH o'tkazgan bemorlarni tahlil gilganda 11,5% kishidaichki uyqu
arteriyasining 50%dan oshuvchi bir tomonlama stenozi,5,6% bemorlarda bir
tomonlama 50foizdan ko'p boshga tomonlama 50foizdan kam bo'lgan stenoz,7
nafar bemorda esa ikkala umurtga arteriyasidagi sezilarli gemodinamika buzilishi,2
kishida esa bitta umurtga arteriyasining to'liq bekilishi,3ta bemorda bir uyqu
arteriyasining 50foizdan ortig o'tkazuvchanligi buzilishi va 7ta bemorda

gomolateral tomondagi uyqu va umurtga arteriyasining 50 foizdan oshuvchi
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torayishi hamda ushbu bemorlardan 2tasida tomirlar tug'ma gipoplaziyasi

ultratovush yordamida aniglandi.

O'rganilayotgan tomirlardagi o'zgarishlar ultratovush dopler yordamida

aniglanib  keyinchalik dupleks skanerlash val/yoki MR-angiografiya orgali

tasdiglandi.

Intrakranial tomirlardagi gon ogimining holatini o'rganish birlamchi lakunar
insult o'tkazgan bemorlarda ushbu arteriyalarda gon ogimi nisbatan tez ekanligi
aniglandi(3.6 jadval),bunda ko'rsatkichlar nazorat guruhidan Kkatta farg
gilmadi(ma'lumotlar keltirilmagan).Karotida tizimidagi gonigarli darajadagi gon
ogimi holati umurtga arteriyasining intrakranial qismidagi tomirlardagi qon ogqimi
pasayishi bilan kechdi(o'rtacha 22.5+4.8%),aynigsa,orqa miya arteriyasida
(12.0+£2,4%). Lakunar va kardioembolik infarkt o'tkazgan bemorlarda yoshi va
jimsi bo'yicha tomirlarda gon ogimida farglar topilmadi.Karotid tizimda insult
o'tkazgan 11 nafar bemorda(4,3%) birlamchi tekshirishda ekstra va intrakranial
arteriyalarda qon ogimida o'zgarishlar topilmadi.Bundan tashgari bu bemorlarda
kuzatilyotgan tomirlarda qon ogimining tezligi bo'yicha ham farglar topilmadi.Bu
bemorlar uchun ahamiyatli jihati katta kalibrli emas kichik kalibrli arteriyalar

zaralanishibbilan bog'lig takroriy lakunar insult o'tkazganligidir.
3.6.jadval

Kuzatilayotgan bemorlarda intrakranial arteriyalarda gon ogimi

ko’rsatkichlari
OMA O’rMA OMA AA UA
O’ng 446+43 |56,7+3,8 (34,6 £5,1 37,5+3,9
43,5142
Chap 453+38 |[549+2,1 36,8 £3,0 36,5+4,5

OMA-oldingi miya arteriyasi
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O’MA-o0’rta miya arteriyasi
OMA-orga miya arteriyasi
AA-asosiy arteriya

UA-umurtqa arteriyasi

Qon ogimining maksimal kam tezligi ichki uyqu(24%;p<0,05) va o'rta miya
arteriyasida (17%;p<0,05) gayd etildi.Bu tomirlarda qon ogimi juda past ekanligi
anjglandi,bunda eng past ko'rsatkichlar orga miya(12%;p=0,15) va asosiy
(9%,p=0,5) arteriyalarda qgayd etildi.Old va orga miya arteriyalarida qon ogimi
diffuz pasayishi ekstrakranial arteriyalardagi go'pol stenoz hamda Villiziy
halgasidagi anastamozlar funksiyasining buzilishi negizida kelib chigadi.Vertebro-
bazillyar tizimning tuzilishi o'zgaruvchan bo'lib uning arteriyalarida yaqgol
o'zgarishlar aniglandi.Qon ogimi ko'proq pasayishi asosiy arteriyalarda(o'rtacha
30%p<0,05),umurtqa arteriyasining kalla ichi gismida(24%;p<0,05) va orga miya
arteriyasida (23;p<0,05%) kuzatildi.Kalla ichidagi arteriyalardagi qon ogqimi
0'zgarishi boshning magistral arteriyalaridagi gemodinamika o'zgargan bemorlarda
kuzatilib,avvalo,bu o'zgarishlar ichki uyqu arteriyasida, umurtqa arteriyasining

ekstrakranial gismlarida paydo bo'lgan.

Ahamiyatlisi,karotid tizimda takroran insult o'tkazgan bemorlarda gon ogimi
past bo'lib,bunda o'rta miya (22%;p<0,05) va asosiy arteriyalarda( 18%;p<0,05)
farglar ishonchli bo'lgan.Ushbu kasallarda ichki uyqu arteriyasida va umurtga
arteriyasida gon ogimi pasayishi gayd etilib nevrologik yetishmovchiliklar bilan
kechdi.

Kompression sinamalar natijalari(umumiy uyqu arteriyasini bosish) ko'plab
anastamozlarda funksional yetishmovchilik borligini aniglashga yordam

berdi,jumladan ko'z arteriyasida (24,2%) va boshning magistral arteriyalaridagi
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ifodalangan stenozlar aniglandi.Viliziy halgasi fnksiyasining buzilishi chastotasi
ko'pincha ichki uyqu arteriyasining stenozi(r=0,423;p<0,05) bilan birga kelib lekin
umurtqa arteriyasining stenozi(r=0,211;p=0,1) bilan birga kelmaydi.Bundan
tashgari, kuzatilyotgan guruhdagi bemorlarda kompensator imkoniyatlar orga va
old birlashtiruvchi arteriyalar funksiyasi noturg'unligi sababli(16,3%) keskin
chegaralangan bo'lib bunga kompression sinamalar natijalari dalil bo'ladi.Aksariyat
bemorlarda(52,6%) magistral arteriyalar o'tkazuvchanligi buzilishi miya ichi

anastamozlari funksiyasi noto'ligligi bilan birga kechdi.

Qon ogimining kamroq ahamiyatli belgilari karotid sistemada o'tkir serebral
ishemiyaning takroriy epizodlarini o'tkazgan bemorlarda(hagigiy insultga turtki
bo'livchi) shuningdek,aterotrombotik insult o'tkazgan bemorlarda aniglandi.Bu
bemorlarda barcha serebral arteriyalarda gon ogimining eng past ko'rsatkichlari

gayd etildi(lakunar insult olgan bemorlardan 17-22% past;p<0,05).

Bemorlarda intrakranial arteriyalarda gon ogimi biroz pasayishi old
(11%dan kam)va o'rta miya (13%)arteriyalarida nazorat guruhi bilan solishtirganda
kuzatildi(farglar katta emas). Magistral va ipsilateral karotid tzizmning intrakranial
arteriyalaridagi (r=0,529;p<0,01)stenozlanish o'rtasida korellyatsion bog'liglik
bor.Insult o'chog'iga ipsilateral old va o'rta miya arteriyasida gon oqimi sezilarli
pasayishi haqiqiy insult rivojlanishida arteriyalarning stenozi muhim patogenetik

ahamiyatga ega ekanligini tasdiglaydi.
3.5.Bemorlarda neyrovizualizatsiya tahlillarining natijalari

Tadgigotda ishtirok etayotgan statsionardagi o'tkir insult bilan kasallangan
barcha  bemorlarda  neyrovizualizatsiya  tahlillari  o'tkazildi(KT  yoki
MRT).Bemorlarning bir gismida (45,2%) keyinchalik (gayta tiklovchi davolash)

neyrovizualizatsiya ko'rsatkichlari dinamikada baholandi.

Kuzatilyotgan bemorlarda insult o'chog'ini o'rganishda asosiy guruhda karotid
tizimda parsial infarkt ustunlik qildi(29,6%),bu ko'rsatkich nazorat guruhi bilan

solishtirganda nisbatan yuqori edi (36,6%;p0,05) (3.5.jadval).lkkala guruhda ham
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dominant va subdominant yarimsharlarda zararlanish chastotasi bo'yicha farglar

topilmadi.
3.5. jadval

Insult 0’chog’i hajmi va joylashuviga ko’ra bemorlar tagsimlanishi

Asosiyguruh Taqqoslashguruhi
KTTI 20,2 % 21,6%
KTPI 29,6 % 36,6%*
LAKUNAR 23,5% 14,2%*
VBTI 24,6% 27,6%

KTTI-karotid tizimidagi total infarkt

KTPI-karotid tizimidagi parsial infarkt
VBTI-vertebro-bazillyar tizimdagi infarkt

*-farglar asosiy va taggoslash guruhi orasida sezilarli (p<0,05)

Asosiy guruhda karotid tizimda nisbatan kamrog total infarkt
uchradi(20,2%),bu parsial infarkt o'tkazgan bemorlar bilan solishtirganda katta farq
qildi(p<0,05).Bunda asosiy va nazorat guruhi bilan solishtirganda total karotid
infarktlar chastotasi farq gilmadi(21,6%).Karotida infarktlar chastotasini yoshga
bog'lig holda o'rganganda,katta yoshli bemorlarda kichik yoshdagilardan fargli
ravishda uyqu arteriyasi tizimida tolal infarkt ko'proq uchradi(p<0,05).

Anrterial gipertenziya bilan insult o'chog'ini joylashuvi va hajmini bog'ligligini
baholaganda arterial gipertenziyasi bor bemorlarda (asosiy guruh) lakunar infarkt
ustunlik qilib(23,5%),nazorat guruhi bilan solishtirilganda sezilarli fargga ega

bo'ldi(14,2%).Nazorat guruhida juda baland gon bosimiga ega bemorlar yo'qgligini
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hisobga olgan holda ko'rsatilgan farq kichik kalibrli arteriyalar asosiy guruhga

nisbatan kam zararlanganligini bildiradi.

Shuningdek,asosiy guruhda 75 foiz holatda miyaning periventrikulyar va oq
moddasining chuqur gqismlarida ko'plab lakunar o'zgarishlar aniglanib(farglar
asosli-p<0,001),bu ilgari o'tkir serebral ishemiya epizodlari kuzatilganligini
bildiradi.2/3 holatda aniglangan o'zgarishlar simptomsiz bo'lib ularning kelib

chigishi anig o'chogli nevrologik belgilar bilan kechmadi.

Shu bilan birga asosiy guruh bemorlarida ko'prog namoyon bo'lgan o'zgarish
oq moddaning periventrikulyar gismida aniglandi- leykoareoz.Agar o'rtacha va
kuchli o'zgarishlar (3-4 ball) 87% bemorlarda uchrasa ,nazorat guruhida
leykoareoz fagat 35 foiz holatda aniglanib uning ifodalanishi 1-2 balldan oshmadi
(p<0,01).

Miya moddasining zararlanishi bemor yoshi bilan ma'lum.darajada bog'lig
bo'ldi- o'zgarishlar chastotasi va chuqurligi bemorlar yoshiga,gipertenziya
davomiyligiga(r=542;p<0,05),qon bosimining maksimal
darajasiga(r=0,429;p<0,05) musbat korellyatsiya bo'ldi(r=0,766;p<0,05).Miya oq
moddasi zararlanishi arterial gipertenziya va gandli diabet 2-tip birga kelgan
bemorlarda izolirlangan gipertenziyali (p<0,01)hamda nazorat guruhi(p<0,01)
bilan solishtirganda yugori ko'rsatkichga ega bo'ldi.Shu bilan birgalikda,miya
moddasining lakunar o'choqglari,leykoareoz darajasi va insult rivojlangunga gadar
terapiyaning xarakteri hamda ishemik insult patogenetik tipi vainsult hajmi orasida

bog'liglik topilmadi.

Neyrovizualizatsiya tahlillariga ko'ra insult turi va o'chogning o'lchamini
o'rganganda karotid tizimda total infarkt o'tkazgan bemorlarda kardiogen emboliya
asosiy sabab bo'lib chigdi(yosh va o'rta yoshli bemorlarda),lakunar tipdagi insult
gandli diabet bilan keluvchi arterial gipertenziya bilan

assotsirlangan(r=0,471;p<0,05).Karotid tizimidagi total infarkt chastotasida asosiy
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(20,2%) va nazorat guruhlarida(21,6%) farq aniglanmadi,shuningdek vertebro
bazilyar tizimda ham 24,6 va 27.6 foizni tashkil etdi.(p>0,5).

3.6.Gemostaz tizimi va qonning reologik xususiyatlarini o'rganish natijalari

Gemostaz tizimi holati o'rganilganda tadgigotning dastlabki davrida (statsionar
davolash oxirida) bemorlarda ko'rsatkichlar sezilarli o'zgarganligi gayd etildi(3.6.
jadval).Tadgigot vagtida bemorlarda mikrosirkulyatsiya ko'rsatkichlari nazorat
guruhida nisbatan  oshganligini  ko'rsatdi.Maksimal  darajadagi  farglar
ADF(69,4%+5,2%) va adrenalin(73,94+7,7%) bilan indusirlangan trombositlar
agregatsiyasi tezligiga hamda normal hatdan yuqori bo'lgan agregatlar diametriga
(mos ravishda - 3,9+0,2%va 4,1+0,6%)tegishli bo'ldi.

3.6.jadval

Kuzatilgan bemorlarda gemostaz tizimi holati
Trombositlar agregatsiyasi (ADF bilan indusirlangan) 69,4+5.2 %
Agregatlar o’lchami (mm) 2,5+0,3
Trombositlar agregatsiyasi(adrenalin bilan indusirlangan) 73,9+7,7 %
Agregatlar o’lchami(mm) 3,840,5
Qonning yopishqogligi (128 sek-!) (sPasek) 4,79+0,22
Qonning yopishgoqgligi(27 sek" ) (sPasek) 6,67+0,24
Plazmaning yopishqgoqligi (128 sek™ ) (sPasek) 1,37+0,23
Fibrinogen (mg %) 576,2+ 29,5
ATQV (sek)* 28,734
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*ATQV-gondagi aktivlangan tromboplastinning gisga vaqti

Insult bo'lgan bemorlarda etiborli jihati arterial (4,83+0,25sPa sek) va venoz
(6,51£0,32sPa sek) qon Yyopishqoqgligi ortishi bo'ldi.Venoz hamda arterial gon
yopishgogligini bildiruvchi ko'rsatkichlar o'rganilganda normal darajadan biroz
yugori bo'lib(6 va 8%) farglar katta emas edi.

Gemostaz  ko'rsatkichlaridagi  farglar kamrog bo'ldi-tromboelastogramma
ko'rsatkichlari,fibrinogen konsentratsiyasi, AChTV,trombin vaqgti normal darjadan
farg gilmadi.Bundan tashqgari birnota bemorda statsionar davolash to'xtagan vaqtda

gonda fibrin degradatsiya mahsulotlari-fibrin -monomer kompleksi topilmadi.

Tadgigot guruhidagi  bemorlarda gemostaz tizimidagi  o'zgarishlar
tendensiyasiga garamay,guruh ichida ko'rsatkichlar bo'yicha farglar bor
edi.Aniglangan farglar 2ta omilga bog'lig-statsionardagi davolash Xxarakteri va

ishemik insultning turi.

3.8. rasm. Ishemik insultning turli patogenetik guruhlari bilan
kasallangan bemorlarda ADF bilan indusirlangan trombositlar

% agregatsiyasi ko'rsatkichlari
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ADF bilan indusirlangan trombositlar agregatsiyasi tezligi maksimal darajasi
aterotrombotik turdagi insult o'tkazgan bemorlarda (82,54+4,3%) uchradi,unga
yaqin ko'rsatkich esa noaniq xarakterdagi insult bo'lgan bemorlarda
uchradi(79,6+6,3%). Trombositlar agregatsiyasi tezligi kam darajada bo'lgan
bemorlar kardiogen emboliyasi bo'lgan bemorlar bo'ldi (farglar aterotrombotik
turdagi insult bemorlari bilan solishtirilganda sezilarli ekanligi aniglandi
p<0,05).Lakunar infarct o'tkazgan bemorlarda agregatsiya tezligi farglar kam

bo'lsa ham normadan yuqori chiqdi(58,4+4,2).

O'tkazilgan muolajalar qon shaklli elementlari agregatsiyasi tezligiga sezilarli
tasir ko'rsatdi.Statsionar sharoitda muolaja gabul gilayotgan bemorlarda ADF
(23,8+6,6%;p<0,05) va adrenalin bilan indusirlangan (26,3+5,4%:;p<0,05)

trombositlar agregatsiyasi ancha pasaydi.

Nisbatan kamrog natija-trombositlar agregatsiyasi tezligi kam darajada
pasayishi  boshga turdagi muolaja qabul qilish fonida  kelib
chigdi.Gemodilyutsiyadan keyin agregatsiya tezligi 15,3+7,2% va 19,0+6,8% ni
tashkil qildi (farglar boshlang'ich darajadan ishonchli bo'ldi -p<0,05).Musbat
tasirning sezilarlif argibo'lsa  ham,davolashning turli  usullarida farq
bo'lmadi.Yanada kamrog natija gon tomirlarni kengaytiruvchi preparatlar gabul
gilganda kuzatildi (vinposetin,sermion). Agregatsiya tezligi mosravishda 8,3+4,1%
va 9,443,9% ni tashkil gildi(farglar nisbati kam).

Gemostaz tizimi parametrlariga o'tkazilayotgan terapiya tasiri kam namoyon
bo'ldi —trombin vaqti, AChTV,fibrinogen konsentratsiyasi ishemik insultning turi
va davolash turidan tashqgari o'zgarishsiz qoldi (gayd etish kerakki kam nafar
bemorlar bevosita va bilvosita antikoagulyantlar gabul gilgan).24ta kardioembolik
insult o'tkazgan bemorlarda tafovut kuzatilib ~ fibrinogen  28,9%ga
oshdi,AChTVesa kamayib 18,7+4,9 sekundni tashkil qgildi.

Ekstrakranial arteriyalardagi qon ogimi ko'rsatkichlari va gemostaz tizimi holati

o'rtasida bog'liglik borligi aniglandi.Bemorlarning uchdan bir gismida agregatsiya
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tezligi(78,3%optik zichlikkacha) va fibrinogen konsentratsiyasi (6,7 mg/l)oshishi
kuzatilib,bu bemorlarda ekstrakranial arteriyalar kuchli stenozi aniglandi.Bosh
magistral arteriyalari stenozi va fibrinogen konsentratsiyasi,qon reologik

xususiyatlarini - buzilishi o'rtasida korellyatsion bog'liglik borligi aniglandi
(r=0,498;p<0,05).
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4 BOB.INSULTNING O'TKIR DAVRIDA YUQORI DOZADA
SEREBROLIZIN QO'LLASHNING ERTA VA KECHKI NATIJALARI

O'tkir ishemik insult o'tkazgan bemorlarda serebrolizinning yuqori dozada
go'llashning effektivligini baholash uchun 2ta guruh tashkil etildi.Birinchi guruhda
37ta 49-68 yoshdagi(o'rtacha 56,5+9) bemor bo'lib ulardan 20tasi erkak va 17tasi
ayol.Davolashni solishtirish uchun yoshi,gender tarkibi,klinik va dermografik

ko'rsatkichlari bo'yicha nazorat guruhi tashkil etildi (4.1.jadval).

4.1.jadval
Asosiy guruh |Nazorat guruhi

Yoshi 56,5+5,9 51,5+6,8
Acrterial gipertenziya 94,6 % 93,0 %
Aktiv tamaki chekish 37,9 % 41,9%
Dislipoproteinemiya 21,6% 23,6%
Qandli diabet 10,8% 11,6%
O’tkir koronar yetishmovchilik 27,0% 27,9%
Pnevmoniya 16,2% 18,6%

Keltirilgan jadvalga binoan guruhlar to'lig bir biri bilan kliniko-dermografik
parametrlar bo'yicha tuzilgan.Nafagat asosiy balki nazorat guruhi ham tuzli
eritmalar bilan gemodilyutsiya muolajasi (1kg massaga 6-10ml ),antiagregantlar
(asetilsalitsil  kislotasi 100mg sutkasiga va dipiridamol 75mg sutkasiga
),antigipertenziv preparatlar,koronarolitiklar,APF ingibitorlari,ko'rsatmaga asosan

antibiotiklar bilan maksimal unifitsirlangan muolaja  gabul gilgan.Barcha
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bemorlarga insultning o'tkir davrini chetlab o'tgan holda parez bo'lgan gismlar

massaji,davolovchi fizkultura, ko'rsatmaga asosan logoped mashqlari o'tkazildi.

Asosiy va nazorat guruhidagi bironta bemor tadgiqot vaqtida bosh miya
metabolizmiga tasir qiluvchi preparatlar gabul gilmadi(neyroprotektor va

neyrotrofik dorilar).

Asosiy va nazorat guruhidagi bemorlar statsionarda bo'lgan 5,7,11 va 21
kunlarda Yevropa insult shkalasi bo'yicha nevrologik holati baholandi.Nogironlik
darajasi esa statsionardan chigish davrida(kasallik boshlangandan 21chi
sutkada,insultdan keyingi 1,6 va 12 oylarda Bartel shkalasi bo'yicha
baholandi.Instrumental nazorat bemorlarda gemostaz tizimini baholash,boshning
magistral arteriyalaridagi va intracranial tomirlardagi ogimni baholash, EEG orqali
yarimsharlar assimmetriyasi koefitsientini turli kuchlanishdagi diapazonlar orgali

aniqlash yordamida amalga oshirildi.

Insultning kelib chigish sabalarini o'rganganimizda asosiy guruhdagi bemorlar
uchun 27% hollarda bosh miya va braxiosefal arteriyalardagi ateroskleroz,24,3%
holatlarda bosh miya kichik arteriyalari zararlanishi,24,3% ateroskleroz va arterial
gipertenziya birga kelishi,8,1% embolik turdagi(kardiogenemboliya) va 2ta
bemorda noaniq etiologiyali ekanligi aniglandi.Yondosh kasalliklar orasida
ekstrakranial tomir tizimlari zararlanishi ko'p uchradi-YulK (32,4%),to'rpardaning
gipertonik va diabetik angiopatiyasi(27,0%),gandli diabet (8,1%), shuningdek

nafas olish organlari surunkali va oshgozon-ichak kasalliklari.

Shunga o'xshash natijalar nazorat guruhida ham olindi.Braxiosefal arteriyalar
va bosh miya tomirlari stenozli zararlanishi 32,6% holda,gipertonik va diabetik
angiopatiya 23,6% bemorlarda,kichik va katta kalibrli arteriyalar zararlanishi
24,3% holda , kardioemboliya 9,3% holda, sababi noaniq insult 9,3% bemorda
aniglandi.Xuddi asosiy guruhdagi kabi eng ko'p uchraydigan yondish kasalliklar-
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YulK (32,6%), to'rpardaning angiopatiyasi 32,5%,0yoqlar arterial yetishmovchiligi

(4,3%),nafas olish organlari surunkali va oshgozon-ichak kasalliklari bo'ldi.

Asosiy guruhdagi bemorlarning 91,8% qgismida birlamchi insult
uchradi,3tasida takroriy ishemik insult avvalgi qon tomir tizimida (bu bemorlarda
ichki uyqu arteriyasining stenozi bilan Villiziy halgasidagi yetishmovchilik birga
kelgan),bir nafar bemorda esa garama garshi carotid tizimida massiv kardiogen

emboliya asosida xilpillovchi aritmiya tufayli kelib chiggan insult uchradi.

Anamnezni o'rganish natijasida 54,5% bemorlarda harakat va sensor
buzilishlardan intellektual-mnestik buzilishlar ustunlik qiluvchi dissirkulyator
ensefakopatiya uchrab bulardan 4 nafarida karotid tizimida insultga sabab

bo'luvchi takroriy TIA o'tkazgan.

Asosiy va nazorat guruhida insult o'chog'ining hajmiga ko'ra tahlil gilinganda
lakunar tipdagi infarkt 40,5% va 41,9% holatda uchradi (4.1. rasm).

Karotid tizimida parsial infarkt 35,1% va 39,5% holatda, turg'un nevrologik
yetishmovchiliklar bilan total karotid infarktlar 24,3% va 19,6% holatda gayd
etildi.Shu tarzda asosiy va nazorat guruhida insult o'chog'ining xususiyatlarida

katta farg kuzatilmadi.

4.1.rasm

4.1-rasm. Insult o'chog'i hajmiga ko'ra bemorlarni asosiy va
nazorat guruhlariga ajratish
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Asosiy va nazorat guruhida ishemik insult turlari chastotasi tahlil gilinganda
lakunar tipdagi infarct deyarli teng chastotada kuzatildi (40,5% va 41,8%) (4.2.

jadval).
4.2. jadval
Asosiy guruh Nazorat guruhi
Lakunar 40,5% 41,8%
Aterotrombotik 24,3% 25,7%
Kardioembolik 8,1% 9,3%
Aralash 13,5% 13,9%
Noaniq 13,5% 9,3%

Aterotrombotik turdagi ishemik insult mos ravishda 24,3% va 25,7% holda,
kardioembolik 8,1% va 9,3% holatda, ikkiva u dan ortig sababdan kelib chiggan
go'shma insult 13,5% va 13,9% holda va noaniq kelib chigishga ega turi 13,5% va
9,3% bemorlarda aniglandi.Xuddi shu kabi, guruhlar orasida ishemik insult

turlariga bog'liq holda infarkt o' choqlarida farq kuzatilmadi.

Insult paydo bo'lgan paytdan boshlab nevrologik shifoxonaga yotqgizilishgacha
bo'lgan vaqt asosiy guruhda 13,2 + 3,4 soatni va 11,8 £ 5,1 soatni tashkil etdi
(shuni ta'kidlash kerakki, barcha bemorlar insultdan keyingi birinchi kun davomida
nevrologiya bo'limiga yotgizilgan ).Kasallikning o'tkir davri gipostatik
pnevmoniyaning rivojlanishi (21,6%), yurak ishemik kasalliklarining kuchayishi
bilan murakkablashdi, ammo bu o'tkir miokard infarkti (8,1%), ko'tariluvchi siydik
yo'llari infeksiyasi (8,1) rivojlanishi bilan tugamaydi. %).Bemorlar ishemik insult

bilan davolangan kasalxonadan chiggan paytdan boshlab, ushbu davolash
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boshlanganiga gadar o'tgan vaqt davomida bemorlarning hech biri miya qon
tomirlari  patologiyasi yomonlashishi  sababli  nevrologiya Kklinikasiga
yotgizilmagan.Bemorlarning hech birida o'tkir miya ishemiyasi (TIA, insult)
epizodlari bo'lmagan.

Tekshiruv boshida barcha bemorlarda harakat (turli darajadagi gemiparez) va
sezgi (total yoki mozaik gemigipesteziya) buzilishlari, shuningdek, yuz va tilosti
nervlarning markaziy shikastlanishi belgilari mavjud edi.Gemiparezning og'irligi
2-4 ballni tashkil etdi va barcha bemorlarda mushak kuchining pasayish darajasi
go'llarda ko'proq bo'ldi, oyogda esa kuch qoniqgarli bo'lib, bu deyarli to'lig harakat
erkinligini ta'minladi.Shu bilan birgalikda mushklarda tonus spastik oshishi
kuzatildi.Ko'rsatilgan belgilar bilan bir gatorda oyoq panjasida bukuvchi va
yozuvchi patologik belgilar bor edi.Bemorlarning 24,3 foizida tegishli ko'rish
sohasida gomonim gemianopsiya yoki skotomlar mavjud edi.Og'iz avtomatizmi
reflekslari (Marinesko-Radovich, nazo-labial, hartum) ko'rinishidagi psevdobulbar
sindromining elementlari asosiy guruhdagi bemorlarning 48,7 foizida va nazorat
guruhidagi bemorlarning 51,6 foizida sodir bo'lgan.

Nevrologik yetishmovchilikning og'irligini dinamik baholashda (Evropa insult
shkalasi - EHS bo'yicha) ko'rsatkichlarning boshlang'ich darajasi ikkala guruhda

ham sezilarli darajada farg gilmasligi aniglandi (4.2-rasm).

4.2-rasm. Davolash paytida nevrologik
yetishmovchilikning og'irligi dinamikasi
(Yevropa insult shkalasi)
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4.2-rasm. Davolash paytida nevrologik yetishmovchilikning og'irligi

dinamikasi (Yevropa insult shkalasi)

Asosiy guruhda dastlabki qiymatlar mos ravishda 44,2+5,4, nazorat guruhida esa
46,3+4,9 ballni tashkil etdi.21-kundagi tadgigotda guruhlar o'rtasida sezilarli
farglar mavjud edi - asosiy guruhda ko'rsatkichlar 62,4+4,7, nazorat guruhida esa
51,04£3,8 (p<0,01).Bu vagtga kelib asosiy guruhdagi o'sish 21,5% ga yetganligi,
nazorat guruhida esa atigi 14,3% (p<0,01) bo'lganligi ahamiyatlidir.Nevrologik
funktsiyalarning o'sishi ko'rinishidagi aniq ijobiy dinamika ham mavjud edi - 6
oylik tadgiqotda YISh ballining o'sishi boshlang'ich darajaga nisbatan 28,6% ni
tashkil etdi (p<0,01), nazoratdagi guruh o'sish esa atigi 15,8% ni tashkil etdi (o'sha
paytdagi guruhlar o'rtasidagi farq sezilarli edi - 69,6+4,0 va 54,1+4,9 ball; p<0,05).

Umuman olganda, keyingi davrda tadgigotda shunga o'xshash dinamika
saglanib goldi - insultdan 12 oy o'tgach bemorlarning holatini baholashda ikkala
guruhdagi YISh giymatlarining o'sish sur'ati sekinlashgani ma'lum bo'ldi - o'rtacha
qiymatlar 75,4 + 6,1 va 58,4 + 4,4 (guruhlar orasidagi farq hali ham muhim edi -
p<0,01).Shu bilan birga, asosiy guruhda o'rtacha ballning o'sishi 34,7% ni tashkil
etgan bo'lsa, nazorat guruhidagi tegishli ko'rsatkichlar atigi 21,5% ni tashkil etdi.

Asosiy va nazorat guruhlaridagi bemorlarning ahvolini bargarorlashtirish
tendentsiyasi insultdan keyin 24 oy ichida tadgigotda anig bo'ldi — YISh uchun
qiymatlar mos ravishda 78,4+5,1 va 62,5+3,2 ballni tashkil etdi (guruhlar orasidagi
farglar hali ham muhim edi - p<0.01).Asosiy guruhda o'rtacha ballning o'sishi
37,8% ni, nazorat guruhida esa mos keladigan ko'rsatkichlar 24,8% ni tashkil
etdi.Xarakterli jihati shundaki, bu ko'rsatkichlarda oldingi so'rovga nisbatan
sezilarli farglar yo'q edi - insultdan keyingi 12 oyda.

Davolash natijasida asosiy guruhdagi barcha bemorlarning ahvoli sezilarli
darajada yaxshilangan. ljobiy ta'sir, birinchi navbatda, paretik oyoq-go'llardagi faol
harakatlar hajmining sezilarli darajada oshishi, ulardagi mushak tonusining

normallashishi, vosita rejimining kengayishi va tashqi yordamdan qat'i nazar,
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kundalik faoliyatda gobiliyatning oshishi edi.Shu bilan birga, xotira va diggat
buzilishining gisman regressiyasi, shuningdek, nutq funktsiyalarining yaxshilanishi
kuzatildi.O’choqli nevrologik etishmovchilikning regressiyasi nogironlik darajasini
pasaytirib, kundalik hayotda boshgalardan to'liq mustaqil bo'lish imkoniyatini
berdi.

Harakat faolligining oshishi va tashqgi yordamga garamlikning kamayishi ko'p
jihatdan bemorlarning hissiy holatini normallashishi, kayfiyatning ko'tarilishi,
ijobiy motivatsiya mavjudligi va muayyan maqgsadli harakatlarni amalga oshirish
uchun faol motivatsiyaning paydo bo'lishi bilan bog'liq edi.Bundan tashqari, yuqori
miya funksiyalarida sezilarli yaxshilanish kuzatildi, bu birinchi navbatda nutq
funksiyalarini yaxshilash, boshqalar bilan faol og'zaki aloga gilish qobiliyatini
kengaytirishdan iborat.

Shuni ta'kidlash kerakki, nevrologik funktsiyalar tezroq va to'lig tiklanishiga
garamay, serebrolizinning yuqori dozalarini olgan bemorlarda o'tkir va surunkali
yurak-gqon tomir kasalliklari, birinchi navbatda, o'tkir takroriy miya insultlari,
miokard infarkti, stenokardiya, periferik arteriyalarning shikastlanishi bilan
kasallanishda sezilarli o'zgarishlar kuzatilmadi.

O'z-o0'ziga xizmat ko'rsatish qobiliyatini yo'gotish darajasini baholashda
(Bartel indeksini hisoblash natijalariga ko'ra) ikkala guruhdagi asosiy ko'rsatkichlar

bir-biridan sezilarli darajada farq gilmasligi ma'lum bo'ldi (4.3-rasm).

4.3. -rasm. Kuzatilayotgan bemorlarda
nogironlikning namoyon bo'lishi
(Bartel indeksi ko'rsatkichi)
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Insultdan keyingi 6 oyda o'tkazilgan tadgigotda, asosiy guruhdagi o'sish
boshlang'ich darajaga nisbatan 16 ball (26,7%; p<0,05), nazorat guruhida esa 2 ball
(7) ni tashkil etgani ma'lum bo'ldi. , 8%, farglar muhim emas), asosiy guruhdagi
giymatlar nazoratdan 15,8% ga oshdi; p<0,05).

Shunga o'xshash dinamika keyinchalik kuzatildi - kasallikning boshlanishidan
boshlab 12-oyda o'tkazilgan tadqigotda, asosiy guruhda boshlang'ich darajaga
nisbatan o'sish 22 ball (43,6%; p<0,01) ni tashkil etgani aniglandi, nazorat
guruhida o'sish 6 ballni tashkil etdi (10,2%, farglar sezilarli emas).Xarakterli jihati
shundaki, asosiy guruhda kundalik hayotda tashqi yordamdan mustaqillik
darajasining o'sishi 6 oydan 12 oygacha o'sdi, bu Bartel indeksi giymatining 11
punktga o'sishidan dalolat beradi (14,2%; p<). 0,01).

Keyinchalik, kuzatish davrining oxiriga kelib (36-oy) ma'lum bo'ldiki, asosiy
guruhda Bartel indeksi gqiymatlarining bazaviy ko'rsatkichga nisbatan o'sishi
o'rtacha 26 ballni tashkil etdi (o'sish 48,6%; p<0,01), bu holda oldingi tekshiruv
bilan ko'rsatkichlarning o'sishi kuzatildi (12,9% ga; p<0,05).Tagqoslash guruhida
bu ko'rsatkichning o'zgarishi unchalik aniq emas - boshlang'ich darajaga nisbatan
o'sish 13 ballni tashkil etdi (16,6% p<0,0), 24-oydagi so'rov natijalariga nisbatan
statistik jihatdan muhim farglar yo'q.
36-0yda tadgigot davomida asosiy va nazorat guruhlari o'rtasidagi farglar sezilarli
edi (21,8% p<0,05).

Serebrolizinni qo'llash fonida spontan bioelektrik faollikni  o'rganish
natijalarini o'rganishda, ijobiy dinamika butun guruhda EEG spektrining tezkor
komponenti ko'rinishining ko'payishi shaklida gayd etildi, ta'sirlangan yarim
sharda sekin to'lginli faollikning ustunligi bilan tavsiflangan yarimsharlararo
assimetriya aniglandi.Shunday qilib, dinamika F /' S va A / T indekslarining biroz
o'sishi bilan tavsiflangan (mos ravishda 4,5 + 0,6 va 4,2 + 0,7 dan 4,8 £ 0,9 va 4,6
+ 0,7 gacha; ta'sirlangan yarim shar uchun berilgan ma'lumotlar).Shu bilan birga,
serebrolizin bilan davolangan bemorlarda spontan bioelektrik faollikni gayd etish
natijalarini tahlil gilishda ikkita kichik guruhni ajratish mumkin bo'ldi.Birinchi

kichik guruhga EEGda sezilarli o'zgarishlar bo'lgan 16 bemor (bular F/S va A/T
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indekslarining 10% dan ortiq o'zgarishini o'z ichiga oladi) ikkinchi kichik guruhga
EEG o'zgarishlari sezilarli yoki umuman bo'Imagan 15 bemor kiritilgan.OFTning
aniq ijobiy natijasi bo'lgan bemorlarning kichik guruhida F/S (10% ga, P<0,05) va
A/T (15%, P<0,05) giymatlarida sezilarli o'sish kuzatildi. , bundan tashqari,
o’choqgga qarama-garshi yarim sharda yanada sezilarli o'zgarishlar gayd etilgan.

Asosiy guruhdagi bemorlarda EEG chastotasi komponentlarini normallashtirish

tendentsiyasi terapiya kursining oxirigacha saqglanib qoldi, F/S qiymatlari
boshlang'ich darajaga nisbatan 14-18% ga oshdi (p<0,05). ), va A/T - 18-20% ga
(p<0,05).
Shu bilan birga, 1-kichik guruhdagi bemorlarda asosiy EEG ritmlarining
tagsimotini normallashtirish tendentsiyasi kuzatildi.Shunday qilib, agar tadgigot
boshlanishidan oldin delta va teta faolligi ustunligi bilan desinxron sifatida
tavsiflangan elektroansefalogramma ustunlik qgilgan bo'lsa, terapiya kursi
tugagandan so'ng, EEGning tashkiliy darajasi sezilarli darajada tez-tez uchraydi,
tartibsiz EEG bilan alfa faolligining ustunligi va spontan bioelektrik faollikning
taxminiy tagsimoti bilan tashkil etilgan elektroensefalogrammalar.

Bemorlarning ikki guruhini bir-biri bilan solishtirganda, 1-guruhdagi

bemorlarda insult kechishi yengilrog ekanligi ma'lum bo'ldi - terapiya fonida
ko'rsatkichlarning to'lig va erta o'sishi gayd etilgan. Evropa insult shkalasiga
(16,8%; p<0, 05), shuningdek, Bartel indeksining kuzatuvning 6-oyiga nisbatan
boshlang'ich  darajasidan  oshishi  (18,2%; p<0,05).Birgalikdagi  somatik
patologiyaning og'irligi, shuningdek, o'tkir serebrovaskulyar yetishmovchilik
epizodlari soni bo'yicha sezilarli farglar yo'q.O'rtacha arterial bosim darajasi va
arterial gipertenziya bilan kasallanish darajasida ham sezilarli farglar yo'q edi.
Shu bilan birga, nazorat guruhidagi bemorlarda MRT ko'pincha tashqi va ichki
gidrosefaliya belgilarini, og moddaning chuqur gismlarida bitta kichik kistalarni,
shuningdek, birgalikda olingan leykoaraioz fenomenini anigladi,bu esa gon tomir
etiologiyali miya to'gimalari zararlanishidan darak beradi.

Terapiyaning yodlash, og'zaki ma'lumotni saglash, diggatni jamlash
qobiliyatini tiklash darajasiga ta'sirini o'rganish, shuningdek, aqliy faoliyat tezligini
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baholash uchun 24 ta nutgida nugsoni bo'Imagan ,eksperimental psixologik
tekshiruv o'tkazish imkoniyatiga ega bo'lgan asosiy guruh (shundan 16 tasi
subdominant yarim sharda ishemik insultni boshdan kechirgan va 8 tasi dominant
yarim sharda nutq buzilishining to'lig keyingi regressiyasi bilan) bemorlar orasidan
tanlab olindi.Apatik buzilishlari  bo'lgan bemorlar ushbu tekshiruvdan
o'tkazilmagan.

Ma'lum bo'lishicha, o'rganilayotgan parametrlarning eng aniq dinamikasi asosiy
guruhdagi  bemorlarda kuzatilgan. Shunday qilib, korreksiya testining
yakunlanishini tahlil gilish natijalariga ko'ra, davolanish natijasida ikkala sur‘atda
sezilarli (taxminan 20%, farqlar sezilarli, p<0,05) o'sish kuzatildi ya’ni
topshirigning bajarilishi ortdi (bajarilgan vaqtni gisqartirish va ko'rilgan belgilar
sonining ko'payishi shaklida) va uning sifatini yaxshilandi (farglar ham sezilarli,
p<0,05).Terapiya kursi tugagandan so'ng, asosiy guruhdagi bemorlarda olingan
ko'rsatkichlar nazorat guruhidagilardan sezilarli darajada farg gildi.Shuni takidlash
kerakki,korreksion sinamalarni bajarish yaxshilanishi nafagat xatolar soni
kamayishi va mashqlar soni ortishiga bog’liq bo’ldi,balki ish sifati ham oshdi,bu
esa ish gobiliyati oshganligi va charchash darajasi pasayganligidan darak beradi.
Diqggatni jalp qilish bilan korreksionsinamani o'tkazishda asosiy guruh bemorlari
xatolar chastotasining bir vaqtning o'zida kamayishi bilan vazifani bajarish
vaqgtining sezilarli darajada gisqgarishini (12,6% ga; p<0,05) ko'rsatdilar (farglar
ham sezilarli edi).Vazifani bajarish vaqti mos ravishda 3,8 + 0,5 minutni tashkil
etdi. 1-bosqichda va 3,7+0,3 min. davolashdan oldin 2 bosqichda va 2,5 + 0,4 min.
1-bosqichda va 2,4+0,4 min. 2-bosgichda - undan keyin.Xuddi shunday, yo'l
go'yilgan xatolar soni kamaydi, davolashdan oldingi giymatlar 5,6 = 0,2 va 4,5 +
0,3 ni tashkil etdi va undan keyin - 4,9 + 0,3 va 3,6 = 0,4 (farqlar ham sezilarli edi
p<0,05).Shu bilan birga, ish sifati yaxshilandi - ranglarni farglash qobiliyati
tiklandi,  diqgatning  bargarorligi va  diggatni  jamlash  qobiliyati
yaxshilandi.Terapiyaning muhim natijasi  diggatni faol ravishda almashtirish

qobiliyatining oshishi ham edi.
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Nazorat guruhidagi bemorlarda 1 dagigada ko'rilgan videolar sonini oshirish
tendentsiyasi o'rtacha bo'lishiga garamay, terapiya fonida ijobiy dinamika kamroq
anig bo'ldi, belgilar va topshirigni bajarish vagtining gisgarishi, shuningdek 1
dagigada xatolar sonining kamayishi(4.4-jadval), dastlabki giymatlardan farglar

ahamiyatsiz edi.

4.4-jadval.
Serebrolizinni go’llash fonida korreksion sinamalarnatijalari
Davolshgacha Davolashdankeyin

1 guruh KBM (238 + 11 278+ 10%#&

XS  (3,9+03 5,3 +0,2%#&

TBV [1,6+£0,6 6,4 + (0,3*#&
Nazoratguruhi KBM (224 + 21

XS |13,8+£04

TBV |7,8+0,7

KBM-kuzatilgan belgilar migdori

XS-xatolar soni

TBV-topshiriq bajarilish vaqti

* - boshlang'ich darajaga nisbatan farglar sezilarli (P<0,05);

# - nazorat guruhiga nisbatan sezilarli farglar (P<0,05).

Shultye jadvallari bilan test o'tkazishda ikkala guruh o'rtasida asosiy
ko'rsatkichlarda farq yo'gligi ma'lum bo'ldi (4.5-jadval).Birinchi guruhdagi
bemorlarda davolanish natijasida sinamani o'tkazish vaqti boshlang'ich darajaga

nisbatan sezilarli darajada gisgardi (20% ga, p<0,05) xatolar sonining bir vaqgtning
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o'zida kamaydi (12% ga) p<0.05).2-kichik guruh, shuningdek, taggoslash guruhi
bilan solishtirganda farglar sezilarli edi (p<0,05).

Rangni farglash bilan sinama o'tkazishda birinchi bosgichda bajarish vaqti
67,3+2,7 sek. ikkinchisida esa 127,7+5,3 sek. bo’ldi.Davolanishdan so'ng ish
tezligining sezilarli o'sishi kuzatildi, sinovni o'tkazish vaqti mos ravishda 61,6 +
2,8 sekgacha qisqardi. va 116,24+3,4 sek (farglar sezilarli, p<0,05).Sinamaning
bajarilishi kattaroq ritm bilan ajralib turdi, sonning to'satdan "yo'qolishi* tufayli
pauzalar soni va davomiyligi kamaydi.Diggat bargarorroq bo'ldi, fikrlash
jarayonlarining  harakatchanligi  oshdi.Nazorat  guruhidagi  bemorlarda
davolanishdan keyin Shultye sinamasining tezligi va sifati 0'zgarmadi.Shuningdek,
0'ziga xo0s bo'lmagan terapiya natijasida diggatni jamlash qobiliyati oshgani, agliy
faoliyatning ortishi hagida hech ganday dalil yo'q.

4.5.jadval.
Serebrolizinni go'llash fonida insultning o'tkir davrida kuzatilgan

bemorlarda Shulte testining natijalari

davolashgacha |Davolashdankeyin
1 kichikguruh ShSBV 65,7 +1,2 572 £2,0%%
ASM 15,2+1,5 12,3 + 1,0*
Nazoratguruhi ShSBV 69,4 £32
ASM 16,5+1,3

ShSBV-Shultye sinamasi bajarilish vaqti
ASM-aniglangan sonlar miqdori
* - boshlang'ich darajaga nisbatan farglar sezilarli (p<0,05);

# - nazorat guruhi bilan solishtirganda sezilarli farglar (p<0,05).

10 ta so'zni yodlash sinamasi og'zaki ma'lumotni yodlash qobiliyatining dastlabki
giymatlari ikki guruhdagi bemorlarda farq gilmasligini va taqggoslash guruhidagi
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tegishli ko'rsatkichlardan sezilarli darajada farg gilmasligini aniglashga imkon
berdi.

Xarakterli jihati shundaki, 10 ta so'zdan iborat to'plamning takroriy namoyon

bo’lishi saglanib qolgan ma'lumotlar hajmining oshishiga olib kelmadi.Terapiya
natijasida asosiy guruh bemorlarida 2-prezentatsiyada takrorlangan so'zlar sonining
sezilarli o'sishi kuzatildi (boshlang'ich darajaga nisbatan 14,7% ga, p<0,05), 3-
prezentatsiyada, yodlash qobiliyati yanada oshdi (asosiy darajaga nisbatan 20,4%
ga, p<0,05).
Ikkinchi va uchinchi tagdimotlarda asosiy guruh bemorlaridagi ko'rsatkichlar
nazorat guruhidagi mos keladigan giymatlardan sezilarli darajada oshib ketdi
(p<0,05).Nazorat guruhidagi bemorlarda eslab qolishning sezilarli dinamikasi
kuzatilmadi - terapiya kursi tugaganidan keyin giymatlar dastlabki giymatlardan
farq gilmadi va taqgoslash guruhidan ham farg gilmadi.

Asosiy va nazorat guruhidagi bemorlarda boshning asosiy arteriyalarida va
intrakranial arteriyalarda gon ogimining holatini dinamik o'rganish davomida gon
ogimining dastlabki ko'rsatkichlari ikki guruhda sezilarli darajada farq

gilmaganligi ma'lum bo'ldi (2-rasm). 4.4).

4.4-rasm. Serebrolizin gabul gilgan bemorlarda
gondagi ko'rsatkichlar dinamikasi
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Serebrolizin bilan davolangan bemorlarda ham, nazorat guruhida ham,

ikkinchi tekshiruvda (6 oy) ichki uyqu va umurtgali arteriyalarda gon ogimining
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ko'payishi tendentsiyasi kuzatildi (o'rtacha 8-12% ga), farglar boshlang'ich darajasi
bilan, shuningdek, guruhlar bilan solishtirganda farq gilmadi.Shunga o'xshash
holat kuzatuvning 12 va 24 oylarida o'tkazilgan tadgigotda gayd etilgan - bu
tomirlarda, shuningdek, oldingi, o'rta va orga miya arteriyalarida gqon ogimining
tezligini oshirish tendentsiyasi oldingi, o'rta va orga miya arteriyalaridagidan
sezilarli darajada farg gilmadi. dastlabki bo'lganlar, gon ogimi ko'rsatkichlarining
ortishi ham farq qilmadi.Bemorlar guruhlari o'rtasida sezilarli farglar yo'q
edi.Ushbu natijalar shuni ko'rsatadiki, ekstra- va intrakranial arteriyalarda gon
ogimining o'zgarishi kuzatilgan bemorlarda nevrologik yetishmovchilikning
regressiyasining etakchi mexanizmi emas edi.

Qon tomirlarining o'tkir davrida serebrolizinning yuqori dozalarini
go'llashning uzog muddatli natijalarini baholash uchun bemorlar kasallikning uzoq
muddatli davrida (kasallikdan 18 oy o'tgach) kuzatilgan.Neyropsixologik test
natijalari  faol metabolik terapiyaning uzog muddatli ijobiy ta'sirini
ko'rsatdi.Shunday gilib, Shultye sinamasi natijasida ikkita kichik guruh o'rtasida
dastlabki ko'rsatkichlarda farq yo'gligi ma'lum bo'ldi (4.6-jadval).Asosiy guruhdagi
bemorlarda sinamani o'tkazish vaqtida dastlabki darajaga nisbatan sezilarli
pasayish kuzatildi (23,5% ga, p<0,05) xatolar sonining bir vaqtning o'zida
kamayishi (14,3% ga, p<0,05).

4.6.jadaval.
Serebrolizindan foydalanish fonida Shultye testining natijalari
davolashgacha Davolashdankeyin
1 kichikguruh ShSBV 65,7+ 12 43,9 +4 2%#&
ASM 15,241,5 11,8+0,9*#&
Nazoratguruhi ShSBV 69,4 +3,2
ASM 16,5 +1,3

ShSBV-Shultye sinamasi bajarilish vaqti
ASM-aniglangan sonlar migdori
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* - boshlang'ich darajaga nisbatan farglar sezilarli (p<0,05);

# - nazorat guruhi bilan solishtirganda farglar sezilarli (p<0,05).

Nazorat guruhi bilan solishtirganda farglar sezilarli edi (p<0,05).

Rangni farqlash bilan sinov natijasida birinchi bosqichda bajarilish vaqti 67,34+2,7
sek. ikkinchisida esa 134,8+8,6 sek.Uzoq muddatli davrda qayta tekshirishda ish
tezligining sezilarli o'sishi kuzatildi, sinovni o'tkazish vaqti mos ravishda 43,9 +
4,2 sekgacha va 108,8+6,8 sek (farglar sezilarli, p<0,01) qisqgardi.Kasallikning
o'tkir davridagi gayta tekshiruv paytida bo'lgani kabi, ushbu testning bajarilishi
katta ritm, majburiy pauzalar soni va davomiyligining kamayishi bilan tavsiflanadi.
Diqgatni barqarorlashtirish, fikrlash jarayonlarining harakatchanligini oshirish
tendentsiyasi paydo bo'ldi.

Nazorat guruhidagi bemorlarda Shultye testining tezligi va sifatining sezilarli
dinamikasi kuzatilmadi. Shuningdek, diggatni jamlash va agliy faoliyatni oshirish
gobiliyatida sezilarli o'zgarishlar kuzatilmadi.

Insultning kech davrida 10 ta so'zni yodlash bilan test o'tkazishda, so'zlar
to'plamining takroriy tagdimoti saglangan ma'lumotlar migdorining ko'payishiga
olib kelmasligi ma'lum bo'ldi.Terapiya natijasida asosiy guruh bemorlarida 2-
prezentatsiyada takrorlangan so'zlar sonining sezilarli o'sishi  kuzatildi
(boshlang'ich darajaga nisbatan 17,9% ga, p<0,05), 3-prezentatsiyada, yodlash
qobiliyati yanada oshdi (asosiy darajaga nisbatan 24,8% ga, p<0,05).Ikkinchi va
uchinchi tagdimotlarda asosiy guruh bemorlaridagi ko'rsatkichlar nazorat
guruhidagi mos keladigan qiymatlardan sezilarli darajada oshib ketdi
(p<0,05).Nazoratda eslab golishning sezilarli dinamikasi hali ham mavjud emas
edi va oldingi tekshiruv davomida olingan tegishli ko'rsatkichlardan sezilarli
darajada farg gilmadi - terapiya kursi tugaganidan keyin ko'rsatkichlar dastlabki
giymatlardan farg gilmadi va tagqoslash guruhidan ham farqg gilmadi.

79



XOTIMA

Olingan ma'lumotlar o'tkir ishemik insultli bemorlarda serebrolizinning yugori
dozalarini go'llashning aniq ijobiy ta'sirini ko'rsatadi.Preparatni 100 ml fiziologik
eritmada 30,0 intravenoz tomizishda go'llash,kundalik 10 ta inyeksiya natijasida
nevrologik etishmovchilikning sezilarli darajada pasayishi bilan birga keldi,
birinchi navbatda, vosita va nutq buzilishlari, kranial asab kasalliklari va sezgi
buzilishlar nisbatan kamroq darajada regressiyalangan.Ma'lum bo'lishicha, ijobiy
dinamika nafagat insultdan keyingi dastlabki davrda, balki keyinchalik ham
kuzatilgan - nevrologik funksiyalarning tiklanishi kasallikning boshlanishidan
boshlab 24 oy ichida sodir bo'lgan.

O’choqli nevrologik tanqislikning statistik jihatdan sezilarli darajada
tiklanishiga qo'shimcha ravishda, ishemik insult bilan og'rigan bemorlarda
serebrolizinni qo'llash kognitiv yetishmovchilik rivojlanishining oldini olishga
yordam berib, bunga neyropsixologik testlar natijalari misol bo’ladi.Nazorat guruhi
bilan solishtirganda farglar sezilarli edi.

Serebrolizinni qo'llash gemostaz tizimining holati va boshning asosiy

arteriyalari va intrakranial arteriyalar orgali qon ogimining sezilarli o'zgarishi bilan
birga bo'lmadi.Ushbu kuzatish shuni ko'rsatadiki, nevrologik funktsiyalarning
tiklanishi birinchi navbatda preparatning neyrotrofik ta'siriga bog'liq.
Sekin to'lginlar faolligi (asosan ta'sirlangan yarim sharda), alfa faolligining oshishi
va normal bioelektrik faollikning tagsimlanishining normallashishi ko'rinishidagi
ijobiy EEG dinamikasi serebrolizinning ijobiy ta'sirini bashorat giluvchi omil
hisoblanadi.

Faol metabolik terapiya nafagat insultning o'tkir davrida, balki undan keyingi
davrda ham ijobiy natija berdi.Serebrolizin bilan davolangan bemorlarda kognitiv
pasayish darajasi, xotirani cheklash, agliy faoliyat sifati va tezligi neyroprotektiv
va neyrotrofik terapiya olmagan bemorlarga garaganda sezilarli darajada past

ekanligi aniglandi.Kognitiv funktsiyalarning yaxshilanishi reabilitatsiya tadbirlari,
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shuningdek, insultning ikkilamchi oldini olish tadbirlari uchun keng imkoniyatlar

yaratdi.
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XULOSA
1.Takroriy insultlar orasida ishemik insult ustunlik qiladi(87%).Ishemik insult
rivojlanishida  asosiy  faktorlar bu bemorning yoshi,turg’un arterial
gipertenziyaning gon tomir patologiyasi bilan birgalikda kelishi,boshning magistral
arteriyalarida stenozli zararlanish va gandli diabetning 2-tipi hisoblanadi.
2.Takroriy insult ilgari insult o’tkazgan bemorlarda 1-yilda 25% qismida
kuzatiladi.Kasallik boshlangandan boshlab individuallashgan terapiya o’tkazilgan
tagdirda 1-yilda insultning takrorlanishi 7%ga gisgaradi,ikkinchi yilda esa 4-5%ga
gisqaradi.Insult 1-yilda takrorlanishi kardioembolik insult o’tkazgan,ipsilateral
ichki uyqu arteriyasining sezilarli stenozi bo’lgan,hilpillovchi aritmiya,yurak
yetishmovchiligi bo’lgan bemorlarda uchraydi.
3.Serebrolizinni ishemik insultning o’tkir davridan boshlab qo’llash
nevrologik yetishmovchiliklarni deyarli to’liq darajada nafaqat insultning o’tkir

davrida balki keyinchalik ham tiklanishiga olib keladi.
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AMALIY TAVSIYALAR

1.Ishemik insult o’tkazgan bemorlarda takroriy epizodlarni darajasini aniglash
uchun bemorlarga ultratovush doplerografiyasi(yoki MR-angiografiya),MRT
tahlili,trombositar gemostaz tizimi tahlili tavsiya etiladi.

2.0’tkir ishemik insult o’tkazgan bemorlarga 1-kundan boshlab serebrolizinni
yugori dozada (1 kunda 30ml vena ichiga)yuborish tavsiya etiladi.Mazkur davo
kursi yiliga 2martadan kam bo’lmagan holatda takrorlanadi.Shu bilan birgalikda
antigipertenziv va antiagregantlar bilan davolash,lozim bo’lganda esa
gipolipidemik va qonda qand miqdorini pasaytiruvchi preparatlar qo’llaniladi.

3.Ikkilamchi profilaktika va tiklovchi davo mualajalarini  bemorlarga
qo’llaganda bemorlarda kognitiv ,nutq va harakat buzilishlari borligini hisobga olib
keyinchalik qabul qilish uchun qulay bo’lgan preparatlarning uzaytirilgan ta’sirga

ega bo’lganlarini tavsiya qilinadi.
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