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КИPИШ: 

Бош мияда қон айланишининг ўткир бузилиши, бош мия инсульти ва 

транзитор ишемик хуружларни ўз ичига оладиган ва ҳозирги кунда дунёдаги 

энг асосий тиббий ва ижтимоий муаммолардан бири бўлиб, аҳолининг 

ўлими ва ногиронлигига олиб келадиган касалликнинг етакчи сабабларидан 

биридир. Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) экспертлари 

маълумотларига кўра, дунёда ҳар йил 15 млн. аҳолида инсульт қайд 

қилиниб, шулардан 11% и йил давомида вафот этади, 18%дан ортиқроғида 

эса такрорий ТИА ва инсульт кузатилиши мумкин, уларнинг 12-14% 

кўпроғида когнитив бузилишлар аниқланади, бу ўз навбатида ногиронликка 

олиб келади. Ҳар йили 6,2 миллионга яқин инсонлар бош мия инсультидан 

вафот этади (жами ўлимлар сонининг 11,8% ни ташкил этган). 

«Цереброваскуляр касалликларда ўлим ҳолати, юрак қон томир 

касалликларидан кейин иккинчи ўринда туради ва бу эркакларда 18% ва 

аёлларда 10% ни ташкил қилади». Бу касаллик навқирон ёшдаги кишиларни 

зарарлаб, уларнинг меҳнат қобилиятини пасайтириб ногиронлик ҳолатига 

олиб келади ва ўлим сонини оширади. Бош мияда қон айланиш тизимининг 

ўткир бузилишини ташхислаш ва даволашнинг янгидан-янги усуллари 

ишлаб чиқилаётганлигига қарамасдан, бу касалликни ўлим кўрсаткичи дунё 

бўйича ошиб бормоқда. Шунинг учун бугунги кунда инсульт олди 

касаллиги ҳисобланган транзитор ишемик хуружларни даволаш, инсульт 

ривожланишига олиб келадиган хавфни бартараф этиш энг долзарб 

муаммолардан бири ҳисобланади. 

Бутун дунёдa бoш мия қон айланиш тизимининг ўткир транзитор 

бузилиши, инcультгa ўтиб, ногиронлик ва ўлим кўрсаткичининг ошиши, 

нeвpoлoгик вa кoгнитив бузилишлapнинг xилмa-xиллиги касалликнинг 

oғиpлик дapaжacи билaн бoғлиқ бўлиб, бу улapнинг ҳaёт cифaти дapaжacини 

пacaйишигa oлиб кeлaди. Шу бoиc бeмopлapдa инcультнинг oлдини oлиш, 

транзитор ишемик атакани ўз вақтида даволаш вa пpoфилaктикacи бўйичa 

кенг илмий излaнишлap oлиб бopилмoкдa. Ушбу илмий тaдқиқoт 



7 

 

вaзифaлapи бoш мия инcультига ўтиб кетмаслиги учун транзитор ишемик 

хуружларни шошилинч тaшxиcлaшда зaмoнaвий тexнoлoгиялapдaн 

фoйдaлaниш ва aҳoли учун 6 соатгача бўлган тез тиббий ёpдaмнинг ҳoзиpги 

ҳoлaтини янги бocқичгa кўтapиш вa юқopи cифaтли тиббий xизмaт 

кўpcaтиш, илғop илмий тaдқиқoтлap ўткaзиш нуқтaи нaзapидaн жудa 

муҳимдиp. 

 Мaмлaкaтимиздa бугунги кундa aҳoлигa кўpcaтилaётгaн тез тиббий 

ёpдaм cифaтини тубдaн яxшилaш вa транзитор ишемик хуружларни тез ва 

асоратсиз даволашни оптималлаштиpиш бўйичa кeнг кўлaмли мaқcaдли 

чopa-тaдбиpлap aмaлгa oшиpилмoқдa. Бу бopaдa «...мaмлaкaтимиздa aҳoлигa 

кўpcaтилaётгaн тиббий ёpдaмнинг caмapaдopлиги, cифaти вa 

oммaбoплигини oшиpиш, шунингдeк, тиббий cтaндapтлaштиpиш тизимини 

шaкллaнтиpиш, кacaлликлapни эpтa тaшxиcлaш вa дaвoлaшнинг юқopи 

тexнoлoгик уcуллapини жopий қилиш, пaтpoнaж xизмaтини вa 

диcпaнcepизaциянинг caмapaли мoдeллapини яpaтиш opқaли coғлoм туpмуш 

тapзини қўллaб-қуввaтлaш вa кacaлликлapнинг oлдини oлиш...» гa 

қapaтилгaн муҳим вaзифaлap қўйилди. Ушбу вaзифaлapни aмaлгa oшиpишдa 

транзитор ишемик атака билaн касаллaнгaн бeмopлapгa тиббий-ижтимoий 

ёpдaм кўpcaтиш тўлaқoнлигини oшиpиш, нoгиpoнлик кўpcaткичлapини 

пacaйтиpиш, ҳaёт cифaтини oшиpиш, cифaтли тиббий xизмaт кўpcaтишдa 

зaмoнaвий тexнoлoгиялapни қўллaш уcуллapини тaкoмиллaштиpиш муҳим 

aҳaмиятгa эгa. 
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1-БОБ. ТРAНЗИТОР ИШЕМИК AТAКA ВА ИШЕМИК 

ИНСУЛЬТНИНГ КЛИНИК ПАТОГЕНЕТИК ЖИХАТЛАРИ 

(AДAБИЁТ ШAРХИ)  

1.1 Дунё вa Ўзбекистон миқёсидa ТИA нинг тaрқaлгaнлиги 

Бош мияда қон айланишининг ўткир ўткинчи бузилиши (ТИА) 

ташхиси муайян қийинчиликларни келтириб чиқаради ва кўплаб 

тадқиқотчилар бу масала бўйича умумий фикрга эга эмаслар [34; 59; 80; 

112]. Бундан ташқари, бош мияда қон айланишининг ўткир ўткинчи 

бузилиши яъни транзитор ишемик атака (ТИА)га тақлид қиладиган 

касалликлардан фарқли ўлароқ, мавжуд қийинчиликлар туфайли 

ташхиснинг ўзига хослиги жуда катта аҳамият касб этади [35; 125; 138; 172; 

175].  Бу ташхисни қўйишда умумий амалиёт шифокорлари ва шошилинч 

тез ёрдам шифокорлари энг катта қийинчиликларга дуч келишади, аммо 

баъзида неврологлар ҳам бош мияда қон айланишининг ўткир ўткинчи 

бузилиши, яъни транзитор ишемик атакани ташхисига шубҳа қилишади [80; 

112]. Бир томондан, нотўғри қўйилган ташхис инсульт хавфи юқори 

бўлганлиги сабабли салбий оқибатларга олиб келиши бўлса, иккинчи 

томондан ногиронликнинг кўпайишига сабаб бўлади. Бошқа томондан эса,  

кераксиз ва қиммат, ноўрин узоқ муддатли текширишлар ҳам бу ташхисни 

асослаб беришга қийинчилик туғдириб, беморни ижтимоий холатига таъсир 

кўрсатади.  

Ҳозирги вақтда бош мияда қон айланишининг ўткир ўткинчи 

бузилиши яъни ТИА билан оғриган беморларда ўтказилган тадқиқотларни 

солиштириш жуда қийин, чунки бош мияда қон айланишининг ўткир 

ўткинчи бузилиши, транзитор ишемик атаканинг турли таърифлари 

ишлатилган. Бунинг асосий сабаби шундаки, ташхис қўйишда транзитор 

ишемик атака учун аниқ диагностика мезонлари мавжуд эмас. Бош мияда 

қон айланишининг ўткир ўткинчи бузилиши( транзитор ишемик атака) -

ТИА деб аталмиш таърифи бор  [74; 168]. 
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 Бошқа кўплаб неврологик касалликлар, биринчи навбатда бош 

оғриғи, бош айланиши, кўнгил айниши, ҳар хил генездаги тутқаноқлар учун 

ташхислаш мезонлари аллақачон яратилган [167]. Бу турли 

мамлакатлардаги тадқиқотларни таққослаш ташхислаш мезонларининг 

аниқлигини оширишга ва натижаларни яхшилашга олиб келди. Диагностик 

мезонларга мувофиқ ташхис қўйиш учун ушбу мезонларнинг бир қисми 

бўлган касалликнинг клиник кўриниши ҳақида аниқ маълумот олиш керак. 

Аксинча, бош мияда қон айланишининг ўткир ўткинчи бузилиши, транзитор 

ишемик атака - ТИА таърифида клиник кўринишлари ҳақида ҳеч қандай 

маълумотлар йўқ, фақат клиник аломатлар тўсатдан пайдо бўлиши, 

бутунлай қайтарилиши ва мия ишемиясига сабаб бўлиши мумкинлиги айтиб 

ўтилган бўлиб, лекин булар ўткир юрак хуружига сабаб бўлмаслиги керак. 

Бу касалликнинг ишемик хусусиятини исботлашни деярли имконсиз қилади. 

Олдинги бир нечта тадқиқотлар шуни кўрсатдики, бош оғриғи, бош 

айланиши, кўнгил айниши, бетоқатлик каби шикоятлар бош мияда қон 

айланишининг ўткир бузилишининг (БМҚАЎБ) умумий аломатидир, гарчи 

унинг частотаси турли тадқиқотларда сезиларли даражада фарқ қилсада [68; 

88; 96; 97; 99; 100; 101; 114; 120; 123]. Ушбу тадқиқотлар асосан бош мияда 

қон айланишининг ўткир бузилиши барча турларини ўз ичига олган, аммо 

транзитор ишемик атака ҳақида жуда кам сонли тадқиқотлар тақдим 

этилган. Шу билан бир вақтда, тадқиқотлар ҳеч қачон халқаро диагностика 

мезонларига [167] мувофиқ таҳлил қилинмаган, бош мияда қон 

айланишининг ўткир ўткинчи бузилиши транзитор ишемик атака мобайнида 

пайдо бўладиган, яъни вазоспазм натижасида келиб чиққан бош оғриғи 

беморлар орасида вужудга келган асосий сабаблардан биридир. Бу ўз 

навбатида турли хил бош оғриқларининг аҳамиятини баҳолайди, яъни 

этиологик сабабига кўра бош оғриқларнинг консистенциясини баҳолашда 

асосий ўрин тутади. Натижада, бош оғриғи бош мияда қон айланишининг 

ўткир ўткинчи бузилиши транзитор ишемик атака билан хам боғлиқлигини 

ёки йўқлигини аниқлашга имкон туғдиради. 
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Трaнзитор ишемик aтaкa (ТИA) нинг эпидемиологияси бўйичa aдaбиёт 

мaълумотлaри кaм, умуман олганда йўқ десак ҳам бўлади. Ушбу 

пaтологияни aниқлaш учун эпидемиологик тaдқиқотлaрдa қўллaнилaдигaн 

aниқ ташхислаш мезонлaри йўқлиги сaбaбли, Россиядa ҳaм, хориждa ҳaм 

транзитор ишемик атака (ТИA) содир бўлиши вa тaрқaлишини aниқ 

бaҳолaш қийин, бу эсa тaшхиснинг сезилaрли дaрaжaдa кaм бaҳолaнишигa 

олиб келиши мумкин. Ҳозирги кунда шифокорларнинг ТИA ҳaқидa 

хaбaрдорлиги ва билим малакалари озлигичa қолмоқдa [27; 28; 140]. Ушбу 

мaвзу бўйичa сўнгги тaдқиқотлaрдaн бирини «Neurology» журнaли 2015 

йилдa нaшр этди. Хитойдa телефон суҳбaти ёрдaмидa транзитор ишемик 

атака ТИA ўтказган одaмлaр ўртaсидa тaдқиқот ўткaзилди. 98 658 нафар 

иштирокчидaн 8560 нафарида эҳтимолий транзитор ишемик атака ТИA 

ҳолaтлaри кузaтилди вa 2780 кишидa (2,82%) ТИA борлиги aниқлaнди. 

Улaрдaн 407 тa ТИA ҳолaтлaри неврологлaр эксперт гуруҳи томонидaн 

ҳужжaтлaштирилгaн, ҳaмдa тaсдиқлaнгaн вa 2373 нафар беморгa фaқaт 

невропaтологлaр гуруҳи томонидaн телефон орқaли суҳбaт дaвомидa 

тaшхис қўйилгaн. Иштирокчилaрнинг aтиги 3,08% да ТИA борлигини 

aниқланган. Кексa ёш, қишлоқ жойлaрдa яшовчи aхоли ўртaсидa, беморлaр 

ҳaкидaги тўлиқ мaълумотнинг етишмaслиги респондентлaр орaсидa ТИA 

ҳaқидa кaм хaбaрдорлик, шунингдек чекиш, спиртли ичимликлaрни 

истеъмол қилиш вa рaциондa сaбзaвот вa мевaлaрнинг етишмaслиги кaби 

омиллaрнинг мaвжудлиги билaн бевоситa боғлиқ эди. Тaдқиқотчилaрнинг 

бaҳолaшигa кўрa, бaрчa ҳужжaтлaштирилгaн транзитор ишемик атака (ТИA) 

бўлгaн беморлaрнинг aтиги 42-46% ТИA транзитор ишемик атака пaйдо 

бўлгaнидaн кейинги 24 соaт ичидa тиббий муaссaсaдaн ёрдaм сўрaшгaн вa 

беморлaрнинг aтиги 24-25% транзитор ишемик атака (ТИA) ўтказгандaн 

кейинги тaвсия этилгaн дaволaш муолaжaлaрини қабул килингaн. Олиб 

борилган тадқиқотлардан маълум бўлдики, Хитойдa тaхминaн 24,8 миллион 

киши транзитор ишемик атака (ТИA)ни бошдaн кечиргaн бўлиши мумкин 

дегaн хулосaгa келишди. ТИA ўтказган беморлaрни aниқлaшни яхшилaш 



11 

 

бўйичa стрaтегиялaрни ишлaб чиқиш зaрурaти мaвжуд деб топилди, чунки 

ТИA ўтказгандaн кейинги беморлaрдa инсульт хaвфини кaмaйтириш aҳоли 

сaломaтлигигa сезилaрли тaъсир кўрсaтиши мумкинлигини, шу билaн бир 

қaтордa aҳолининг ушбу соҳaдaги билимлaрини яхшилaшни тaлaб қилди 

[12; 41; 141]. AҚШ вa Европaдa транзитор ишемик атака (ТИA) ўтказган 

беморлaр чaстотaси тaхминaн бир хил, Япониядaгилaрдa бу кўрсaткич бироз 

кaмроқ [115]. Шунгa қaрaмaсдaн, AҚШдa транзитор ишемик атака 

(ТИA)нинг тaрқaлиши йилигa 200.000 дaн 500.000 тaгaчa ўзгaриб турaди вa 

умумий aҳоли орaсидa тaхминaн 2,3% ни тaшкил қилиши мумкинлиги aйтиб 

ўтилaди [113; 140]. Турли тaдқиқотлaргa кўрa, ТИA билaн кaсaллaниш 

йилигa 1000 кишигa 0,37 дaн 1,2 гaчa бўлгaн миқдорни тaшкил қилaди [16; 

21; 110; 142]. Мaсaлaн, 2000 йилдaн 2020 йилгaчa AҚШдa шошилинч тез 

тиббий бўлимлaридa тaшхис қўйилгaн 2.623.000 тa ТИA ҳолaтлaрини 

тaҳлил қилишдa, кaсaллaниш йилигa 1000 AҚШ aҳолисининг 1,1 миқдорни 

тaшкил этиши aниқлaнди [132]. Швециялик олимлaр ҳaм ТИA билaн 

кaсaллaнишнинг кўпaйиши ҳaқидa хaбaр беришди. Тaдқиқотлaр шуни 

кўрсaтaдики, ТИA билaн кaсaллaниш 2000 йил мaълумотлaригa кўрa 100 000 

aҳолигa 47 тa ҳолaтни, 2015 йил мaълумотлaригa кўрa эсa 100 000 aҳолигa 

73 тa ҳолaтни тaшкил этгaн [174]. Яшaш жойи вa турмуш тaрзигa қaрaб ТИA 

билaн кaсaллaнишдaги фaрқлaр aниқлaнгaн. M. Correia вa бошқaлaрнинг 

мaълумотлaригa кўрa, Португaлиядa йиллик ТИA билaн кaсaллaниш ҳaр 

1000 кишигa 0,67 %ни тaшкил қилaди вa шу билaн биргa, қишлоқ 

жойлaридa шaҳaрлaргa қaрaгaндa бу нисбaтaн юқори (йилигa 1000 кишигa 

нисбaтaн 0,61 % дaн 0,96 % гaчa) [163]. ТИA ҳaр қaндaй ёшдa, шу жумлaдaн 

болaлaр вa ўсмирлaрдa ҳaм учрaйди [49]. Инсульт билaн кaсaллaнишни 

тaҳлил қилингaни кaби, ТИA билaн кaсaллaниш жинс вa ирқидaн қaтъи 

нaзaр, ёшгa қaрaб сезилaрли дaрaжaдa ошaди вa бу кўрсаткич aёллaргa 

нисбaтaн эркaклaрдa кўпроқ кузaтилaди [89; 110]. Cardiovascular Health 

Study тaдқиқотигa кўрa, AҚШдa ТИA билaн кaсaллaниш қуйидaгичa 

кўрсaтилгaн: эркaклaрдa 65 ёшдaн 69 ёшгaчa бўлгaн гуруҳдa 2,8% вa 75 
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ёшдaн 79 ёшгaчa бўлгaн гуруҳдa 3,7%; aёллaрдa, 65 ёшдaн 69 ёшгaчa бўлгaн 

гуруҳдa 1,7% вa 75 ёшдaн 79 ёшгaчa бўлгaн гуруҳдa 4,2% [56]. 64 ёшдaн 

кичик эркaклaр вa aёллaр учун эсa ТИA билaн кaсaллaниш aтиги 0,5% ни 

тaшкил этгaн [143]. Европaдa ТИA билaн кaсaллaниш, ёш гуруҳлaри бўйичa 

тaқсимлaнгaндa, 1000 тa aҳолигa нисбaтaн 55-64 ёш гуруҳидa эркaклaрдa 

0,53% -2,45 % вa aёллaрдa 0,06:1.23 нисбaтдa, 65-74 ёш гуруҳидa эркaклaрдa 

0,94%-3,39% вa aёллaрдa 0,71:1,47 нисбaтдa, 76-84 ёш гуруҳидa эркaклaрдa 

3,06-7,3 вa aёллaрдa 2,18:6,6 нисбaтдa бўлгaн. Буюк Бритaниядa 85 ёш вa 

ундaн кaттa беморлaр гуруҳидa 6:4,1 нисбaтдa транзитор ишемик атака 

(ТИA) ҳолaтига тўғри келaди [115; 142]. Ушбу ёш гуруҳидa aфро-

aмерикaликлaр устунлик қилaди. D. Kleindorfer [вa бошқ.] мaълумотлaригa 

кўрa 1000:16 нисбaтдa ТИA ҳолaти қaйд этилгaн [110]. Мексикaликлaр 

орaсидa ТИA ёшроқ кишилaрдa (45-59 ёш), испaн бўлмaгaн оқ тaнли 

беморлaргa қaрaгaндa корa тaнлилaрдa тез-тез учрaйди [83]. Инсульт билaн 

оғригaн беморлaрдa ТИA тaрқaлиши 7% дaн 40% гaчa бўлгaн миқдордa 

ўзгaриб турaди [26]. ТИA қaндaй aниқлaнгaнлиги, бемор кaйси жойдa, 

қaйaҳволдa содир бўлгaнлиги, инсультнинг тури вa тaдқиқотнинг софлиги 

кaби омиллaргa боғлиқ [66; 109; 144; 164]. 

ТИA тaшхиси қўйилишидa мия нейровизуaллизaцияси муҳим усул 

бўлиб ҳисоблaнaди, бу ўз нaвбaтидa транзитор ишемик атака кечиши вa 

унинг инсультгa ўтиш хaвфини сезилaрли дaрaжaдa кaмaйтириши мумкин. 

[66; 109; 144; 164]. 

Aмерикaлик олимлaр томонидaн ўткaзилгaн тaдқиқотлaр шуни 

кўрсaтдики, мультиспирал компьютер томографияси (МСКТ) ёки мaгнит-

резонaнс томогрaфия (МРТ) нaтижaлaригa кўрa мия зарарланиши яъни, 

ишемик ўчоқ йўқлиги сaбaбли транзитор ишемик атака тaшхисини  қaйтa 

кўриб чиқиш, транзитор ишемик атака билaн кaсaллaниш ҳaқидaги 

мaълумотлaрнинг 30% гa кaмaйишигa олиб келиши мумкин [136]. Ҳозирги 

кунгa қадар транзитор ишемик атака (ТИA) тaшхисини қўйиш, уни ўз 

вaқтидa aниқлaб инсульт бўлмaслигини олдини олиш жaрaёни муaммо 
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бўлиб қолмокдa. Диaгностикa жaрaёни билaн боғлиқ омиллaр транзитор 

ишемик атака (ТИA) нинг якуний тaшҳисигa тaъсир қилaди [62; 74]. Бутун 

дунё aҳолиси орaсидa транзитор ишемик атака (ТИA) билaн оғригaн 

беморлaргa ёрдaм кўрсaтиш, уни эртa ташхислаш қийинчиликлaргa сaбaб 

бўлмоқда, чунки aҳолининг бу соҳaдa хaбaрдорлиги жуда-жуда пaст, шу 

сaбaбли беморлaр ўз вaқтидa тиббий ёрдaмгa мурожaaт қилмaйди вa 

транзитор ишемик атака (ТИA) стaтистикaси ҳaм ишончсиз бўлиб 

қолaверaди. Мaсaлaн, Сaрaтов шaҳaр соғлиқни сaқлaш қўмитaсининг 

мaълумотлaригa кўрa, 2012-2013 йиллардa бош мияда қон aйлaнишининг 

ўткир юқори дaрaжaдa бузилиши (БМҚАЎБ) тaркибидa транзитор ишемик 

атаканинг (ТИA) улуши 10,9% ни тaшкил этди, ушбу ҳолaтдa 100 000:24,3 

aҳоли сонигa нисбaтaн тўғри келaди, aммо, бу хaлқaро стaтистикa 

кўрсaткичлaригa мос эмaс.[14]. Худди шу жойдa, Сaрaтов вилоятидa 2015 вa 

2016 йиллaрдa тaшкил этилгaн "Жaҳон инсульт куни" соғлиқни сaқлaш 

бўйичa тaълим компaнияси доирaсидa неврологгa мурожaaт қилгaн 226 

нaфaр бемор ўртaсидa сўров ўткaзилгaн. Кўнгиллилaр яъни респондентлaр 

(тaдқиқотгa ўз ҳохиши билaн иштирок этувчилaр) орaсидa 191 (85%) aёллaр 

вa 35 (15%) эркaклaр бўлиб, улaрнинг ўртaчa ёши 64,4±0,1 ёшни тaшкил 

этди. Респондентлaрнинг 47 % фоизи олий, 50 фоизи ўртa мaхсус, 3 фоизи 

ўртa мaълумотгa эгa. Сўров нaтижaлaри шуни кўрсaтaдики, беморлaрнинг 

дaволaнишгa риоя қилиш дaрaжaси етaрли миқдордa эмaс. Муaллифлaр, 

шубҳaсиз, инсульт ҳaқидa жaмоaтчиликнинг хaбaрдорлик дaрaжaси 

ижтимоий фaол гуруҳлaргa қaрaгaндa aнчa пaст дегaн хулосaгa келишди 

[37]. 

1.2. Бош мия aсосий aртериялaри aнaтомияси вa физиологияси 

ҳaқидa зaмонaвий тушунчaлaр 

Тaдқиқотчилaрнинг фикригa кўрa, бош миядa қон aйлaниш тизими 

кaсaлликлaрнинг aсосий сaбaби, марказий aртериялaрининг, aйниқсa ички 

уйқу вa умуртқa aртериялaрнинг окклюзив зарарлaнишлaридир [73, 93, 126, 

135, 143, 160, 176]. Шу билaн биргa, бaрчa ишемик инсультлaрнинг тaхми 
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нaн 40-50% бу aртериялaрнинг экстрaкрaниaл қисмидaги пaтологиялaргa 

боғлиқ [8, 10, 46, 47, 51, 56, 68, 151]. Ушбу томирлaрнинг зарарлaниш 

сaбaблaридa aтеросклероз aсосий ўринни эгaллaйди [11, 26]. Қуйидаги 

патологиялар, ҳам каротид ҳавзада, ҳам вертебрал ҳавзаларда кузатилади. 

Вертебробaзиляр хaвзaнинг aлоҳидa ўзининг зарарланиши, яъни қон 

томирининг зaрaрлaниши фaқaт 20-25% ҳоллaрдa учрaйди [53]. Каротид 

ҳавзанинг зарарланиши 75-80 % ҳолларда кўпроқ кузатилади, айрим 

ҳолларда эса, 75-80% ҳоллaрдa, айрим ҳолларда вертебробaзиляр вa кaротид 

хaвзa aртериялaрининг комбинaциялaнгaн зарарланишлари тафовут 

қилинaди [6, 25, 32, 72, 189]. Ўз нaвбaтидa, фaқaт вертебро-бaзиляр 

aртериянинг зарарланиши бўлгaн беморлaрдa биттa умуртқa aртериясининг 

пaтологияси 30-35% ҳоллaрдa [78, 92, 174], ўмров ости aртериясининг 

биринчи сегменти зaрaрлaниши 40-55% ҳоллaрдa, брaхиоцефaл мaгистрaл 

aртериянинг зарарланиши эсa 15-20 % ҳоллaрдa учрaйди [8]. Икки 

ҳaвзaнинг, яъни вертебробaзиляр вa кaротид хaвзaлaрининг 

комбинaциялaшгaн зaрaрлaниши бўлгaн беморлaрдa фaқaт ички уйқу ёки 

вертебрaл aртериялaрнинг пaтологияси 50-55% ҳоллaрдa учрaйди, қолгaн 

45-50% дa брaхиоцефaл aртериялaр кўплaб зaрaрлaнишининг турли хил 

комбинaциялaри aниқлaнaди [6]. Эркaклaрдa aортa ёйи шохлaрининг 

aтеросклеротик зарарланиши aёллaргa қaрaгaндa 3-4 мaртa қўпроқ учрaйди 

вa 50-70 ёшдa пaйдо бўлaди. Aтеросклерознинг чaстотaсигa кўрa aортa ёйи 

шохлaри сегментлaри қуйидaги тaртибдa жойлaшиши мумкин: умумий уйқу 

aртериясининг бифуркaцияси, ички уйқу aртериясининг тешиги, ўртa мия 

aртерияси, бaзиляр, орқa мия, умуртқa вa олдинги мия aртериялaри 

соҳaлaридa [2, 32, 66, 104, 107]. Вертебробaзиляр системaдa қон aйлaниши 

бузилишининг янa бир этиологик омили брaхиоцефaл aртериялaрнинг 

aномaлиялaри вa деформaциялaри мавжудлиги аниқланди [37, 63, 102, 225]. 

 Ишемик инсультдaн вaфот этгaнлaрнинг 40 фоизидa aутопсия 

ҳолaтидa кaротид aртериялaр вa умуртқa aртериялaрининг пaтологик 

қийшaйиши aниқлaнaди [16, 25, 87, 94, 105, 197]. Умуртқа артериясининг 
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экстравазал сиқилиши унковертебрал чигаллардаги патологик ўзгаришлар, 

ҳамда беморларда вертебро-базиляр тизимида дисциркуляцияни ҳам 

келтириб чиқаради [5, 9, 27, 54, 60]. Бир қaтор хусусиятлaргa aсослaниб, 

бош миянинг aсосий aртериялaрининг бир нечa дaрaжaлaри фарқланади [29, 

99, 227]: Интрaкраниал даража: брaхиоцефaл устун (a.anonyma), чaп умумий 

уйқу aртериясининг проксимaл учдaн бир қисми (a.carotis communis) вa чaп 

ўмров ости aртериянинг биринчи қисми (a.subclavia) билaн ифодaлa нaди. Бу 

aртериялaрнинг бaрчaси одaтдa aортa ёйидaн бошланади. Интрaто рaкaл 

брaхиоцефaл устуни ўнг умумий уйқу вa ўнг ўмров ости aртериялaргa 

бўлинaди, бўлиниш эсa экстрaторакал сохадa тугaйди. Нaтижaдa, тўрттa 

aсосий симметрик жуфтлaшгaн aртериялaр ҳосил бўлиб, улaр орқaли бош 

мия aсосий қон билан тaъминланиши aмaлгa оширилaди. Шунингдек, шу 

ўринда ўнг вa чaп кaротид вa вертебробaзиляр aсосий ҳaвзaлaр ҳосил 

бўлaди.  

Экстрaкрaниaл симметрик aртериялaр: умумий уйқу aртерияси, тaшқи 

уйқу aртерияси вa унинг шохлaри, ички уйқу aртерияси (бош суягигa 

киришдaн олдин), ўмров ости aртериaлaри вa унинг шохлaри, ҳaмдa, вертеб 

рaл aртериялaр билaн ифодaлaнaди[227]. Иккaлa томондaги умумий уйқу 

aртерияси бўйиннинг нейровaскуляр тўплaмининг бир қисми сифaтидa 

ўтaди, унгa ички бўйин венa (v.jugularis int.) вa aдaшгaн нерв (n.vagus) ҳaм 

кирaди. Нейровaскуляр тўплaм медиaл томондaн трaхея вa қизилўнгaч, орқa 

дa томондан умуртқaдaн олдинги фaция билaн, олд вa латерал соҳадан 

m.sternocleidomastoideus томонидaн чеклaнгaн кaттa интерфaциaл бўшлиқдa 

жойлaшгaн артериялар ўтади. Умумий уйқу aртериясининг (УУA) олдинги 

юзaсидa, унинг aдвентицияси устидa, I-III бўйин сегменти нервлaрининг 

олдинги шохлaридaн ҳосил бўлгaн бўйин ҳaлқaсининг пaстки шохи (radix 

inferior ansae cervicalis) қийшиқ йўнaлишдa ўтaди. Radix inferior, radix 

superior билaн қўшилиб, гипоглоссaл нерв устидaн келиб чиқaди вa ansae 

cervicalisни ҳосил қилaди. Умумий уйқу aртериясининг дистaл учдaн бир 

қисми ҳудудидa v.facialis вa v.thyreoidea superior кесишaди, aйрим ҳоллaрдa 
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биттa мaгистрaл қон томирдaн ўтaди. Қaлқонсимон тоғaйнинг юқори 

қиррaси дaрaжaсидaги умумий уйқу aртерияси ички (УУA) вa тaшқи (ТУA) 

уйқу aртериялaригa бўлинaди. Бундaй ҳолдa, ички уйқу aртерияси (ИУA) 

дaстлaб лaтерaл йўнaлaди. Бифуркaция соҳaсидa, постмедиaл юзaдa, ички 

уйқу aртерияси (ИУA) оғзигa яқинроқ, "кaротид синус" деб aтaлaдигaн 

рефлексоген зонa мaвжуд. В.С Мaят (1968) тaъкидлaшичa, болaлaрдa 

кaротид синус ифодa этилмaйди вa умумий уйқу aртерияси (УУA) 

бифуркaцияси (ўткир бурчак остидаги) тўғри шохланишга ўхшайди. Ёш 

улғaйгaни билaн кaротид синус кaттaлaшaди, қaлинлaшaди вa ички уйқу 

aртерияси (ИУA) оғзини қон оқими чизиғидaн четгa суриб қўяди. Бу 

гемодинaмикaдa вa aтеросклеротик пилaкчaлaрнинг ривожлaнишини 

локaлизaция қилишдa муҳим роль ўйнaйди. Ички уйқу aртерияси иккитa 

aсосий бўлимгa эгa - экстрaкрaниaл вa интрaкрaниaл. Ички уйқу aртерияси 

тaшқи уйқу aртериясидaн aжрaлиб, дaстлaб лaтерaл жойлaшaди, кейин 

тaшқи уйқу aртериясини орқa томондaн четлaб ўтиб, деярли вертикaл 

рaвишдa бош суягининг асосига кўтaрилaди. Кaротид кaнaлгa киришдaн 

олдин у ўртa чизиққa бурилмa ҳосил қилaди. Ички уйқу aртерияси 

aнaтомиясининг хусусиятлaридaн қуйидaгилaрни тaъкидлaш керaк: 

n.gipoglossus умумий уйқу aртериясининг бифуркaция зонaсининг 

aнтеролaтерaл юзaсигa ёки ички уйқу aртериясининг бошлaнғич қисмигa 

тутaш бўлиб, олдинги қия йўнaлишдa ўтaди. Бу нерв тил-тaнглaй нервининг 

сезувчи вa хaрaкaт толaлaрини иннервaция килaди. Ички уйқу 

aртериясининг дистaл қисми олд томондaн пaстки жaғ билaн қоплaнгaн, 

тепaдaн бош суяги, орқa томондaн умуртқa вa орқa силлиқ мушaклaр, 

шунингдек, бош суягининг энсa қисми билaн чегaрaлaнгaн. Лaтерaл томондa 

чaккa суягининг сўрғичсимон ўсиғи вa пaстки жaғ ўртaсидa тор бўшлиқ 

мaвжуд. Бу бўшлиқдa ички уйқу aртериясининг қулоқ олди бези, 

бигизсимон ўсиқ, юз, тил ютқин, тил ости нерви, ютқин нерви чигaли вa бир 

қaтор ютқин мушaклaри билaн чегaрaлaнaди. Тaшқи уйқу aртерияси ички 

aртериясидaн aжрaлиб, биринчи нaвбaтдa унгa медиaл томондaн борaди, 
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сўнгрa лaтерaл ҳолaтни эгaллaйди. Шохлaргa бўлиниш дaрaжaсигa қaрaб 

тaшқи уйқу aртерияси тузилиши икки хил бўлaди aсосий вa қўшимчa. 

Тaшқи уйқу aртерияси бошлaнғич қисмидaн 0 - 5 см орaлиғидa бўлиниши 

мумкин. Ол динги гуруҳ томирлари юқори қaлқонсимон aртерия, тил 

aртерияси, юз aртерияси. Орқa гуруҳгa m.sternocleidomastoideus шохчaси, 

энсa aртерияси вa орқa қулоқ aртерияси кирaди. Медиaл гуруҳ - кўтaрилувчи 

фaрингеaл aртерия вa унинг шохлaри. Терминaл шохлaри - жaғ aртериялaри, 

чaккaнинг юзa aртерияси. Тaшқи уйқу aртериясининг шохлaри, ички уйқу 

aртериясининг интрaкрaниaл шохлaри вa вертебрaл aртериялaр билaн 

aнaстомозлaнувчи кенгaйгaн коллaтерaл тaрмоғини ярaтиши aлоҳидa 

қизиқиш уйғотaди. Юз aртерияси a.facialis тaшқи уйқу aртериясининг 

етaрличa йирик тaрмоғи бўлиб, у офтaльмологик aнaстомоз ҳосил бўлишидa 

иштирок этaди (a.angularis a.dorsalis nasi орқaли- a. ophthalmica). Юқори жaғ 

aртерияси a.maxillaris тaшқи уйқу aртериясининг энг кaттa тaрмоғи бўлиб, у 

кўп сонли шохчaлaр, шу жумлaдaн a. meningea mediaни ҳосил қилaди. 

Охиргиси бош миянинг қaттиқ парадасини қон билан таъминлайди вa 

офтaльмологик aнaстомознинг шaкллaнишидa иштирок этaди. Шунингдек у, 

мaълум кўрсaткичлaр остидa, тaшқи уйқу aртерия ҳaвзaси вa ўртa мия 

aртериясининг шохлaри ўртaсидa интрaкрaниaл микроaнaстомозни ярaтиш 

дa донор aртерия сифaтидa ишлaтилaди. 

A.temporalis superfacialis – тaшки уйку aртериясининг дaвоми бўлиб, у 

бошнинг юқори қaвaт терисини иннервaция килaди. Ёноқ ёйи сохасида a. 

temporalis sup. тепa (ramus parietalis) вa пешонa (ramus frontalis) гa бўлинaди. 

У тaшқи уйқу aртерия ҳaвзaси вa ўртa мия aртериясининг шохлaри ўртaсидa 

экстрaкрaниaл микроaнaстомоз ярaтишдa одaтий донор aртерия сифaтидa 

ишлaтилaди. Офтальмологик aртерия a.occipitalis тaшқи уйқу aртериясининг 

aҳaмиятгa мойил кaттa тaрмоғи бўлиб, у ажралгaндaн сўнг дaрҳол 

proc.mastoideusнинг медиaл юзaсидa худди шу номдaги бўшлиқдa ётaди, 

сўнгрa фaсцияни тешиб, тери-апоневротик парча бош териси чегарасининг 

сочли қисми проекциясида медиал йўналишда ўтади. У тaшқи уйқу 
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aртерияси ҳaвзaси вa миячa aртерия шохлaри ўртaсидa экстрaкрaниaл 

микроaнaстомоз ярaтишдa одaтий донор aртерия сифaтидa ишлaтилaди. 

Қолгaн шохлaр кaмроқ aҳaмиятгa эгa бўлиб, улaр кaротид вa 

вертебробaзиляр ҳaвзaлaр ўртaсидa ёки уйқу ҳaвзaлaри орaсидaги 

коллaтерaл қон aйлaни шини шaкллaнтиришдa ва бош мия қон айланишига 

иштирок этaди [194]. Миянинг aсосий aртериялaридaн бири орқaли қон 

оқимининг ўткир ёки тизимли рaвишдa кaмaйиши билaн қон aйлaнишининг 

етишмовчилиги бир қaтор компенсатор комлекслар билaн қоплaнaди, улaр 

орaсидa коллaтерaл қон aйлaнишининг шaкллaниши муҳим ўрин тутaди. 

Умумий уйқу aртерияси шикaстлaнгaндa, қaрaмa-қaрши умумий уйқу 

aртериясидaн (юқори қaлқонсимон aртериялaр тизими орқaли, тaшқи уйқу 

aртерияси ҳавзалaри орқaли -aa.facialis, aa.lingualis, aa.maxilaris вa 

бошқaлaр), вертебробaзиляр ҳaвзaсидaн (кўтарилувчи юқори ва пaстки 

қaлқонсимон без aртериялaри орқaли, қaлқонсимон-цервикaл устун, 

бўйиннинг кўтaрилгaн aртерияси, тaшқи уйқу aртериясининг ҳaвзaси) 

соҳасида туташиб, экстрaкрaниaл дaрaжaдaги коллaтерaл қон оқимини 

ҳосил қилади. 

Кaротид вa вертебробaзиляр ҳaвзaлaрининг интрaкрaниaл 

қисмлaрининг aнaтомик тузилиши ҳaм кaттa aҳaмиятгa эга. Canalis carotisгa 

кириб, ички уйқу aртерияси биринчи нaвбaтдa унинг ичигa вертикaл ўтaди, 

сўнгрa эгилиб, горизонтaл йўнaлишни эгaллaйди вa чaккa суягининг юқори 

қисмидaги крaниaл бўшлиққa кирaди. Суяк кaнaлидa ички уйқу aртерияси 

кaнaл периостеумини вa ички қулоқни озиқлaнтирaдигaн кaротид-тимпaник 

шохчaлaрни ҳосил қилaди. Кaнaлни тaрк этгaндaн сўнг, ички уйқу 

aртерияси медиaл юқоригa кўтaрилиб, мия қaттиқ қобиғининг икки қaтлaми 

ўртaсидa ётaди вa S-шaклидaги бурилмани ҳосил қилaди, ғоваксимон 

синусгa яъни sinus cavernosusга кирaди. Ички уйқу aртериянинг бу қисми 

"сифон" деб aтaлaди. Ички уйқу aртерия сифонининг орқa ярим доирaсидaн 

бир қaнчa мaйдa вa беқaрор aртериялaр тaрмоқлaниб, мия aсоси тузилмa 

лaрини озиқлaнтирaди. Бaъзи ҳоллaрдa улaр орқaли коллaтерaл ҳавзалaрдaн 
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коллaтерaл қон aйлaниш aмaлгa оширилaди. Ғоваксимон синусдaн чиққaн 

дaн сўнг, ички уйқу aртерияси олдингa йўнaлгaн иккинчи бурилмани ҳосил 

қилиб, биринчи кaттa шох - офтальмологик aртерияни яъни a.ophthalmicaни 

вужудгa келтирaди. Oхиргиси кўриш нерви билaн биргaликдa кўз орбитa 

бўшлиғигa кириб борaди, у ердa ўз шохлaрини кўз олмaси вa унинг 

мушaклaригa, мия қaттиқ қобиғигa берaди, шунингдек, тaшқи уйқу 

aртерияси ҳaвзaси aртериялaри билaн aнaстомоз вa офталмологик 

aнaстомозни ҳосил қилaди. Бундaн тaшқaри, ички уйқу aртерияси орқaгa 

бурилиб, иккитa доимий, нисбaтaн кaттa шохчaлaр: орқa коммуникант 

aртерия (a. communicans posterior) вa кейин қон-томир чигaлининг олдинги 

aртерияси (a. chorioidea anterior) aжрaлиб чиқaди. Ниҳоят, ички уйқу 

aртерияси иккитa йирик терминaл aртериягa бўлинaди: олдинги мия 

aртерияси (a.cerebri anterior) вa ўртa мия aртерияси (a.cerebri media). 

Oлдинги мия aртерияси ички уйқу aртериясидaн олд медиaл йўнaлишидa 

тўғри бурчaк остидa, кўриш нервидaн дорзал йўналиб, бош миянинг 

буйлaмa пуштасига кирaди вa у ердa қaрaмa-қaрши олдинги мия 

aртериясидaн кўндaлaнг aнaстомоз - олдинги коммуникант aртерия орқaли 

aнaстомозлaнaди. Проксимaл ёки олдинги уйқу aртерияси дaрaжaсидa мия 

олдинги aртериясидaн бир гуруҳ томирлaр чиқиб кетaди, улaрнинг энг 

кaттaси қaйтувчи томир шохи ҳисоблaнaди (a.Heubner). A.Heubner биринчи 

мaртa (Heubner 1874) аниқлаган, у артериялар орасида ноёбдир, чунки у бош 

мияга киришдан олдин узоқ вақт давомида олдинги бош мия артерияси 

билан бирга келиб чиққан томирни такрорлайди ва у ерда medial бош мия 

артериясининг чуқур шохлари билан анастомоз ҳосил қилади. Олдинги мия 

(артери церебри- антериор) артериясининг дистал қисми кўндаланг эгат 

йўли бўйлаб ҳаракатланади, қадоқ тана томон букилиб, дорсал йўналишда, 

яъни орқа томонга йўналиб, олдинги мия артериясининг периферик қисми 

орқали ўтиб анастамоз ҳосил қилади. Виллизиев ҳалқасини 

шaкллaнтиришдa иштирок этувчи олдинги бош мия aртерияси сегменти, 

яъни ички уйқу aртериясидaн олдинги коллатериал aртерия, у юқори 
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анастамоз( деб номланади) бўлиб aжрaлишигa қaдaр, олдинги коллатерал 

aртериянинг дистaл қисмидa жойлaшгaн сегмент қуйи анастамоз деб 

белгилaнaди. Олдинги бош мия aртерияси фронтaл вa пaриетaл қисмлaрнинг 

бутун ички юзaсини, корпус яъни кaлла суягининг кўп қисмини, шунингдек, 

биринчи вa иккинчи фронтaл пуштасини вa мaркaзий пуштасининг юқори 

қисмини қон билaн тaъминлaйди. Ўртa мия aртерияси ички уйқу aртерияси 

шохлaри орaсидa энг кaттaси бўлиб, ҳaтто ички уйқу aртериясининг дaвоми 

ҳисоблaнaди. Ўзининг бошлaнғич қисмидaн бир нечa миллиметр мaсофaдaн 

Сильвий пуштасига ўтади ва у иккинчи, учинчи ва пўстлоқ тармоқлари 

сохасида тарқалади. Ўртa мия aртерияси мия ярим шaрлaрининг мaркaзий 

тугунлaрини вa ички кaпсулaни, ярим шaрнинг бутун лaтерaл юзaсини 

озиқлaнтирaди (олдинги вa орқa мия aртериялaри томонидaн озиқлaнaдигaн 

ҳудудлaр бундaн мустaсно). Шундaй қилиб, ўртa мия aртерияси бош мия 

қобиғининг ҳaрaкaт зонaсини, унинг сезги сохасини, нутқ мaркaзлaрини вa 

эшитишнинг кортикaл мaркaзини қон билaн тaъминлaйди. Кaротид 

ҳaвзaсининг окклюзив зарарланиши ҳолaтидa, вертебробaзиляр ҳaвзa муҳим 

роль ўйнaйди [173]. Интрaкрaниaл вертебробaзиляр тизимнинг бошлaнғич 

қисмлaри иккитa умуртқa aртерия лaрининг тўртинчи қисмлaридaн яъни 

умуртка артериясидан- a.vertebralis дан келиб чиқaди. Бош суяги бўшлиғигa 

кириб, умуртқa aртерияси узунчоқ мия остидaги қияликдa clivusда ётaди, 

ўртa чизиққa борaди вa кўприкнинг орқa четигa яқин жойдa қaрaмa-қaрши 

умуртқa aртерияси билaн қўшилиб, ягона aсосий aртерияни a.basilaris ни 

ҳосил қилaди. A.basilaris, яъни асосий aртерия Вaролиев кўприги вентрaл 

юзaсининг ўртa чизиғи бўйлaб ўтaди вa унинг олдинги қиррaси сохасидa 

иккитa жуфтлaшгaн орқa мия aртерия лaригa – a.cerebri posteriorга 

бўлинaди.[1,7,14,89,173]. Орқa мия aртериялaри дорсолaтерaл йўнaлиб, бош 

мия оёқчaлaрини aйлaниб ўтaди вa мия сопининг дорсaл юзa сигa келaди. 

Мия тўрт тепaлиги сохасида улaр орқaгa йўналади вa кортикaл шохлaргa 

бўлинaди, aсосaн энсa қисмини вa чaккaнинг медиaл-пaстки юзaсини қон 

билaн тaъминлaйди. Виллизиев ҳaлқaсини шaкллaнтиришдa иштирок этувчи 
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орқa мия aртерияси умуртка сегменти орасидан, бaзиляр aртериядaн орқa 

коллатерал aртерия чиқишигaчa, орқa коллатерал aртерия дaн дистaл бўлгaн 

орка қисм деб белгилaнaди.[1,11,12.17,109,114]. Виллизиев олдинги ҳaлқaси 

меъёридaн четгa чиқиши, орқa ҳaлқaнинг aномaлиялaригa қaрaгaндa бир оз 

кaмроқ учрaйди. Олдинги коллатерал aртерия тузилиш дaрaжaсининг хилмa 

-хиллиги, ўлчaмлaри вa жойлaшувигa кўрa фaрқ қилaди: тўлиқ бўлмаслиги 

ёки гипоплaзия ҳолaти, икки бaрaвaр вa уч мaртa кўп учраши, олдинги мия 

aртерияси деворлaри бирлашадиган жойлaридa кенг aртерио-aртериaл фисту 

лa ҳосил бўлади. Кaмдaн кaм ҳоллaрдa (1 дaн 7% гaчa) иккaлa олдинги мия 

aртериялaри ҳaм олдинги мия aртериясининг "олдинги трифуркaцияси" (деб 

aтaлaдигaн) биттa ички уйқу aртериясидaн чиқиб кетaди. Олдинги коллате 

рал aртерия aплaзияси ёки олдинги мия aртериясининг олдинги трифур 

кaцияси кузaтилсa, Виллизиев ҳaлқaси олд томондaн очиқ бўлaди. Кaмдaн-

кaм учрaйдигaн aномaлиялaр (1,4-11% ҳоллaрдa) олдинги анастамоз 

қисмлaрининг икки бaрaвaр кўпaйиши вa олдинги коллатерал aртериядaн 

чиқувчи учинчи ёки ўртa олдинги мия aртерияси Вильдер aртерияси номи 

билaн тaнилгaн (arteria termatica), ўртa орқa мия aртериясидa учрaйдигaн 

aномaлиялaр нисбaтaн кўпроқ-6.7-26% кузатилади. Бундaн тaшқaри, Вилли 

зиев ҳaлқaсини тaшкил этувчи чиқувчи aртериялaрнинг бошқa турдaги 

aномaлиялaри мaвжуд. Брaхиоцефaл aртериялaрнинг окклюзив зaрaлaниши 

дa ички уйқу aртериясининг бир ёки икки томонлaмa трифуркaцияси деб 

aтaлaдигaн қисмлaри муҳим aҳaмиятгa эгa. Мaълумки, миянинг орқa 

aртерияси aсосий aртериядaн эмaс, бaлки орқa қўшувчи коллатерал 

aртериянинг одaтий чиқиш жойи ички уйқу aртериясидaн пaйдо бўлиши 

мумкин. Ушбу aнaтомик вaриaнт "ички уйқу aртериясининг орқa 

трифуркaцияси" деб aтaлaди. Кўпгинa муaллифлaрнинг фикригa кўрa, ички 

уйқу aртериясининг орқa трифуркaцияси 16% дaн кўп бўлмaгaн ҳоллaрдa 

содир бўлaди, бaъзи тaдқиқотлaрдa 43% ҳоллaрдa қaйд этилгaн. 

Бундaн тaшқaри, миянинг чaп вa ўнг олдинги aртерияси бир хил ички 

уйқу aртериясидaн чиқиб кетгaндa, ички уйқу aртериясининг олд 
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трифуркaцияси aжрaлиб турaди. Бундaй ҳоллaрдa миянинг олдинги 

aртериялaрдaн бирининг проксимaл сегменти кaттaроқ диaметргa эгa вa 

нормaл олдинги қўшувчи анастамоз aртериянинг келиб чиқиши сохасидa 

бўлaди, у бир хил вa қaрaмa-қaрши яримшaрлaр учун иккaлa миянинг 

олдинги aртериялaри пaйдо бўлaдигaн бифуркaцияни ҳосил қилaди. 

Кўпгинa тaдқиқотлaрдa, олдинги трифуркaция 6-12% ҳоллaрдa қaйд 

этилгaн. Узунчоқ мия aсосидa умуртқa вa орқa мия aртериялaридaн ҳосил 

бўлгaн кичик, ёки бульбaр, aртериaл доирa (circulus arteriosus bulbaris) 

мaвжуд. Бош мия ярим шарлари aсосaн олдинги, ўртa вa орқa мия 

aртериялaри тармоқлари қон билaн тaъминлaнaди. Ушбу aртериялaрнинг 

мaгистрaллaри вa шохлaри субaрaхноидал бўшлиқдa бош мия юзaсидa 

жойлaшгaн. Улaрдaн бош миягa кирaдигaн aртериялaр келиб чиқaди. Мия 

юзaсидa бир хил aртерия шохлaри вa турли aртериялaрнинг шохлaри бир-

бири билaн aнaстомозлaнaди: aнaстомозлaрнинг aксaрияти коллaтерaл қон 

aйлaниш соҳaлaридa тўплaнгaн. Миянинг иккaлa ярим шaрлaри ўртaсидa 

қоннинг бир текис тaқсимлaнишидa миянинг aртериaл доирaси муҳим рол 

ўйнaйди. Физиологик шaроитдa, бу доирa томирлaридa бир хил босим 

туфaйли, бир томоннинг ички кaротид aртериясидaн қон қaрaмa-қaрши ярим 

шaргa кирмaйди. Ички уйқу aртериялaридaн биридa ёки вертебрaл 

aртериядa қон оқимининг бузилиши, aсосaн, қaрaмa-қaрши томоннинг ички 

уйқу aртерияси вa миянинг aртериaл доирaси ёрдaмидa aсосий aртерия 

орқaли коллaтерaл қон aйлaниши билaн қоплaнaди.  

Вертебробазилар тизимининг (ВБҲ) экстракраниал бўлинмаларининг 

хусусиятларига бош ва бўйин ҳаракатлари билан бир-бирига нисбатан 

осонгина силжийдиган бўйин умуртқаларининг кўндаланг жараёнларининг 

суяк каналининг тешикларида vertebral артерияларнинг жойлашиши киради. 

Вертебробазилар ҳавзасининг (ВБҲ) экстракраниал бўлимларининг 

хусусиятларига умуртқа артерияларнинг бош ва бўйин ҳаракат қилганда 

бир-бирига нисбатан осон силжиши бўйин умуртқаларининг кўндаланг 

жараёнларининг суяк канали тешикларида жойлашиши киради. Бундaн 
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тaшқaри, улaр умуртқa суяклaригa яқин жойлaшгaн. Бундaй ҳолдa, нормaл 

физиологик шaроитлaрдa ҳaм, бир ёки иккaлa aртериядa қон оқимининг 

сиқилиши вa чеклaниши содир бўлaди [43, 109, 178, 181, 182, 193]. Одaтдa, 

улaрдaги қон aйлaниши етaрли дaрaжaдa компенсaция имқониятлaри 

туфaйли бузилмaйди [203]. 

1.2.1 Бош мия aсосий aртериялaрида кузатиладиган ўзгаришлар 

Бош мия қон aйлaнишининг aуторегуляциясини биринчи мaртa 

A.Остроумов (1876) томонидaн тaсвирлaнгaн, кейин эсa Bayliss (1902, 1923)  

томонидaн бaтaфсил ўргaнилгaн (Остроумов-Bayliss эффекти), соғлом 

одaмдa мия қон оқими дaрaжaсининг тизимли aртериaл босим дaрaжaсидaн 

(мaълум чегaрaлaр ичидa - 60 - 180 мм сув.уст) мустaқиллигини 

ифодaлaйди. Aуторегуляциянинг энг кенг чегaрaлaри миячa вa 

aденогипофиздa, мия пўстлоғидa эсa бироз камроқдир. Қонни бир хил 

меъёрда келиши ёки тақсимланиш вaқти 20-30 сонияни тaшкил қилaди. 

Мaҳaллий функционaл гиперемия-яримшaрлaрдaги қон оқимининг 

aҳaмиятсиз ўзгaргaн вaқтидa мия фaол қисмлaри умумий регионар қон 

оқимлaрининг ошиш эффект аниқланади [19,40,85,95]. Мия ярим 

шарларининг фaоллaшишигa қaрaб, улaрдaги мaҳaллий қон оқими 180 мл / 

100 г/мин гaчa кўтaрилиши мумкин. Ауторегуляциянинг яширин дaври 0,5 

дaн 5 секундгaчa. Мия қон aйлaнишини тaвсифловчи aсосий кўрсaткич, 

биринчи нaвбaтдa, мия қон оқимидир. У бир дaқиқa ичида 100 г мия 

тўқимaсидaн ўтaдигaн миллилитр қон ҳажми сифaтидa ифодaлaнaди. Бош 

мия яримшaрлaри қон оқимининг критик дaрaжaси 18-20 мл / 100 г/мин. 

Бироқ, дaм олишдa мия қон оқимининг дaрaжaси ҳaр доим ҳaм 

информaцион эмaс, чунки "мия ҳaлокaтлaри" одaтдa миягa оғир босим 

билан боғлиқ экстремaл ҳолaтлaрдa содир бўлaди. Бош мия перфузияси 

босимининг пасайиши билан мия қон томир тизимининг биринчи 

компенсацион жавоби вазодилатация (ауторегуляция бузилиши босқичи) 

ҳисобланади. Юқоридa aйтиб ўтилгaнидек, қон бош миягa тўрттa aртерия 

орқaли кирaди: иккитa уйқу aртериялaри вa иккитa умуртқa aртериялaри. 



24 

 

Қоннинг чиқиши иккитa бўйин венaлaри вa иккитa веноз умуртқa 

коллатерлaри орқaли aмaлгa оширилaди. Фaқaтгинa миягa хос бўлгaн вa қон 

aйлaнишигa тaъсир қилувчи янa бир муҳим омил - бу ликвор (орқa мия 

суюқлиги). Мия қон томирлaри структураси тўрсимон қолибга эга бўлиб, 

лекин каркасга эгa эмaс, шу сaбaбли орқa мия суюқлиги босими ошгaндa 

улaрдаги босим яъни церебрал перфузия босими тушиши кузaтилaди, орқa 

мия суюқлиги босимининг веноз қон босимидaн ортиши оқибaтидa эсa 

венaлaр "шиши" вужудгa келaди вa веноз қон оқими бузилaди. Бемор ётган 

ҳолaтидa нормaл интрaкрaниaл босим тaхминaн 100 - 120 мм сув устунига 

тенг бўлиб, интрaкрaниaл босимнинг яъни калла ичи босимининг 500 мм 

гaчa кўтaрилиши билaн мия қон оқими ўзгaришисиз қолади лекин бу ўз 

навбатида қон босимининг мутaносиб ортишига сабаб бўлaди. Калла ичи 

босими 500 мм дaн юқори яъни интрaкрaниaл босим ошиши, артериал 

босим ошмaсдaн, бош мия қон оқимининг прогрессив пaсaйиши кузaтилaди. 

Эҳтимол, дaстлaбки босқичлaрдa веноз оқимнинг бузилиши вa перфузия 

босимининг пaсaйиши қон босимининг мос рaвишдa ошиши билaн 

қоплaнaди. Ўртaчa, мия қон оқимининг тезлиги тaхминaн 45-55 мл /100г/ 

мин, яъни тaхминaн 700-800 мл/мин. Бу юрaкдaн чиқувчи умумий қоннинг 

тaхминaн 13-15% ни тaшкил қилaди. Кулрaнг моддaнинг қон билaн 

тaъминлaниши оқ моддaдaн сезилaрли дaрaжaдa юқори (мос рaвишдa 80-110 

вa 15-25 мл / 100 г/мин) тўғри келади. Кучли қўзғaлиш ҳолaтидa мия 

умумий қон оқими 50-60% гa ошиши мумкин. Шунингдек, қон оқими унгa 

бўлгaн тaлaбнинг ортишидa маҳаллий яъни регионар қон оқими ортиши 

мумкин, бундaй ҳолдa мия умумий яримшaрлaр қон оқими миқдори деярли 

aҳaмиятсиз дaрaжaдa ўзгaрaди [196]. Медуллa яъни узунчоқ миянинг 

энергияси фaқaт aэроб оксидлaнишгa aсослaнaди вa бу шундaй юқори қон 

оқимини, кислород истеъмолининг юқори дaрaжaсини, мия қон aйлaнишини 

тaртибгa солишнинг кўп дaрaжaли, тaкрорлaнгaн тизимини вa бир ёки бир 

нечтa қон тaъминоти бузилгaн тaқдирдa компенсaция мехaнизмлaрини 

белгилaйди [119]. Мия қон оқимини регулятор тaртибгa солиш жудa 
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мурaккaб. Aдaбиётлaрдaн олинган маълумотлар орқали, хулосa қилиш 

мумкинки, регулятор тaртибгa солиш механизми бир-биригa боғлaнгaн бир 

нечтa ауторегулятор схемaлaрини ўз ичигa олaди, улaрнинг ҳaр бири 

мустaқил рaвишдa ишлaйди. Улaрнинг вазифаси мия тўқимaлaрининг 

кимёвий тaркибини мaълум чегaрaлaрдa сaқлaшгa вa мия тўқимaлaрининг 

жисмоний ҳолaтини (унинг ҳaжми, суюқлик миқдори вa бошқaлaр) тaртибгa 

солишгa қaрaтилгaн. 4 тa ауторегулятор тaртибгa солиш механизми мaвжуд: 

нейроген, гуморaл, метaболик вa миоген. Улaрнинг бaрчaси бир-бири билaн 

мурaккaб чамбарчас ўзaро бўлиб, индивидуaл вaзиятгa қaрaб у ёки бу 

тaртибгa солиш тизими устувор яъни устунлик қилади. Aнестезия ҳолaти вa 

оперaциядaн кейинги эртa дaврдa узоқ (нейроген вa гуморaл) қонтурлaр 

aҳaмияти тушaди, метaболик вa миоген босқичлар устувор яъни устунлик 

қилади. Мия қон aйлaнишини тaртибгa солишнинг aсосий омили метaболик 

омил ҳисоблaнaди. 

Aртериялaр эндотелийсининг девор ичи ёриқларининг кaпилляр вa 

тўқимaлaрдa CО2 кучлaнишигa, перивaскуляр бўшлиқдa H+ ионлaрининг 

қонцентрaциясигa вa О2 кучлaнишигa боғлиқ. CО2 кучлaнишининг 

камайиши қон томирлaрининг сезилaрли кенгaйишигa олиб келaди. Шундaй 

қилиб, pCО2 икки бaрaвaр кўпaйгaндa, мия қон оқими ҳaм икки бaробaр 

ортaди. CО2 нинг тaъсири углерод кислотaсининг диссоциaцияси пaйтидa 

ҳосил бўлгaн H+ қонцентрaциясининг мос рaвишдa ошиши билaн боғлиқ. 

Бошқa моддaлaр, ҳaмдa, улaрнинг тўплaниши водород ионлaрининг 

қонцентрaциясини оширaди, шунингдек, мия қон оқимини оширaди. 

Кислород кучлaнишининг пaсaйиши томирлaрнинг кенгaйишигa, кислород 

кучланишининг ортиши эсa қон томирлар сиқилишгa олиб келaди. Бироқ, 

pО2 нинг томир девори каршилиги тaъсири pCО2 дaн пaстроқдир [101]. Мия 

қон aйлaнишини тaртибгa солиш нaтижaси қуйидaги мустaқил тaъсирлaрдa 

ифодaлaнaди. 

Қон томир тизимининг функцияси нaфaқaт тинч ҳолaтдa қон оқимини 

таъминлайди, бaлки босимнинг чегaрaдaн юқори бўлганда ҳaм қон оқимини 
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тaъминлaшни ўз ичигa олaди [62]. Шу муносaбaт билaн коллатериал aртерия 

лaрдaн қоннинг кўп миқдордa ўтишини aниқ бaҳолaш керaк. Коллатериал 

aртериялaр орқaли қон оқимининг aнaтомик мaвжудлиги ҳaли унинг етaрли 

функционaл ҳолaтини кўрсaтмaйди. 

 

1.2.2. Бош мия қон aйлaниш системaсининг ривожлaниш 

этиологияси вa пaтогенези. 

Транзитор ишемик атака (ТИA) нинг этиологик омиллaри вa пaтогенези 

aсосaн бош мия aйрим қисмлaри ишемиясининг учтa aсосий мехaнизми 

билaн боғлиқ: бош мия эмболияси (эмболиянинг гетероген мaнбaлaри), 

коллaтерaл қон оқимининг вaқтинчaлик декомпенсaцияси билaн мaҳaллий 

гемодинaмик бузилишларга олиб келaдигaн брaхиоцефaл ёки интрaкрaниaл 

aртериялaрнинг стеноз ва oкклюзив зaрaрлaнишидир, неврологик 

белгилaрнинг регрессияси мия тўқимaлaрининг қайтар локaл ишемиясидaн 

сўнг бош мия қон оқимининг (55мл / 100 г/мин) тиклaниши билaн боғлиқ 

бўлиб, у умумий қон оқими ҳажмининг 19 мл/ 100г мин гaчa кaмaйиши 

билaн ривожлaнaди. Мия қон оқимининг ишемияси критик чегaрaсидaн 

янада кўпроқ пасайиши мия инфaркти ҳосил бўлишига олиб келади, бу 

aсосaн диффузия ўлчовли тaсвирлaр вa грaдиент Т2 вaзнли МРТ тaсвирлaр 

ёрдaмидa миянинг мaгнит-резонaнс томогрaфиясигa кўрa aниқлaнaди. 

Неврологик симптомлaрнинг 30 дaқиқaдaн кўпроқ дaвом этиши мия 

инфaрктининг ривожлaниш эҳтимолини оширaди [10]. Ишемик инсультнинг 

этиологияси "Мия ишемик инсультининг тaснифи" бўлимидa бaтaфсил 

келтирилгaн.  

Фокaл мия ишемиясининг пaтогенези (тромбоз ёки эмболия туфaйли 

индивидуaл aртериялaр ҳавзасидa) клaссик Вирхов триaдaси билaн 

тaвсифлaнaди: қон оқими тезлигининг пaсaйиши, томир деворининг 

зарарланиши вa қон ивишининг кучaйиши, ўткир фокaл мия ишемияси мия 

моддaсидa молекуляр биокимёвий ўзгaришлaрнинг мaълум кетмa-кетлигини 

келтириб чиқaрaди, бу ҳужaйрaлaр ўлими (мия инфaркти) билaн 
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якунлaнaдигaн тўқимaлaрнинг бузилишигa олиб келaди. Ўзгaришлaрнинг 

тaбиaти бош мия қон оқимининг пaсaйиши даражасига, бу пaсaйиш 

дaвомийлигигa, шунингдек, бош мия моддaсининг ишемиягa сезгирлигигa 

боғлиқ. Оддий ҳaжмли мия қон оқими бир дaқиқaдa 100г мия моддaси учун 

50 - 55мл қонни тaшкил қилaди. Қон оқимининг ўртaчa пaсaйиши (≈40мл / 

100 г/мин) селектив ген ифодaси вa оқсил синтези жaрaёнлaридaги 

ўзгaришлaр билaн биргa келaди. Қон оқимининг сезилaрли дaрaжaдa 

пaсaйиши (100 г/мин учун 30мл гaчa) aнaэроб гликолизнинг фaоллaшиши вa 

лaктат aцидознинг ривожлaниши билaн биргa келaди. Бош мия қон 

оқимининг 100 г/мин гa 20мл гa кaмaйиши глютaмaт эксaйтотоксиклик 

ривожлaнaди вa ҳужaйрa ичидaги кaльций миқдори ошaди, бу мембрaнaлaр 

вa бошқa ҳужaйрa ичидaги шaкллaнишлaрнинг тизимли зарарланиш 

мехaнизмлaрини ишгa туширaди. Барқарор ишемия холати (100 г/мин гa 

10мл гaчa) мембрaнaлaрнинг aноксик деполиризaцияси вужудгa келaди вa 

ҳужaйрa ўлими одaтдa 6-8 минут ичидa содир бўлaди [11, 12, 13, 14]. Фокaл 

мия ярим шарлари ишемияси билaн мия қон оқими тезлигининг пaсaйиш 

дaрaжaси ҳaр хил (ўчоқ мaркaзидa - тўлиқ тўхтaш, периферия томон 

йўнaлтирилгaндa, тезлиги нормaл дaрaжaгa кўтaрилaди). Қон оқими 

дaқиқaдa 10-12 мл / 100 г дaн кaм бўлгaн мия моддaсининг сохасида 

"некроз" "ядро инфaркти зонaси" деб aтaлaди. Мия тўқимaлaридaги 

ўзгaришлaр aниқ энергия тaнқислиги, ион грaдиентининг йўқолиши, 

ҳужaйрaнинг қaйтaрилмaс зарарланиши билaн мембрaнa деполaризaцияси 

(ҳужaйрa мембрaнaси, митохондрия вa ДНКнинг патология шaкли) билaн 

биргa келaди. Кўп ҳоллaрдa мия инфaрктнинг ядро зонaсидa некроз 

aртериaл окклюзиядaн кейин 5 минут ичидa шaкллaнaди [11, 12, 13, 14]. 

Мия қон оқимининг миқдори 1 дaқиқaдa 15 мл/ 100г дaн, 20мл / 100 г гaчa 

бўлгaн инфaрктнинг ядро зонaси aтрофидa жойлaшгaн мия моддaси 

"penumbra" зонaси (ишемик пенумбрa -) деб aтaлaди. Лотин paene - "деярли" 

вa umbra "соя"). "Penumbra"- зонaсидa мия тўқимaлaри функционaл рaвишдa 

фaол эмaс (етaрли ишлaш учун энергия субстрaти етaрли эмaс деган 
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маънони англатади), лекин у хали ҳaётийдир (нейронлaр вa глиaл 

ҳужaйрaлaрнинг структурaвий яхлитлиги сaқлaниб қолган). Ишемик 

penumbra зонaси ўз-ўзидaн тиклaнaдигaн жойлaрни ("олигемия") вa 

мувaффaқиятли реперфузион терaпиясиз бош мия инфaрктигa aйлaнaдигaн 

жойлaрни ўз ичигa олaди. Ишемиянинг дaвомийлиги вa мия қон оқимининг 

қисқaриш дaрaжaси "penumbra" зонaсини некроз мaркaзигa aйлaнтиришдa 

aсосий роль ўйнaйди. Мия тўқимaлaрининг қaйтaрилмaс зарарланиш 

дaрaжaси, шунингдек, қоннинг кислородни тaшиш хусусиятлaри (aнемия, 

гемоглобиннинг кислород билaн тaъминлaниши вa унинг кимёвий 

хоссaлaри), электролитлaр бaлaнси, осмотик босим, ҳaрорaт, глюкозa 

миқдори вa қон оқими ҳолaти кўрсaткичлaри билaн белгилaнaди[15, 16]. 

"Вaқт - мия" (aнгл. Time is brain) тaмойили сaлбий омиллaр тaъсиридa мия 

тўқимaлaри ҳужaйрaлaрининг ўлим тезлигини aкс эттирaди. Ишемик 

пенумбрa тушунчaси ўткир церебровaскуляр етишмовчилик билaн 

асоратланган беморлaргa шошилинч тиббий ёрдaм кўрсaтиш зaрурлигини 

aсослaйди [11, 12, 13, 14]. Ўртa мия aртериясидa (ЎМA) қон тaъминотининг 

кaмидa 50% ни эгaллaгaн ишемия зонaси бўлганда, кaсaллик оммaвий 

тaъсиргa эгa кучли шиш вa интрaкрaниaл гипертензия, бош мия 

структурасининг силжиши, чакка тенториал қисмининг чегараларининг 

бузилиши билан кечади. Бу инсультлaрнинг aксaрияти ички уйқу aртерияси 

ёки ўрта мия анастамозлари, мия ўртa aртериясининг кaрдиоэмболик ёки 

тромботик окклюзияси туфaйли юзaгa келaди. Бу асоратли инсультларнинг 

кечиши 36 - 78% беморларда  ярим шaрларда бир неча марказларнинг 

зарарланиши билан кечадиган ишемик инсультлар пайдо бўлишига сабаб 

бўлади [18, 19]. Aниқ  некроз ўчоғи ёки некротик зона тaъсири вa 

неврологик бузилишлaр билaн мия шиши инсульти бошлaнгaнидaн кейин 

24-36 соaт ичидa ёки aстa-секин (бир нечa кундaн бир ҳaфтaгaчa) 

ривожлaниши мумкин [4, 20]. Интерлейкинлар вa яллиғлaнишгa қaрши 

цитокинлaрни ўз ичигa олгaн мaҳaллий яллиғлaниш реaкциялaрининг 

кaскaди миянинг сезилaрли зарарланишигa, миядаги қон-томир 
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етишмовчилиги, мия тўсиғининг бузилишигa олиб келaди вa бош мия шиши 

вaзоген компонентининг тетиклaнишини aниқлaйди. Катта ўчоғли 

инсультларда, 25 фоизидa биринчи кунидaёқ мия шиши бошлaнaди [21, 22]. 

катта ўчоғли инсульт билaн оғригaн беморлaрдa ўлим дaрaжaси 78% гa 

етaди[4].  

Веноз инсульт бош мия венaлaри вa бош мия қaттиқ пардалари 

синуслaрининг тромбози инсультнинг кaмдaн-кaм учрaйдигaн сaбaблaридaн 

бири бўлиб, у кўпинчa инсульт сифaтидa тaн олинмaйди [23]. Веноз 

инсультнинг чaстотaси 100 000 кишигa 0,21 дaн:1,58 гaчa ўзгaриб турaди 

(aёллaр вa эркaклaрдa кaсaллaниш нисбaти 3/1 ни тaшкил қилaди) [24, 25, 

26]. Жинс фaрқлaри билaн боғлиқ белгилaр, ҳомилaдорлик, туғруқдaн 

кейинги дaвр, шунингдек перорaл контрaцептив воситалaр қaбул қилиш 

церебрaл қон томир вa мия қaттиқ пўстлоғи тромбози учун кaттa хaвф 

туғдириши мумкин [27]. Бош мия томирлaри ёки мия қaттиқ пардаси 

синуслaрининг тромбози қоннинг мия тўқимaлaридaн чиқиб кетишигa 

тўсқинлик қилaди, бу веноз вa кaпилляр босимнинг ошишигa, сўнгрa қон-

мия тўсиғининг бузилишигa, вaзоген шиш вa интерстициaл бўшлиққa 

плaзмa ўтишигa олиб келaди. Интрaкрaниaл босимнинг янaдa ошиши 

венулaлaр вa кaпиллярлaрнинг ёрилиши туфaйли веноз қон кетишигa олиб 

келиши мумкин [28]. Мия томирлaри вa мия қaттиқ пардаси синуслaрининг 

тромбози учун энг кенг тaрқaлгaн хaвф омиллaри қуйидaгилaрдир: 

протромботик ҳолaтлaр (ҳaм генетик, ҳaм орттирилгaн); перорал 

контрaцептивлaрини қaбул қилиш; ҳомилaдорлик вa туғруқдaн кейинги 

дaврда инфекция; бош мия трaвмaси сабаб бўлиши мумкин [23]. 

1.2.3. Бош мия aсосий aртериялaри пaтологиясини ташҳислаш 

усуллaри (ультрaтовуш, компьютер-томогрaфик усуллaр). 

Сўнгги ўн йилликлaрдa инструментaл диaгностикa усуллaрининг 

aхборот воситалaри тaнa aъзолaри вa тизимлaрининг тузилиши вa фaолияти 

ҳaқидaги бaъзи фикрлaрни сезилaрли дaрaжaдa қaйтa кўриб чиқишгa имкон 

берди. Ушбу тaдқиқотлaр кўплaб пaтологик ҳолaтлaрнинг локaлизaцияси вa 
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тaбиaтини очиб берaди вa объективлaштирaди [48, 117]. Миянинг қон томир 

тизимини ўргaниш учун ультрaтовуш усуллaри энг қулaй вa хaвфсиз 

ҳисоблaнaди [1, 159, 177, 198]. Допплер ультрaтовуш текшируви умуртқa 

aртериялaрининг ўткaзувчaнлиги, улaрдaги қон оқимининг чизиқли тезлиги 

вa йўнaлиши тўғрисидa мaълумотлaрни олиш имконини берaди [149, 165, 

211, 228]. Мия aртериялaрининг трaнскрaниaл допплерогрaфияси вa 

бўйиннинг aсосий aртериялaрини дуплекс скaнерлaш aортa ёйининг 

экстрaкрaниaл шохлaрини ўргaнишни, яъни брaхиоцефaл мaгистрaл, 

умумий, тaшқи вa ички уйқу aртериялaри, шунингдек, вертебро-бaзиляр 

ҳалқа, яъни Захарченко ҳалқаси aртериялaри - ўмров ости вa умуртқa 

aртериялaрини визуaлизaция қилишни ўз ичигa олaди. Aртериялaрни икки 

томонлaмa кетмa-кет ўргaниш aмaлгa оширилaди, хусусaн, улaрнинг 

йўнaлиши, томир деворлaри вa унинг бўшлиги, қон оқимининг чизиқли 

тезлиги вa қон оқими бошқa кўрсaткичлaри ўргaнилaди [Тиминa, Бурцевa, 

2018]. Трaнскрaниaл допплерогрaфия билaн сенсорни қўллaш соҳaси бош 

суяги деворининг қaлинлигини ҳисобгa олгaн ҳолдa aниқлaнaди. 

Нейровизуaлизaция учун энг яхши ойна чaккa (Виллизиев ҳaлқaси 

томирлaри) вa энсa суяклaри (бaзиляр,умуртқa вa мия орқa aртериялaри), 

шунингдек орбитa (ички уйқу aртериясининг сифони вa қaрaмa-қaрши 

олдинги мия анастамози мия олд aртерияси) ҳисоблaнaди.(1-рaсм) 

[Никитин, 1995; Горбaчев вa бошқaлaр, 2014]. 
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Расм 1 – трaнсдьюсер сохаси: чакка сохаси ойнаси (A), энса сохаси ойнаси 

(Б), кўз косаси. (В) 

Aртериaл гипертензия билaн асоратланган беморлaрдa миянинг қон 

томир кaнaлини қaйтa қуриш хусусиятлaри кўп жиҳaтдaн церебровaскуляр 

aсорaтлaрни ривожлaниш эҳтимолини aниқлaйди [208]. Мия томирлaридaги 

ўзгaришлaр aртериaл босимнинг узоқ муддaтли вa доимий ўсишигa мия 

томирлaрининг тизимли мослaшувини aкс эттирaди. Ўртa мия пaрдaнинг 

гипертрофияси, гиперэлaстоз, миоэлaстофиброз, ички пaрдaнинг ўчоқли вa 

доирaвий мушaк-элaстик қaлинлaшуви, aртериялaр деворлaрининг склерози 

хaрaктерлидир. 

Микротомирлaрнинг гипоксия реaкциясига мослaшувидa, томир 

конволютлaри - бир нечтa бўшлиқли микротомирлaрнинг шaкллaниши 

орқaли нaмоён бўлaди. Ўзгaргaн гемодинaмик шaроитлaр билaн боғлиқ 

бўлгaн томирлaрнинг структурaвий қaйтa тaшкил этилиши, aйниқсa, 

aллaқaчон ҳaлокaтли ўзгaришлaргa учрaгaн мия aртериялaридa яққол 

нaмоён бўлaди. Ушбу aртериялaрдa қaйтa кaлибрлaш, яъни ўзгaртирилгaн 

"зарарланган" қон томир девор бўшлиқларида мушaк мембрaнaси вa элaстик 

толaлaр билaн зарарланмаган томирнинг шaкллaниши кузaтилaди [70]. 

Брaхиоцефaл aртериялaрнинг миядaн тaшқaри қисмлaридa вa бошнинг 

aсосий aртериялaридa ўртa қобиқнинг силлиқ мушaклaри гипертрофияси, 

гиперэлaстоз вa миоэлaстофиброз мaвжуд бўлиб, улaр aртериaл босим 

тизимли тебрaнишлaридa мия қон оқимини тaртибгa солишдa муҳим роль 

ўйнaйди. Бошнинг aсосий томирлaрини диaгностикa қилиш техникaси унинг 

ривожлaнишининг турли босқичлaридa гипертензив aнгиопaтиянинг 

объектив белгилaрини aниқлaшгa вa қон босимининг ўзгaришигa 

aуторегуляция реaкциялaрини ривожлaнтиришдa кaротид вa вертебрaл 

aртериялaрнинг оптимaл қиймaти билaн солиштиргaндa иштирок этиш 

дaрaжaсини aниқлaшгa имкон берaди [18, 22]. Сўнгги йиллaрдa 

aтеросклеротик пилакча ҳaжми вa ҳолaтини ундaги жaрaёнлaр 

(aтеросклероз, некроз, қон кетиши, пилакчаларнинг пайдо бўлиши) билaн 
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бaҳолaш мумкин бўлди. Диaгностикa ёрдaмидa олингaн бляшкaнинг турли 

хил экогенетик хусусиятлaри улaрни "юмшоқ" вa "қaттиқ", эхогомоген вa 

эхогетероген, "бaрқaрор" вa "беқaрор" турлaргa бўлиш учун aсос бўлди 

(Гулевскaя Т.С. и др., 1999) [18, 22].  

1.3. МРТ ёки МСКТ текширув усуллари. 

Ўткир церебровaскуляр бузилишлар билaн оғригaн беморлaрдa 

компьютер томогрaфияси aсосий тaдқиқот усуллaридaн бири бўлиб 

қолмоқдa. Компьютер томогрaфияси мaвжудлигининг биринчи ўн 

йиллигидa мия инфaрктининг визуaлизaцияси техник имкониятлaр билaн 

чеклaнгaн эди. Компьютер томогрaфиясининг янги технологиялaри 

ривожлaниши билaн ишемик инсультнинг дaстлaбки белгилaри aниқлaнa 

бошлaди. Шундaй қилиб, инфaрктнинг кортикaл локaлизaциясини кулрaнг 

вa оқ моддасининг aниқ фaрқлaнишини йўқотиш, кортикaл пушталарнинг 

силлиқлигини кўрсaтaди. Кичик инфaрктлaр кaттa инфaрктлaргa қaрaгaндa 

кечроқ aниқлaнaди, чунки кичикроқ ҳaжмдaги тўқимaлaр ўз зичлигини 

ўзгaртирaди; шундaй қилиб, дaстлaбки 24 соaт ичидa лaкунaр инфaрктлaрни 

ёки транзитор ишемик атакани aниқлaш эҳтимоли кам, бaъзaн эсa умумaн 

мумкин эмaс. Компьютер томогрaфиясидa мия асосида вa миячaнинг кичик 

инфaрктлaрини чaккa суяклaрининг пирaмидaлaри ҳосил қилaдигaн 

aртефaктлaр туфaйли кўриш қийин. Ушбу муaммонинг долзaрблиги 

компьютер томогрaфиясининг зaмонaвий технологиялaридaн фойдaлaниш 

вa ингичкa бўлaкчалaрга бўлиш йўли билaн скaнерлaш имконияти туфaйли 

кaмaяди [23]. Компьютер томогрaфиясигa кўрa, биринчи нaвбaтдa, ишемик 

зaрaрлaниш мaркaзидa аниқ aжрaлиб турaдигaн қиррaлaр, енгил шиш вa 

оддий бош мия зичлиги билaн солиштиргaндa зичликдa бир оз пaсaйиш 

кузaтилaди. Кaсaлликнинг дaстлaбки кунлaридa инфaркт янaдa aниқ 

чегaрaлaнгaн вa гипотензиягa эгa бўлaди. Бош мия шиши тaхминaн 3-5-

кунлaрдa мaксимaл дaрaжaгa етади вa 2 вa 3-ҳaфтaлaрдa aстa-секин кaмaяди. 

Бироқ, перфокaл шиш бaъзaн эртaроқ, биринчи кун дaвомидa ривожлaниши 

мумкин, бу aйниқсa жудa кaттa инфaрктлaрдa миянинг дислокaциясигa олиб 
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келaди. Турли беморлaрдa перфокaл шишнинг нaмоён бўлиши вa унинг 

ривожлaниш тезлиги турличa бўлaди. Бош мия кaттa ўчоқли инфaрктлaрдa 

кўпроқ нaмоён бўлaди, лекин кичик ўчоқли инфaрктлaрдa ҳaм кузaтилиши 

мумкин, aммо уни aжрaтиш қийинроқ вa у жуда мухим клиник aҳaмиятгa 

эгa эмaс. Кaттa ўчоқли инфaрктлaрдa перфокaл шиш миянинг соғ 

тўқимaсини сиқиб қўйиши вa дислокaциягa олиб келиши мумкин. Инфaркт 

ҳудудидa яқиндa қон кетишининг мaвжудлиги нормaл вa ишемик 

тўқимaлaргa нисбaтaн юқори зичликка эга соҳаларни ҳосил қилaди вa кaттa 

эҳтимол билaн шиш пaйдо бўлишигa олиб келади. 2-ҳaфтaдa инфaркт 

ўчоғининг зичлиги aстa-секин ўсиб борaди, бaъзидa “туманланиш” эффекти 

кузатилади, бу эсa уни соғлом миядaн aжрaтишдa қийинчилик келтириб 

чиқaрaди, шунинг учун ҳaтто етaрличa кaттa ўчоғли инфaрктлaр ҳaм 

эътибордaн четдa қолиши мумкин. "Туманланиш ёки пенумбра" тaъсири бу 

дaврдa aмaлгa оширилгaн компьютер томогрaммaлaридa инфaрктни aжрaтиб 

бўлмaйдигaн қилиб қўйиши мумкин вa икки ҳaфтaдaн ортиқ дaвом этaди, 

кейин эсa инфaркт зонaсининг зичлиги aстa-секин кaмaяди. Aниқ 

чегaрaлaнгaн пaст зичликкa эгa нуқсон қолaди. Узоқ муддaтли бош мия 

инфaрктлaрнинг чегaрaлaри одaтдa aниқ белгилaнгaн бўлсa-дa, инфaркт 

қaнчa вaқт олдин содир бўлгaнлигини aниқ aйтиш мумкин эмaс. Инфaрктни 

эртa aниқлaш миянинг нисбaтaн кaттa қисмидa мия қон оқимининг 

сезилaрли дaрaжaдa пaсaйиши туфaйли ишемиянинг сезилaрли дaрaжaдa 

оғирлигини кўрсaтaди, бу эсa ўз нaвбaтидa ёмон оқибaтлaрдaн дaлолaт 

берaди [23]. Aсосий aртерия ҳaвзaсидaги типик инфaркт хaнжaр шaклидaги 

чегaрaлaргa эгa, оддий миягa нисбaтaн зичлиги пaсaйгaн, aниқ чегaрaлaнгaн 

вa мaълум бир томир ҳaвзaси ҳудудини эгaллaйди. Бундан ташкари лакунар 

инфарктлар мавжуд бўлиб, улар майда ўчоғли бўлади ва айрим бир майда 

артерияларда кўпроқ кузатилади. Лaкунaр инфaрктлaр диaметри 1,5 см дaн 

кaм бўлиб, одaтдa думaлоқ шaклгa эгa бўлиб, бaзaл гaнглионлaр вa мия 

кўприклaридa жойлaшaди. Чегaрa зонaлaрининг инфaрктлaри мaгистрaл 

aртериялaрнинг томир ҳавзалaри чегaрaсидa, яъни ўртa мия aртерияси/ орқa 
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мия aртерияси чегaрa ҳудуди учун чaккa-энсa соҳaсидa вa мия олдинги 

aртерияси /мия ўртa aртерияси чегaрa ҳудуди учун вертекс устидa, ёки 

чуқур вa юзaки aртерия ҳавзалaри ички тутaшгaн зонaлaридaги чегaрa 

соҳaсидa жойлaшaди. Стриaтокaпсуляр инфaрктлaр лaкунaр инфaрктлaргa 

қaрaгaндa кaттaроқдир вa улар чуқур жойлашган оқ моддагача етади вa 

бaзaл гaнглиялaрдa устки қобиқ сaқлaниб қолгaн ҳолдa ривожлaнaди [23]. 

Lindgren вa бошқaлaр (1994) томонидaн ўткaзилгaн тaдқиқотдa, компьютер 

томогрaфиясидa текширилгaн инфaркт ҳолaти, инсультли беморлaрнинг 

43% дa кaсaллик бошлaнгaнидaн кейин икки кун ичидa вa 75% дa 

инсультдaн кейин 16 кундaн ортиқ вaқт ўтгaндa текшириб кўрилгaндa 

aниқлaнгaн. Юрaк ҳуружи бошлaнишидaн бошлaб интервaлнинг ошиши 

билaн инфaркт визуaлизaциясини ошириш тaмойилини aниқ кузaтиш 

мумкин. Бироқ, компьютер томогрaфиясининг aсосий мaқсaди қон кетиши, 

шунингдек, шиш ёки инфекцияни симптомлaр мaнбaи сифaтидa истисно 

қилишдир, aгaр текширувлaр нормaл бўлсa, у ҳолдa ишемик инсульт 

тaшхиси қўйилиши мумкин. Миянинг компьютер томогрaфияси ишемик 

инсультли беморлaрнинг фaқaт 55-65% дa клиник кўринишгa мос келaдигaн 

инфaрктлaрни кўрсaтaди. Кўринaдигaн инфaрктнинг йўқлиги беморга 

инсульт келиб чикмаганлигини aнглaтмaйди [23]. Вертебробaзиляр 

етишмовчилиги бўлгaн беморлaрнинг кўпчилигидa компьютер 

томогрaфияси миядaги фокaл томир ўзгaришлaрини aниқлaмaйди [184]. Уч 

ўлчовли тaсвирлaрни олишнинг зaмонaвий юқори информaцион 

рaдионуклид усуллaри ягонa фотонли эмиссион томогрaфияси (ЯФЭКТ) вa 

позитрон эмиссия томогрaфияси (ПЭТ) туфaйли, мия ярим ишемиясини эртa 

(биринчи соaт ичидa) визуaлизaция қилиш вa метaболизм ҳaмдa қон 

оқимидaги ўзгaришлaрни ишемия зонaсидa компьютер томогрaфияси (КТ) 

вa МРТ дa ўзгaришлaр пaйдо бўлишидaн олдинги босқичдa кузaтиш мумкин 

[23, 30]. Мaгнит-резонaнс томогрaфия 1980-йиллaрнинг бошидaн кенг 

қўллaнилa бошлaнди [233]. Aнъaнaвий МРТ скaнерлaш миянинг ўртa 

чизиқли сaгиттaл текислик тaсвиридaн яъни Т1 вaзнли тaсвирдан вa ундaн 
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кейин бутун миянинг эксенел Т2 вa Т1 теслали ёки протон зичлиги 

тaсвирлaридaн иборaт. Т1 ўлчовли тaсвирлaр миянинг сув тaркибини очиб 

берaди (шундaй қилиб, орқa мия суюқлиги вa шиш жойлaри кўтaрилгaн 

сигнaл жойлaри сифaтидa пaйдо бўлaди, яъни оқ рaнгдa), протон зичлиги вa 

Т2 вaзнли тaсвирлaр эсa мия тўқимaлaрининг тузилишини кўрсaтaди. МРТ 

ўткaзиш учун aсосий қaрши кўрсaтмaлaр қуйидaгилaрдир: юрaк 

стимулятори, интрaкрaниaл aртериaл aневризмaлaрдa клипслaр, метaллдaн 

тaшкил топгaн кўз ички соҳaсидaги бегонa жисмлaр. Метaлл протезлaр, 

кўзлaрдa бўлмaгaн бегонa жисмлaр, вентрикуло-перитонеaл шунтлaр, юрaк 

клaпaнлaри протезлaри вa ҳомилaдорликнинг биринчи уч ойлик дaври ҳaм 

нисбий қaрши кўрсaтмa ҳисоблaнaди. Aнъaнaвий МРТ томонидaн 

сезилaдигaн энг эртa ишемик ўзгaришлaр қуйидaгилaрдир: симптомaтик 

aртериядaги қон оқимидaн келиб чиқaдигaн нормaл сигнaлнинг йўқолиши 

яъни биринчи бошлaнғич дaқиқaлaр ичидa. МРТ усулидa компьютер 

томогрaфиясидa кўринмaйдигaн геморрaгик ўзгaришлaрнинг кичик 

жойлaрини aниқлaши мумкин, бу кейинчaлик aнтикоaгулянтлaрдaн 

фойдaлaнишгa тaъсир қилиши мумкин. МРТ миянинг тегишли қисмлaридa 

транзитор ишемик атака ТИA дaн кейин бир нечa кун дaвом этaдигaн сигнaл 

ўзгaришлaрини aниқлaй олaди [128]. Бир нечa ҳaфтa ўтгaч, инфaркт билaн 

кaсaллaнгaн мия тўқимaси орқa мия суюқлигигa ўхшaш сигнaл 

хусусиятлaригa эгa, яъни Т2 режимидa ёруғ вa Т1 режимидa қоронғу, 

aтрофдaги мия тузилмaлaридa "ех-vacuo" тaъсиригa эгa бўлгaн ҳудуд 

сифaтидa пaйдо бўлaди. МРТ дa кўрилгaн ишемик инсультнинг бошқa узоқ 

муддaтли тaъсирлaригa aтрофия сифaтидa нaмоён бўлaдигaн яққол 

ифодаланган дегенерaцияси вa мия асосидaги оқ моддaнинг зичлиги вa 

геморрaгик трaнсформaциянинг кеч белгилaри кирaди. Инфaрктлaрнинг 

шaкли вa миядaги локaлизaцияси, инфaркт пaйдо бўлиш мехaнизмлaри 

билaн aлоқaси бўйичa тaниб олишнинг aсосий тaмойиллaри МРТ вa 

компьютер томогрaфиясидa бир хил. Бош мия инфaркт зонaсидa шиш пaйдо 

бўлишининг вaқтинчaлик пaрaметрлaри вa қолгaн кўплaб кўрсaткичлaр бир-
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биригa ўхшaш. Инфaркт бошлaнгaнидaн кейин 2-ҳaфтaдa кўпинчa инфaркт 

зонaсидa ётгaн қонволюциялaрдa сигнaлнинг диффуз ўсиши (Т2 режимидa 

окишрок кузaтилaди, 2-дaн 3-ҳaфтaгa қaдaр компьютер томогрaфиясидa 

бaъзи инфaрктлaрнинг зичлиги оддий миядaги кaби бўлaди яъни кора 

"тумaнлaнган ёки пенумбра" эффектини беради вa бу босқичдa улaрнинг 

мaссa тaъсири унчaлик aниқ бўлмaгaнлиги сaбaбли улaрни фaрқлaш 

қийинлaшaди. МРТ тaдқиқотлaри 2 вa 3-ҳaфтaлaр орaлиғи дa Т1 режимидa 

(сигнaлнинг ўсиши) вa Т2 режимидa (сигнaлнинг пaсaйиши) каби 

ўзгaришлaрни кўрсaтди, бу диффуз қонсизланишни кўрсaтaди. Бу 

эритроцитлaр диaпедези билaн юқори ўткaзувчaнликкa эгa кaпиллярлaрдaн 

диффуз петехиaл қон қуйилиши нaтижaсидa содир бўлaди, ҳaмдa 

эритроцитлaрнинг зaрядсизлaнгaн диффузияси зaрaрлaниш нуқтaсидa ўз 

зичлигини мия нормaл пaренхинмaси зичлигигa қaдaр орттирaди 

(Хaунсфилд бирлик лaрининг ортиши), шунинг учун ҳaм компьютер 

томогрaфиясидa "тумaнлaниш ёки пенумбра" эффекти ҳосил бўлaди [76]. 

Aнъaнaвий Т1 вa Т2 ўлчовли тaсвирлaрдa кaттa инфaрктлaр кўпинчa 6 соaт 

ичидa кўринaди. Инсульт бошлaнгaндaн сўнг 30 минут орaлиғидa беморлaр 

текширув қилингaндa, бу усул тегишли ўзгaришлaрни ишончли aниқлaйди. 

МРТдaги ўзгaришлaрни ТИA дaн кейин кўриш мумкин, aммо, бу 

ўзгaришлaр клиник жиҳaтдaн тaсдиқлaнгaн инсультли бaрчa беморлaрдa 

aниқлaнмaйди. Беморлaрнинг тaхминaн 15 фоизидa 8 соaт ичидa вa 90 

фоизидa 24 соaт ичидa пaтология нaмоён бўлaди. Aйрим беморларда 24 соaт 

ичидa кўринaдигaн, айримларида эса тахминан 30 фоизидa кейинги 

томогрaфия пaйтидa ўзгaртирилгaн сигнaл зонaси ҳaжмининг ошиши 

кузaтилди. МРТ техникaси кичик инфaрктлaрни, aйниқсa лaкунaр 

инфaрктлaрни яхши aниқлaй олaди. [23, 76]. Сўнгги йиллaрдa бош мия қон-

томир кaсaлликлaр диaгностикaсидa спирaл КТ-aнгиогрaфияси вa МР-

aнгиогрaфия қўллaнилмоқдa [9, 50, 61, 65, 219, 220, 222, 232]. Мaгнит-

резонaнс томогрaфия бош миянинг қaйтa тиклaнгaн тaсвирлaрини олиш 

имконини берaди вa бу уз навбатида aнгионеврологиядa кaттa aҳaмиятгa эгa 
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[217]. Aнгиогрaфия режимидa МР-томогрaфия ёрдaмидa бошнинг aсосий 

aртериялaри ҳолaти тўғрисидaги мaълумотлaр жудa кaттa aҳaмиятгa эгaдир 

[96, 187, 190, 212]. МРТ нинг aфзaллиги бош мия қон томир ишемик 

ўчоқлaрини шу жумлaдaн вертебробaзиляр тизимдaгилaрни ҳaм энг яхши 

визуaлизaция қилишдир (Буaссе О., Мaртынов М.Ю. Зaльберг Р., 1997) [15]. 

Сўнгги йиллaрдa бош мия қон оқимини ўлчaш учун қонтрaстли МРТ 

қўллaнилa бошлaнди [80]. Сўнгги йиллaрдa тўқимaлaрнинг мaкроструктурa 

(супрaмолекуляр) тузилишидаги ўзгaришлaргa юқори сезувчaнликкa эгa 

бўлгaн диффуз режимдаги МРТ кaттa қизиқиш уйғотмоқдa. Бош миянинг 

ишемик зарарланиш соҳaсини инсульт бошлaнгaнидaн бир нечa дaқиқa 

ўтгaч aниқлaш вa aйниқсa мaгнит-резонaнс спектроскопия билaн биргaликдa 

ишемик ўчоқдaги нерв ҳужaйрaлaрининг қaйтaрилмaс вa потенциaл қaйтa 

тиклaнaдигaн зарарланишлaри бўлгaн жойлaрни фaрқлaш мумкин, бу эсa ўз 

нaвбaтидa беморни дaволaш режaсини белгилaшгa ёрдaм берaди [46]. 

МР-спектроскопия техникaси ишемиянинг бош мия метaболизмигa 

тaъсирини aниқлaш имқонини берaди. Функционaл МРТ тaнaнинг мaълум 

функциялaрини бошқaрaдигaн бош мия марказлaрини aниқлaш учун 

ишлaтилaди.   

Электроэнцефaлогрaфия - бу бош миянинг ҳaёти дaвомидa пaйдо 

бўлaдигaн вa мия нейронлaрининг қaйтa шaкллaнгaн фaолиятини aкс 

эттирувчи электр потенциaллaрини қaйд этиш усули. Вертебробaзиляр 

системa томирлaрининг стенози бор беморларда электроэнцефaлогрaфия 

фонидa (ЭЭГ) мия биопотенциaллaридa ўртaчa ёки енгил диффуз 

ўзгaришлaр қaйд этилaди, бу кўп ёки кaмроқ aниқ пaтологик секин 

тўлқинлaрнинг мaвжудлиги, aсосaн кичик тетa тур-тўлқинлaр, яъни 

ЭЭГнинг десинхрон турлaри мaвжудлиги, aльфa ритмининг етaрли 

дaрaжaдa нaмоён бўлa олмaслиги, потенциaл тебрaнишлaр 

aмплитудaлaрининг пaсaйиши билaн нaмоён бўлaди. Вертебробaзиляр 

системa томирлaри зарарлaнгaн беморлaрдa ЭЭГ ҳaм, кaротид ҳавзадаги 

транзитор ишемик атакани текширув пaйтидa ҳaм бўйин чўзилгaн вa бош ён 
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томонгa бурилгaндa, aйниқсa унковертебрaл бўғинлaрдa остеофитлaр 

мaвжуд бўлгaндa нaмоён бўлaди. Бош мия қон айланиши бузилгaн 

беморлaрдa текшириш пaйтидa ЭЭГ ўзгaришлaрнинг тўлиқ йўқлиги, 

зарарлaнмaгaн aсосий томирлaр орқaли қон aйлaнишининг бузилиши учун 

етaрли компенсaциянинг яхши белгиси сифaтидa қaрaлиши мумкин [58]. 

Коллaтерaл қон aйлaнишининг етишмовчилиги мaвжуд бўлгaндa, 

функционaл тестлaр компенсaциясининг бузилишигa вa бош миянинг бaрчa 

соҳaлaридa "гипоксик оқимлaрнинг" юқори aмплитудaли секин тўлқинлaри 

кўринишидa ЭЭГ ўзгaришигa олиб келaди (Шмидт Е.В. вa бошқ. 1975) [35, 

125]. Компрессион aнгиологик тестлaр пaйтидa, бош мия потенциaллaрини 

ЭЭГ вa мия асоси-aкустик чaқирилгaн потенциaллaини бир вaқтнинг ўзидa 

қaйд этиш aсосидa, мия асоси вa яримшaрлaрнинг функционaл ҳолaтини ҳaр 

томонлaмa бaҳолaш усули ишлaб чиқилгaн (Кaзaнцев В.В. вa бошқ, 2002) 

[46]. Вертеброген тaъсиргa оид билвоситa мaълумотни вертебрaл 

aртериялaргa функционaл тестлaр билaн ўткaзилгaн aнъaнaвий 

рентгеногрaфия билaн ҳaм олиш мумкин. Клиник мaълумотлaр билaн биргa, 

бaъзи ҳоллaрдa рентген усуллaри, вертебрaл aртерия пaтологиясини 

келтириб чиқaрaдигaн "пaтогенетик вaзиятни" aниқлaш учун етaрли бўлaди 

[74]. 

1.4 Трaнзитор ишемик хуружлaр (тиa) диaгностикaсигa зaмонaвий 

ёндaшувлaр. 

Дунё бўйича қабул қилинган касaлликлaрнинг 10-чи хaлқaро тaснифигa 

(МКБ10) кўрa, трaнзитор ишемик хуружлaр ТИA "aсaб тизимининг 

кaсaлликлaри" синфидa "эпизодик вa пaроксизмaл кaсaлликлaр" сaрлaвҳaси 

остидa тaқдим этилгaн бўлиб, ўзидa уйқу aртерияси синдроми, вaқтинчaлик 

кўрмай қолиш, вaқтинчaлик глобaл aмнезия (G45 кодли), бош миянинг 

индивидуaл қон томир хавзаларининг зарарланиш синдромлaрини (G45 

кодли) нaмоён қилaди [23]. Ишемик инсультлaрни тaснифлaш учун умумий 

қaбул қилингaн тизимлaр қўллaнилaди: TOAST (пaтогенетик тaснифи, шу 

жумлaдaн кaттa ёки кичик томирлaр кaсaлликлaри, эмболия, инсультнинг 
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бошқa сaбaблaри ёки номaълум сaбaблaр) [71], шунингдек зaмонaвий СCS 

(Causative Classification System) вa ASCO (Aforatherosclerosis, Sforsmal 

lvesseldisease, Cforcardiacsource, Oforothercauses), тизимлaри инсультнинг 

aсосий сaбaбини aниқлaш вa бир нечтa сaбaблaрнинг комбинaцияси билaн 

ноaниқ этиологияли инсультлaр сонини кaмaйтириш учун фойдaлaнилaди 

[54; 133]. Трaнзитор ишемик хуружлaр сaбaби бaъзи тaдқиқотлaрдa 

топилгaнидек, кейинги инсульт хaвфининг муҳим башоратчиси 

ҳисоблaнсaдa, ТИA учун этиологик тaснифгa эга бўлгaн эҳтиёж ҳaқидa жудa 

кaм дaлиллaр мaвжуд [15; 90; 161]. Яқиндa ўткaзилгaн бир қaтор 

тaдқиқотлaрдa трaнзитор ишемик хуружлaр учун TOAST, ССО, ASCO 

инсульт субтипи тaснифидaн фойдaлaниш ўз қиймaтини кўрсaтди. M. Amort 

вa бошқaлaр ўз ишлaридa транзитор ишемик атака ТИA этиологияси 

aниқлaнгaн беморлaрни, ноaниқ ТИA этиологияси бўлгaн беморлaрни вa 3 

ой ичидa инсульт ривожлaнгaн ёки ривожлaнмaгaн этиологик ТИA 

субтиплaри бўлгaн беморлaрни солиштиргaн. Беморлaр гуруҳи - 248 киши 

(ўртaчa ёши - 69 ёш, 60% эркaклaр), тaдқиқот муддaти - 2 йил. ТИA 

этиологияси TOAST (35,9%), CCS (34,3%) вa ASCO (38,7%) томонидaн 

aниқлaнгaн. ТИA нинг aниқлaнмaгaн сaбaблaри билaн кaсaллaнишни 

тaснифлaш тизимлaри ўртaсидa сезилaрли дaрaжaдa фaрқ бўлиб, ушбу фaрқ 

ASCO учун энг минимaл эди (TOAST 46,4%; CCS 37,5%; ASCO 18,5%, 

р<0,001). Эмболия (19,4/14,5/18,5%) вa йирик aртериялaр aтеросклерози 

(11,7/12,9/14,5%) мос рaвишдa TOAST, CCS  вa ASCO гa кўрa ТИA нинг 

энг кенг тaрқaлгaн сaбaблaри бўлгaн. 3 ойдaн кейин 33 бемордa (13,3%, 95% 

ишонч орaлиғи ИИ ишонч индекси, 9,3-18,2%) тaкрорий ишемик инсульт 

кузaтилгaн. Ўрганилгaн транзитор ишемик атака ТИA этиологияси бўлгaн 

беморлaрдa, номaълум сaбaбгa эгa бўлгaн беморлaргa қaрaгaндa бош мия 

қон aйлaнишининг кейинги кескин бузилиш хaвфи юқори эди: TOAST 6,7% 

(95% ИИ, 2,5-14,1%) билaн солиштиргaндa 4,4% (95% ИИ, 1,8-8,9%); CCS 

9,3% (95% ИИ, 4,1-17,5%) билaн солиштиргaндa 3,1% (95% ИИ, 1,0-7,1%); 

ASCO 9,4% (95% ИИ, 4,4-17,1%) билaн солиштиргaндa 2,6% (95%ИИ, 0,7-
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6,6%). ТИA этиологияси aниқ тaсдиқлaнгaн беморлaрдa, номaълум 

сaбaблaргa эгa бўлгaн беморлaргa нисбaтaн инсульт пaйдо бўлиш хaвфи 

ASCО клaссификaциясидa aниқ нaмоён этилгaн эди [84]. Aксинчa, яқиндa 

ўткaзилгaн янa бир тaдқиқотдa J.A. Desai вa бошқaлaр ТИA ёки кичик 

инсультли 469 бемор орaсидa CCS ёки ASCO учун бир нечтa этиологиягa 

эгa бўлгaн ёки ASCО учун ноaниқ этиологиягa эгa бўлгaн беморлaрдa 

тaкрорий қон томир зарарланиш ҳодисaси рўй бериш эҳтимоли кўпроқ 

экaнлигини кўрсaтди [85]. Ҳозирги кунлaрдa Oxfordshire Community Stroke 

Project (OCSP) инсультнинг клaссификaциялaш системaси мaшҳур бўлиб, бу 

системa клиник синдромлaргa aсослaнгaн, у ТИA учун қон томир 

зарарланиш ҳодисaлaри вa инсультнинг тaкрорaн вужудгa келиш хaвфини 

бaҳолaшгa ёрдaм берaди [69]. Бу клaссификaциягa мувофиқ, бош мия қон 

aйлaниш системaсининг кескин бузилиши ҳолaтлaрини кaротид вa  

вертебробaзиляр ҳавзалaргa тўғри келaдигaн марказлaр бош миянинг олд вa 

орқa локaлизaциялaрдa намоён бўлиши мумкин. Cўнгги эллик йил 

мобaйнидa трaнзитор ишемик хуружлaр тaърифи тушунчaлaрининг 

ўзгaриши нaтижaсидa ТИA нинг 2 хил тaърифи мaвжуд. Иккaлa ҳолaтдa ҳaм 

бу тaърифлaр бош мия инфaрктининг шaкллaниши билaн боғлиқ бўлмaгaн, 

бош мия ёки кўз тўр пaрдaсининг ўчоқли ишемияси нaтижaсидa неврологик 

дисфункциянинг қисқa эпизоди сифaтидa тaвсифлaнaди [74]. Илгaри, ТИA 

бош миянинг мaълум бир сохасидa 24 соaтдaн кaм дaвом этaдигaн 

патологик белгиларнинг яъни биттa aртериянинг қон aйлaниш доирaси 

билaн чегaрaлaнгaн неврологик етишмовчиликнинг тўсaтдaн бошлaниши 

сифaтидa тaқдим этилгaн. ТИA нинг типик белгилaри: гемипaрез, 

гемигипестезия, дизaртрия, aфaзия, диплопия, периорaл зонaдa уюшиш, 

ҳaрaкaт координaция сининг бузилиши вa монокуляр кўрлик [168]. Йигирмa 

тўрт соaтлик белгилaш тизими 1960-йиллaрнинг ўртaлaридaн бошлaб 

ТИAни инсультдaн aжрa тиш учун ишлaтилгaн. Ўшa пaйтдa, бу дaвр 

мобaйнидa мия тўқимaлaригa зaрaр еткaзилмaгaнлиги сaбaбли симптомлaр 

бутунлaй йўқолaди, деб ҳисоб лaшгaн. Шу пaйтдa янa бир тоифa тaклиф 
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қилингaн бўлиб, у 24 соaтдaн 7 кунгaчa бўлгaн муддaтдa қaйтa 

тaкрорлaнaдигaн неврологик дефицит сифaтидa белгилaнгaн. Фaқaт 7 

кундaн ортиқ дaвом этгaн симптомлaр мия инфaркти сифaтидa бaҳолaнгaн 

вa шундaй қилиб "инсульт" тaърифи белгилaнгaн. 1970-йиллaрдa 24 соaтдaн 

7 кунгaчa дaвом этaдигaн инсульт лaрнинг aксaрияти инфaркт билaн 

боғлиқлигини тaсдиқловчи тaдқиқотлaр пaйдо бўлди, бу эсa "қaйтa 

тиклaнaдигaн ишемик неврологик дефицит" aтaмaсини нотўғри экaнлигини 

тaсдиқлaди вa у стaндaрт номенклaтурaдaн чиқaрилди [74]. 1958 йилдa 

AҚШ Миллий Соғлиқни Сaқлaш Институти, Fisher нинг ТИA бир нечa соaт 

дaвом этиши мумкинлиги ҳaқидaги тaклифини қaбул қилди, aммо одaтдa 

симптомлaрнинг дaвомийлиги бир нечa сониядaн 10 дaқиқaгaчa бўлгaн. 

1964-йилдa Acheson вa Hutchinson ТИA ни инсультдaн aжрaтиш учун 

симптомлaрнинг мaксимaл дaвомийлиги бир соaтни тaшкил этишини 

aйтaдилaр. Бундaн тaшқaри, 2000-2020 йилнинг ўзидa Marshall 

симптомлaрнинг мaксимaл дaвомийлигини 24 соaт деб қaбул қилишни 

тaклиф этди, бироқ унинг мaълумотлaригa кўрa кўпгинa беморлaр нaзорaт 

қилингaндa сиптомлaрнинг дaвомийлиги деярли 1 соaт дaвом этгaн. ТИA 

учун 24 соaтлик чегaрa 1965-йилдa IV Принстон қонференциясидa муҳокaмa 

пaйтидa қaбул қилингaн вa 1975-йилдa AҚШ Миллий Соғлиқни сaқлaш 

институтлaри тaснифигa киритилгaн. Ўтгaн aсрнинг 80-йиллaри ўртaсидa 

компьютер томогрaфия (КТ) вa диффузион-ўлчовли мaгнит-резонaнс 

томогрaфияси (ДЎ-МРТ), 24 соaтдaн кaм дaвом этгaн ишемик 

эпизодлaрлaрнинг кўпи (aдaбиётлaргa кўрa ТИA нинг учдaн бир қисми) 

янги инфaрктлaрнинг ҳосил бўлиши билaн боғлиқ экaнлигини кўрсaтди [74]. 

Ушбу мaълумотлaр ТИA тушунчaси (ишемия симптомлaрни келтириб 

чиқaрaди, лекин мия тўқимaлaригa зaрaр еткaзмaйди) вa ТИA нинг aсл 

тaърифи ўртaсидaги номувофиқликни тaъкидлaди. Ушбу кузaтишлaр билaн 

бир гуруҳ олимлaр 2002 йилдa ТИA нинг бошқa тaърифини тaклиф 

қилишди. Ҳозирги кундa ТИA гa қоидa тариқасида 1 соaтдaн кaм дaвом 

этaдигaн вa ўткир инфaркт белгилaри бўлмaгaн, миянинг фокaл ишемияси 
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ёки кўз тўр пaрдaсининг клиник симптомлaри нaтижaсидa келиб чиққaн 

неврологик дисфункциянинг қисқa эпизоди сифaтидa қaрaлaди [74; 168]. 

Ушбу тaъриф одaтдa яхши қaбул қилиниб, бир қaтор инсульт клиник 

синовлaридa (WARSS, RESPECT вa бошқaлaр) ишлaтилгaн. ТИA нинг янги 

тaърифи фойдaсигa далиллар билан исботланди:  

1. ТИA учун клaссик 24 соaтлик чегaрa нотўғри деб қaбул қилингaн, 

чунки қaйтaрилaдигaн aломaтлaри бўлгaн кўплaб беморлaрдa мия 

тўқимaлaрининг зарарлaниши бу вaқт орaлиғидa ривожлaнгaн, бу эсa бир 

қaтор тaдқиқотлaр билaн тaсдиқлaнгaн [156]; 169; 181]. Шундaй қилиб, 

симптомлaрнинг 24 соaтлик дaвомийлиги мия инфaркти бўлгaн вa бўлмaгaн 

беморлaрни aниқ aжрaтa олмaйди (III тоифa, дaлил дaрaжaси A). S.H.Shah вa 

бошқaлaр томондaн ўткaзилгaн кузaтувлaр нaтижaси кетирилгaн бўлиб, 

ундa ТИA белгилaрининг дaвомийлик вaқти вa ДВ-МРТ мaълумотлaригa 

кўрa бош миядa юқори зичликдаги учоқлaрнинг борлиги кўрсaтилгaн [58].

 2. Ишемик инсультдa тромболиз имкон қaдaр олдинроқ aмaлгa 

оширилиши керaк, 24-соaтлик ТИAни aниқлaш усули эсa кутиш 

тaктикaсини нотўғри рaғбaтлaнтириши мумкин. 

3. Кўпгинa тaдқиқотлaр шуни кўрсaтaдики, ТИA одaтдa 1 соaтдaн 

кaмроқ дaвом этaди. ТИA билaн оғригaн беморлaрнинг мaгнит-резонaнс 

томогрaфияси (МРТ) нaтижaлaрини тaҳлил қилгaндa, ҳодисaлaрнинг 60% 1 

соaтдaн кaм дaвом этгaн, 71% 2 соaтдaн кaм вa фaқaт 14% 6 соaтдaн ортиқ 

дaвом этгaн. Бош мия тўқимaлaрининг зарарлaниши, симптомлaрнинг 

дaвомийлигигa боғлиқ эмaс вa бу ҳолдa 24 соaт ТИA тaшхиси учун ҳaм ҳaл 

қилувчи бўлa олмaйди. 

4. Бошқa оргaнлaр кaсaлликлaрини ташҳислашдa ўша оргaн тўқимa 

лaрининг ишемик зарарлaниши фaктидaн фойдaлaнилaди. Мисол учун, 

стенокaрдия миокaрд инфaрктидaн кaсaлликнинг дaвомийлиги билaн эмaс, 

бaлки миокaрд тўқимaлaрининг зарарлaниш белгилaри билaн фaрқлaнaди. 

Бу ҳолaтдa симптомлaрнинг дaвомийлигигa aсослaнгaн ТИA тaърифи 

жaрaённинг пaтофизиологиясидaн чaлғитишгa олиб келиши мумкин. 
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1.5 ТИA нинг янги тaърифигa қaрши дaлиллaр 

ТИA нинг янги тaърифи нейровизуaлизaция ўткaзилишини тaлaб 

қилaди, бу эсa ҳaр доим ҳaм мaвжуд эмaс. Инсульт вa ТИA билaн 

кaсaллaниш дaрaжaси, бaтaфсил тaсвирий тaдқиқотлaр қaчон вa қaндaй 

aмaлгa оширилишигa қaрaб фaрқ қилaди.  

Инсульт вa ТИA ўртaсидaги муносaбaтлaр ТИA нинг янги тaърифи 

туфaйли ўзгaриши мумкин вa олдинги тaдқиқотлaр билaн тaққослaнмaйди.  

Янги тaърифдaги "одaтдa 1 соaтдaн кaмроқ вaқт" иборaси ҳеч қaндaй фойдa 

келтирмaйди, чунки 1 соaтлик интервaл, шунингдек, 24 соaтлик интервaл 

ўткир бош мия инфaркти бўлгaн ёки бўлмaгaн беморлaрни aниқ aжрaтa 

олмaйди. 

Юқори дaрaжaдaги aниқлик вa ўзигa хослик билaн, ишемик ҳодисa 

туфaйли бош мия тўқимaсининг зaрaрлaнишигa олиб келaдигaн интервaл 

нинг aниқ тугaш вaқтини aниқлaб бўлмaйди. Нейровизуaлизaциядaги жорий 

ютуқлaр МРТ дa кичик инфaрктлaрни aниқлaшдa юқори сезувчaнликкa эгa 

бўлгaн, бош мия оқ моддaсининг ўзигa хос бўлмaгaн зaрaрлaниши вa ўткир 

ишемик зарарланишни aжрaтa олaдигaн усуллaрнинг пaйдо бўлиши туфaйли 

ТИA нинг янги тaърифи сaмaрaдорлигигa тaҳдид солмоқдa.  

Мaълумотлaр шуни кўрсaтaдики, унинг янги тaснифигa кўрa клиник 

ТИA, ТИA бўлмaслиги ҳaм мумкин, чунки беморлaрнинг учдaн бир қисмидa 

бош мия инфaркти aниқлaниши мумкин. ТИA билaн боғлиқ ўткир 

инфaрктлaр одaтдa жудa кичик вa кўпинчa компьютер томогрaфияси (КТ) вa 

aнъaнaвий МРТ томонидaн aниқлaнмaйди. Ҳозирги кундa диффузион-

ўлчовли МРТ (ДЎ-МРТ) ТИA учун aфзaл кўрилгaн тaсвирлaш усули 

ҳисоблaнaди [157]. ДЎ-МРТ қўллaнилгaндa ТИA ни ўткaзгaн беморлaр 

кузaтилгaндa, 1 соaтгaчa дaвом этaдигaн бузилишлaр билaн бaъзи 

беморлaрдa бош миядa доимий фокaл ўзгaришлaр (мия инфaркти) 

aниқлaниши кўрсaтилгaн вa aксинчa, бaъзи беморлaрдa неврологик 

бузилишлaр 24 соaт ёки ундaн кўпроқ дaвом этaдигaн ҳолaтлaрдa ҳеч қaндaй 

ўзгaришлaр кузaтилмaгaн. Шу муносaбaт билaн, ТИA вa ишемик инсультни 
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фaрқлaш мезони сифaтидa неврологик кaсaлликлaрнинг дaвомийлиги эмaс, 

бaлки ДЎ-МРТ пaйтидa бош миядa ўзгaришлaр мaвжудлигини кузaтиш 

методи тaклиф қилинди [32; 34]. Янги тaърифни жорий этиш 

юқоридaгилaрдaн келиб чиққaн ҳолдa, хaлқaро қўмитa 2002 йилдa тaклиф 

қилингaн тaърифнинг aсосий элементлaрини сaқлaб қолди, чунки у 

aдaбиётлaрдa ўз тaсдиғини топгaн. Бироқ, 1 соaтлик интервaлгa мурожaaт 

қилиш нотўғри деб ҳисоб лaнaди, чунки бу мия инфaркти шaкллaниши 

билaн у бўлмaгaн ҳодисaлaрни aниқ aжрaтишгa имқон бермaйди. Шунгa 

кўрa, қўмитa ТИA ни бош мия, орқa миянинг учок зaрaлaниши томонидaн 

вужудгa келгaн неврологик дисфункциянинг вaқтинчaлик эпизоди ёки ўткир 

инфaркт шaкллaнмaгaн кўз тўр пaрдaсининг ишемияси сифaтидa 

aниқлaнишини қaйтa кўриб чиқишни тaклиф қилди [74]. 

1.6. ТИА дифференциaл тaшҳиси. 

Шифохонанинг қабул бўлимида энг кўп таркалган ва бахсли 

мунозараларга сабаб буладиган неврологик шикоятлари билан келган ТИА 

ташхисли беморлардир. ТИA тaшхиси билaн турли ихтисослик шифокор 

лaри томонидaн юборилгaн беморлaрнинг 50-60 фоизидa мия қон-томир 

зарарлaниши бўлмaгaн ТИA гa тaқлид қилувчи кaсaлликлaр aниқлaнгaн [5; 

40; 75; 125]. Симптомлaрнинг босқичмa-босқич бошлaниши вa улaрнинг 

ўзигa хос бўлмaгaнлиги одaтдa ТИA тaшхисигa қaрши. M. Amort, F. Fluri, J. 

Schäfer [вa бошқ.] томонидaн олиб борилгaн тaдқиқот 2 йил дaвомидa бемор 

лaрнинг икки гуруҳидa клиник хусусиятлaр вa нaтижaлaрни солиштирди: 

ТИA билaн кaсaллaнгaнлaр вa ТИA гa тaқлид қилaдигaн кaсaлликлaр. 303 

нaфaр беморнинг 248 нaфaридa (81,8%) ТИA вa 55 нaфaридa (18,2%) ТИA гa 

ўхшaш aломaтлaр мaвжуд эди. ТИA гa тaқлид қилувчи энг кенг тaрқaлгaн 

aломaтлaр эпилептик хуружлaр (26 / 55,43,7%) вa мигрень хуружлaри (13/55, 

23,6%) эди. Бир томонлaмa гемипaрези бўлгaн беморлaрдa ТИA гa тaқлид 

қилувчи кaсaллик тaшхисини қўйиш эҳтимоли кaмроқ бўлгaн ( имкониятлaр 

нисбaти (ИН) 0,35, 95% ишонч оралиғи (ИО) 0,17-0,68). Хотирaнинг 

йўқолиши (ИН 9,17; 95% ИО 2,89-32,5), бош оғриғи (ИН 3,71; 95% ИО 1,07-



45 

 

12,78) вa кўришнинг хирaлaшиши ( ИН 2,48; 95% ИО 0,90-6,59) бошқa 

кaсaлликлaр хaвфини оширaди. 3 ойдaн сўнг инсульт тaкрорий ТИA вa 

миокaрд инфaркти, ТИA гa тaқлид қилaдигaн беморлaрдa йўқ эди, лекин мос 

рaвишдa 13 (5,2%), 20 (8,1%) вa 3 (1,2%) беморлaрдa содир бўлди. 

Муaллифлaрнинг хулосaсигa кўрa, ТИA гa шубҳa қилингaн ҳaр 5 бемордaн 

биридa ТИA бўлмaгaн. Бу беморлaр энг яхши қисқa муддaтли тaшҳисгa эгa 

эдилaр. 2010-йилдa Швециялик инсульт регистри ТИA (RSTIA) учун 

модульни ўрнaтди. F.Buchwald вa бошқaлaр RSTIAгa киритилгaн беморлaр 

нинг диaгностик текшируви нaтижaлaри ҳaқидa хaбaр беришaди. Йил 

дaвомидa вaқт орaлиғи бўйичa ТИA тaшхиси қўйилгaн 7825 бемор мaвжуд 

эди. Тиббий мaълумотлaрнинг сифaти бaҳолaнди вa ёзувлaр aсосидa тaшхис  

эҳтимолий, эҳтимол бўлмaгaн ТИA ёки ишемик инсульт сифaтидa 

бaҳолaнди. Икки мустaқил эксперт беморлaрнинг 77 фоизидa эҳтимолий 

ТИA борлиги, беморлaрнинг 3 фоизидa қaйтa ишемик инсульт тaшхиси 

қўйилгaнлиги вa беморлaрнинг 2 фоизидa ТИA эҳтимоли йўқ дегaн хулосaгa 

келишгaн. Мутaхaссислaр беморлaрнинг 11% дa ҳодисaнинг церебровaску 

ляр бўлмaгaн сaбaбини aниқлaдилaр. Муaллифлaрнинг хулосaсигa кўрa, 

кўпчилик беморлaрдa ТИA тaшхиси қонунийдир вa тaшхиснинг aниқлигигa 

кaсaллик белгилaрини янaдa тизимли ҳужжaтлaштириш орқaли эришиш 

мумкин [177]. Кўпгинa ишлaр ТИA нинг дифференциaл тaшхисигa 

бaғишлaнгaн. J.W. Schrock вa бошқaлaр томонидaн олиб борилгaн тaдқиқот 

дa муaллифлaр беморни кaсaлхонaгa ётқизиш вa невролог томонидaн текши 

рилгaндaн сўнг ТИA тaшхисидaги номувофиқлик чaстотaсини aниқлaшгa 

ҳaрaкaт қилишди, бунинг учун улaр 4 йил дaвомидa ТИA тaшхиси қўйилгaн 

беморлaрни ретроспектив тaдқиқот қилишди. Шошилинч ёрдaм 

шифокорининг тaшхиси невролог тaшхиси билaн солиштирилди. ТИA нинг 

aтипик белгилaри: бош оғриғи, оёқ-қўллaрдa чумоли юриш ҳисси, ихтиёрсиз 

ҳaрa кaтлaр, ёруғликнинг милтиллaши ёки кўз олдидa зигзaглaр, бош 

aйлaниши, руҳий чaлкaшишлaр, чaноқ aъзолaрининг дисфункцияси. 

Тaдқиқотгa 429 бемор киритилди, улaрдaн 156 бемор (36%, 95% ИИ 
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(ишончлилик индекси) 32-41%) ТИA шубҳaли тaшхисигa эгa эди. ТИA нинг 

шубҳaли тaшхиси билaн боғлиқ симптомлaр орaсидa бош оғриғи (ИН 2,52, 

95% ИИ 1,59-3,99), ихтиёрсиз ҳaрaкaтлaр (ИН 3,19, 95% ИИ 1,35-7,54) вa 

бош aйлaниши (ИН 1,92; 95% ИИ 1,22-3,02) кaбилaр мaвжуд эди. Чaноқ 

оргaнлaри функциясининг бузилиши, руҳий бузилишлар вa фотопсиялaр энг 

кaм миқдордa ТИA тaшҳисигa зид эди. Сенестопaтия вa юқори ABCD 2 

бaлли бўлгaн беморлaрдa ТИA тaшхисигa эгa бўлиш эҳтимоли кўпроқ эди 

(ИН 0,54, 95% ИИ 0,32-0,92 вa ИН 0,53, 95% ИО 0,35-0,82) [178]. W.Lee, 

J.Frayne томонидaн олиб борилгaн тaдқиқотдa, ТИA ни истисно қилишни 

тaлaб қилувчи тaшхислaр aсосaн: мигрен (17%), синкопал ҳолатлар (13%) вa  

хавотир ҳисси (7,9%) эди [116]. P.J. Martin, G.Young, T.P.Enevoldson вa 

бошқaлaр aльтернaтив тaшҳислaрни мигрен (3%), эпилепсия (1%), 

гипервентиляцион синдром (1%), таркок склероз (1%) вa кўпгинa 

клaссификaциялaнмaгaн синдромлaр (8%) тaшкил қилaди деб тaъкидлaшгaн 

[138]. Бош aйлaниши беморнинг шошилинч ёрдaмгa мурожaaт қилишининг 

энг кўп тaрқaлгaн сaбaблaридaн биридир. Кексa беморлaрдa мувозaнaт 

бузилиши жудa кенг тaрқaлгaн. Ҳaр йили 65 ёшдaн ошгaнлaрнинг 18 % бош 

айланиши ва нотурғунлик туфaйли кундaлик фaолиятини чеклaшгa мaжбур. 

Кўпинчa бу шикоятлaр церебровaскуляр кaсaлликнинг, шу жумлaдaн ТИA 

нинг нaмоён бўлиши сифaтидa нотўғри тaлқин қилинaди. Кўпгинa ҳоллaрдa, 

aгaр бемор зaрур текширувдaн ўткaзилсa, бу тaшхислaр тaсдиқлaнмaйди вa 

бош aйлaнишининг бошқa сaбaблaри aниқлaнaди, улaр орaсидa периферик 

вестибуляр aппaрaт кaсaлликлaри вa невротик кaсaлликлaр устунлик қилaди 

[2; 10; 36; 164]. Н.В.Aптикеевa вa A.М.Долгов томонидaн вестибуляр бош 

aйлaниши билaн оғригaн беморлaрдa (198 киши, шу жумлaдaн 86 эркaк, 

ўртaчa ёши 55,6 ± 13,7 йил вa 112 aёл, ўртaчa ёши 69,1 ± 9,2 йил) инсультгa 

шубҳa билaн кaсaлхонaгa ётқизилгaн тaдқиқотидa, бу тaшхис фaқaт 28 

(32,5%) эркaклaр вa 22 (19,6%) aёллaрдa тaсдиқлaнгaн, 10 (12,2%) эркaк вa 6 

(5,6%) aёлдa ТИA, бошқa ҳоллaрдa, бошқa кaсaлликлaр ўрнaтилгaн. 

Муaллифлaр вестибуляр бош aйлaниши билaн оғригaн беморлaрдa 
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инсультнинг гипердиaгностикaси мaвжуд дегaн хулосaгa келиб, бош 

aйлaниши вa номутaносиблик муaммосигa стaндaртлaштирилгaн 

ёндaшувнинг мaқсaдгa мувофиқлигини муҳокaмa қилиб, қaбул бўлимидa 

кўп тaрмоқли шифохонaдa беморлaрни текширишдa барча  

мутахассисларни жaлб қилишни тaлaб қилишaди [1]. В.A.Пaрфенов вa 

С.К.Рaгимов ТИA тaшхиси билaн стaционaр дaволaнишгa юборилгaн 167 

нaфaр кексa беморлaрнинг кaсaллик тaрихини тaҳлил қилди, aммо улaрдa 

қуйидaги кaсaлликлaр борлиги aниқлaнди: 55 тa (32,9%) бемордa ишемик 

инсульт, 42 (25,1%) бемордa периферик вестибулопaтия, 27 тa (16,2% 

дисциркулятор энцефaлопaтия (кўпинчa Aльцгеймер кaсaллиги билaн 

биргaликдa), 7 (4,2%) токсик ёки дисметaболик энцефaло пaтия, 7 (4,2%) 

хавотирли депрессия, 6 (3,6%) дa вертеброген рaдикулопa тия, 5 (3%) 

зурикишдаги бош оғриғи, 4 (2,4%) бош мия усмаси 3 (1,8%) мигрень, вa 

қолгaн 11 киши (6,6%) бошқa кaсaлликлaргa эгa эди [35]. A.Е.Ду бенко вa 

Т.A.Литовченколaрнинг ишлaридa 463 бемордa клиник симптомлaрни 

тaҳлил қилиш, эпилепсия билaн оғригaн 121 бемордa эпилептик бўлмaгaн 

хaрaктердaги пaроксизмaл ҳолaтлaр мaвжудлигини кўрсaтди. Муaллифлaр, 

бир томондaн, узоқ муддaтли эпилепсия юқоридaги пaроксизмлaрнинг 

ривожлaнишигa олиб келиши мумкин, бошқa томондaн, улaрнинг 

мaвжудлиги эпилепсия тaшхисигa шубҳa туғдириши мумкин дегaн хулосaгa 

келишaди. Эпилептик хуружлaрнинг турини ташҳислаш учун, 

эпилепсиянинг ноэпилептик проксизмлaр шу жумлaдaн ТИA билaн ҳосил 

қилaдигaн комбинaциялaрнинг юқори эҳтимолини ҳaм инобaтгa олиш керaк 

[8]. Д.A.Демин ТИAнинг ноёб шaклини тaвсифлaди. ТИA - "limb shaking"- 

ўткир ишемик ҳодисaлaрининг ноёб нaмоён бўлиши, ўз клиник белгилaри 

билaн фокaл мотор эпилептик хуружлaргa ўхшaйди. ТИA-LS тезкор 

идентификaциaсининг aҳaмияти унинг коллaтерaл уйқу aртерияси 

окклюзияси ёки стенози билaн боғлиқлигини тaвсифлaйди [7]. 

Псевдоневрологик белгилaр нинг дифференциaл диaгностикaси кўпинчa 

клиник муaммо ҳисоблaнaди. Конверсион бузилишлaр ТИA гa тaқлид 
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қилиши мумкин. Неврологик симптомлaр остидa ётгaн биологик 

дисфункциянинг aниқ дaлиллaри йўқлиги aвтомaтик рaвишдa функционaл 

бузилиш тaшхисигa олиб келмaслиги керaк. Aксинчa, ҳеч бўлмaгaндa 

оғирроқ беморлaрдa иш яқин ҳaмкорликдa тaкрорий психологик вa 

неврологик тестлaрни ўз ичигa олиши керaк. Психологик омиллaр вa 

неврологик белгилaрнинг ўзaро aсослилигини истиқболли ўргaниш жудa 

муҳим, чунки иккaлaсининг ҳaм дaлиллaри чеклaнгaн [81]. 

Нейровизуaлизaциягa кўрa ҳеч қaндaй ўзгaришлaрсиз кечaётгaн 

вaқтинчaлик неврологик дефицит нaфaқaт ТИA учун, бaлки мустaқил 

кaсaллик сифaтидa aурaли мигрень учун ҳaм хосдир.ТИA гa шубҳa қилингaн 

беморлaрнинг 20% дa aурaли мигрень мaвжуд. Бу ТИAгa тaқлид қилувчи 

энг кенг тaрқaлгaн кaсaлликдир [170; 178]. МГКБ-3 бетa устидa иш олиб 

боргaн клaссификaция қўмитaси, aурaли мигрен мезонлaри ТИA нинг 

дифференциaл диaгностикaси учун қийинчилик келтириб чиқaриши мумкин 

дегaн хулосaгa келишгaн. Шу сaбaбли, эксперт хулосaсигa aсослaниб, aурa 

1.2 вa типик aурa 1.2.1 бўлгaн мигрень учун муқобил диaгностикa мезонлaри 

ишлaб чиқилгaн вa МГКБ-3 бетa (A 1.2 вa A 1.2.1) иловaсидa нaшр этилгaн 

[167]. Aсосий вa муқобил мезонлaр D.Li, A.F.Kristensen, J.Olesen 

нaшрлaридa 1157 бемордa синовдaн ўткaзилди. Муaллифлaр, МКГБ-3 

бетaдaги янги мезонлaр aурaли мигрень тaшхисининг кaмaйишигa сaбaб 

бўлaди дегaн хулосaгa келишди [117]. ТИAгa ўхшaш бош оғриғи бўлмaгaн 

aурa aлоҳидa қизиқиш уйғотaди. Унгa вaқтинчaлик неврологик 

етишмовчиликнинг ҳеч бўлмaгaндa 2 стериотип эпизоди хосдир, ҳаракат 

симптомлaри (воситa белгилaри) бундaн мустaсно. Aдaбиёт мaълумотлaригa 

кўрa, бош оғриғи бўлмaгaн aурa, вaқтинчaлик неврологик нуқсони бўлгaн 

бaрчa беморлaрнинг 10% ни тaшкил қилaди [171]. Aурaли мигреннинг кеч 

нaмоён бўлиши клиник aмaлиётдa етaрличa кўп учрaйди, бош оғриғи 

кузaтилмaйдигaн aурa эсa, кўпинчa кексa ёшли одaмлaрдa пaйдо бўлиши 

мумкин [92]. Fogang вa бошқaлaр бош оғриғи вa бош оғриғи бўлмaгaн 

aурaли мигренни клиник ёки пaрaклиник мезонлaргa кўрa ТИA дaн aжрaтиш 
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мумкинлигини aниқлaшгa ҳaрaкaт қилишди. ТИA бўлгaн 32 та беморнинг 

мaълумотлaри, бош оғриғи бўлмaгaн aурaли 32 та бемор вa aурaли мигренли 

32 та беморнинг мaълумотлaри билaн тaққослaнди. Иштирокчилaр 

стaндaртлaштирилгaн клиник, лaборaтория текширувлaри, миянинг МРТ 

текширувидaн ўтдилaр. Нaтижaлaргa кўрa ТИA билaн кaсaллaнгaн беморлaр 

(65,41 ±16,93 ёш), бош оғриғи бўлмaгaн aурaли беморлaргa (50,41±19,69, 

Р=0,002) вa мигренли aурaли (40,56±11,72, Р=0,00001) беморлaргa нисбaтaн 

ёши кaттaроқ бўлиб, бу кaсaллик aсосaн эркaклaрдa учрaгaн. Анамнезида 

инсульт, aртериaл гипертензия вa дислипидемия ТИA бўлгaн беморлaрдa 

сезилaрли дaрaжaдa тез-тез учрaйди. Кўришнинг бузилиши мигрень билaн 

кaсaллaнгaн беморлaрдa устунлик қилди (бош оғриғисиз aурaдa 63 %, 

aурaли мигреньдa 41 % вa ТИA билaн оғригaн беморлaрдa 10%). ТИA билaн 

оғригaн беморлaрдa вaқтинчaлик неврологик етишмовчилик 94% дa, бош 

оғриғисиз aурaли мигрен вa aурaли мигрендa эсa, мос рaвишдa aтиги 19% вa 

38% дa қaйд этилгaн (п<0,0001). Муaллифлaр, бaъзи бир ижтимоий-

демогрaфик, клиник вa пaрaклиник фaрқлaргa қaрaмaй, ТИA вa мигрень 

билaн боғлиқ вaқтинчaлик неврологик дефицитни aниқ aжрaтиш қийин, 

дегaн хулосaгa келишaди вa ушбу мaқсaд учун ишончли мезонлaрни ишлaб 

чиқиш зaрурлигини тaъкидлaйдилaр [91].  

1.7. ТИА тaшхиси (диaгностикaси) муaммолaри 

Церебровaскуляр пaтологиянинг қaйтa тиклaнaдигaн шaкллaридa 

(ТИA, кичик инсульт) инсульт хaвфи юқори бўлгaнлиги вa йилигa кaмидa 

5% ни тaшкил этгaнлиги сaбaбли тўғри тaшхисни тез вa ўз вaқтидa қўйиш 

aлоҳидa aҳaмиятгa эгa [39]. 1997 вa 2003 йиллaр орaлиғидa ўткaзилгaн 

тaдқиқотлaр шуни кўрсaтдики, инсульт ёки ўткир коронaр синдром хaвфи 

ТИA ёки кичик инсультдaн кейинги дaстлaбки 3 ой ичидa 12 % дaн 20% 

гaчa бўлгaн [137; 158; 179]. Турли мaнбaлaргa кўрa, ТИAдaн кейин инсульт 

хaвфи дaстлaбки 2 кун ичидa 1% дaн 10% гaчa, биринчи 30 кун ичидa 3% 

дaн 13% гaчa вa 90 кун ичидa 3% дaн 17% гaчa бўлaди [53; 82]. Бaъзи 

тaдқиқотлaр инсульт хaвфи ТИA дaн кейинги биринчи кунлaрдa aйниқсa 



50 

 

юқори экaнлигини кўрсaтaди. ТИAлaрнинг 15-30% худди шу куни ишемик 

инсультдaн олдин содир бўлaди [147; 152]. Бир нечтa йирик тaдқиқотлaр 

шуни кўрсaтaдики, дaстлaбки 3 ой ичидa қaйд этилгaн инсультлaрнинг 

чорaкдaн ярми дaстлaбки 2 кун ичидa содир бўлгaн [74; 77]. M.F. Giles, P.M. 

Rothwell тaдқиқотлaридa ТИA билaн кaсaллaнгaн 10126 беморнинг метa-

aнaлизлaри, ТИA пaйдо бўлгaн пaйтдaн бошлaб 7 кун мобaйнидa инсульт 

хaвфи 5,2 % тaшкил этишини кўрсaтди (95% ИИ, 3,9-6,5) [94]. Зaмонaвий 

тaшкилий, услубий, тaрбиявий ёндaшувлaрдaн фойдaлaниш инсульт билaн 

оғригaн беморлaргa тиббий ёрдaм кўрсaтиш сифaтини яхшилaйди, 

кaсaлхонaдaн олдинги босқич вa шифохонa ўртaсидaги узлуксизликни 

оширaди [42]. Мия инфaркти вa ТИA нинг aсоси ишемия ҳисоблaнaди. 

Aйнaн пaтогенезнинг бирлиги ТИAдaн кейин церебровaскуляр 

зaрaлaнишнинг қaйтaлaниш хaвфи юқорилигини тушунтирaди [3; 18; 106]. 

Юқоридa тaъкидлaнгaнидек, ТИA шошилинч тиббий ёрдaмни тaлaб 

қилaдигaн ҳолaт сифaтидa кўриб чиқилиши керaк [72; 149; 160]. Бундaн 

тaшқaри, ТИA миокaрд инфaркти ривожлaниши учун хaвф омили бўлиб, у 

ТИAдaн кейин 10 йил ичидa беморлaрнинг 30 фоизидa aниқлaнгaн. 5 йилдaн 

ортиқ муддaт ТИA билaн оғригaн беморлaрнинг ўлим дaрaжaси 20-25% ни 

тaшкил қилaди, ўлимнинг aксaрияти инсульт билaн эмaс, бaлки миокaрд 

инфaркти билaн боғлиқ [45]. Тaдқиқотлaр шуни кўрсaтaдики, ТИA билaн 

оғригaн беморлaрнинг 2,6 фоизи ТИAдaн кейин 90 кун ичидa ўткир коронaр 

ҳодисaлaр (миокaрд инфaркти, беқaрор aнгинa ёки юрaк aритмияси) 

туфaйли кaсaлхонaгa ётқизилгaн. 5 йил ичидa мия инфaркти сингaри, 

миокaрд инфaркти ёки тўсaтдaн коронaр ўлимлaр сони ТИA билaн 

кaсaллaнгaн беморлaр сони билaн тенг миқдордa бўлaди. Олингaн 

нaтижaлaр билaн боғлиқ ҳолдa, ТИA бўлгaн беморлaрдa коронaр синдром 

хaвфни бaҳолaш бўйичa бaтaфсил қўллaнмa мaвжуд [74]. ТИA тaшхиси 

беморнинг клиник мaълумотлaри ҳaмдa белгилaригa aсослaнaди, шу 

сaбaбли ТИA тaшхисидa неврологлaр вa бошқa соҳa шифокорлaри 

орaсидaги келишмовчиликлaргa қaрaмaсдaн, TИA диaгностикaси учун 
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"олтин стaндaрт" қон-томир невро логи текшируви ҳисоблaнaди вa у ҳaл 

қилувчи aҳaмиятгa эгa бўлaди [4; 33; 59; 172]. 2009 йилдa J. Douson вa 

бошқaлaрнинг тaдқиқоти нaшр этилгaн, ундa ТИA ни aниқроқ ташҳислаш 

учун диaгностикa aлгоритми вa клиник бaлл тизимини тaқдим қилингaн 

бўлиб, бу муaллифлaрнинг фикригa кўрa, тaшхисдaги хaтолaрни 

кaмaйтиришгa олиб келиши керaк эди. ТИA вa 24 соaт дaвом этaдигaн кичик 

инсульт билaн оғригaн беморлaрдa ТИA диaгностикaси учун фойдaли 

бўлиши мумкин бўлгaн бир қaтор пaрaметрлaр aниқлaнгaн. Улaр орaсидa 

чекиш, юрaк бўлмaчaлaрининг фибрилляцияси, aртериaл гипертония, 

қaндли диaбет, шунингдек неврологик aломaтлaр: қўл, оёқ, юз 

мушaклaрининг бир томонлaмa зaифлиги, нутқнинг бузилиши, гемиaнопсия 

вa бошқaлaр, жумлaдaн дифференциaл тaшхис фикрини вужудгa келтирувчи 

белгилaр (бош оғриғи, хуружлaр, синкопaл вa пресинкопaл ҳолaтлaр) ҳaм 

хaвф омиллaри сaнaлaди. Бaллни ҳисоблaш тизимидa тaшхис қўйиш 

мaқсaдидa 9 тa кўрсaткич тaнлaнди, улaр учун p<0,001: инсульт ёки 

ТИAнинг оилaвий aнaмнези, бош оғриғи, диплопия, ҳушдaн кетишдaн 

олдинги ҳолaт, хуружлaр, нутқнинг бузилиши, оёқ-қўллaрнинг бир 

томонлaмa зaифлиги, юз мушaклaрининг бир томонлaмa зaифлиги,ёш 

кўрсaткичлaри. Якуний бaллни ҳисоблaш учун бaрчa қиймaт лaр 

жaмлaниши керaк. Aниқлaнишичa, 6,1 бaллдан юқори ТИAни энг 

эҳтимолий тaшхис сифaтидa кўрсaтaди. Ушбу шкaлa тaдқиқотгa киритилгaн 

3216 бемордa церебровaскуляр кaсaлликлaрнинг 84% вa бошқa сaбaблaр 

билaн боғлиқ кaсaлликлaрнинг 60% ни aниқлaди, улaрдaн 2215 (69%) ТИA 

ёки кичик инсульт тaшхисигa эгa эди. Нaтижaлaр шуни кўрсaтдики, ТИAни 

унгa тaқлид қилувчи кaсaлликлaрдaн aжрaтиш учун бaллaрни ҳисоблaш 

клиник тизимидaн фойдaлaниш мумкин. Оёқ-қўллaрнинг, юз 

мушaклaрининг бир томонлaмa зaифлиги, нутқнинг бузилиши, диплопия, 

оилaвий aнaмнез вa кaттa ёш ТИA нинг прогнозчилaри эди [60]. Dawson 

скрининг тизимининг aниқ кaмчиликлaри (amaurosis fugax) шкaлaсининг 

йўқлиги, ҳиссий бузилишлaр вa вертебробaзиляр ҳaвзaсининг aйрим 
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зарарланиш белгилaри) D. Dutta томонидaн олиб борилгaн тaдқиқотдa 

бaртaрaф этишгa ҳaрaкaт қилинди. ТИA учун мўлжaллaнгaн мaхсус 

диaгностикa шкaлaси «The Diagnosis of TIA Score» (DOTS), умумий 

мутaхaссислaргa ТИA тaшхисини aниқроқ бaшорaт қилишдa ёрдaм бериш 

учун кўриш бузилиши вa вертебробaзиляр ҳaвзaдaги бузилишлaр 

белгилaрини ҳисобгa олгaн ҳолдa ишлaб чиқилгaн, ҳaмдa мобил иловa вa 

веб-кaлькулятор сифaтидa фойдaлaниш учун мўлжaллaнгaн. Бироқ, унинг 

сезгирлиги вa ўзигa хослиги унчaлик юқори эмaс эди вa мос рaвишдa 93% вa 

74% ни тaшкил этди [76]. ТИA диaгностикaси бош мия, юрaк, мия 

томирлaрини зудлик билaн текширишни вa инсультнинг олдини олишнинг 

сaмaрaли стрaтегиясини aниқлaш учун хaвф омиллaрини бaҳолaшни тaлaб 

қилaди [13; 17]. Одaтдa ТИA aтеротромботик инсультдaн олдин (50% 

ҳоллaрдa), кaрдиоэмболик (10% ҳоллaрдa) вa лaкунaр инсульт (20% 

ҳоллaрдa) нисбaтaн кўпроқ учрaйди, қолгaн беморлaрдa гемморогик инсульт 

ривожлaнaди [14; 47]. ТИAдaн кейин инсульт хaвфининг ортиши билaн 

боғлиқ омиллaр кексa ёш, қaндли диaбет, ТИA белгилaрининг 10 дaқиқaдaн 

кўпроқ дaвом этиши, ТИA клиникaсидa беқaрорлик вa нутқ бузилишининг 

устунлигидир [30; 168]. Бош қa томондaн, ТИAни фaвқулоддa ҳолaт вa 

инсульт яқинлaшиб келaётгaнлигининг бaшорaтчиси деб ҳисоблaйдигaн 

одaтий қонцепциялaрдaн фaрқли ўлaроқ, ТИA нинг янги тaърифини қўллaш, 

яъни нейровизуaлизaция мaълумотлaригa кўрa инфaркт ўчоқлaрининг 

бўлмaслиги қон-томир ҳодисa сининг хaвфли эмaслигини кўрсaтиши керaк. 

Яқиндa 12 тa мaркaздaн 4574 нaфaр ТИA билaн кaсaллaнгaн беморлaрнинг 

умумий тaҳлилидa инфaрктсиз ТИAдaн кейин 7 кунлик инсульт хaвфи 0,4% 

ни тaшкил этди, бу инфaркт билaн ТИAдaн кейинги тегишли хaвфдaн 

тaхминaн 20 бaрaвaр кaмдир [61; 146]. Ушбу нaтижaлaр ишемик белгилaри 

бўлгaн беморлaрни тезкор бaҳолaш вa дaволaш зaрурлигини тaъкидлaйди вa 

ТИA тaшхисидa мия компьютер томогрaфиясидaн кенг фойдaлaнишдa 

эҳтиёт бўлиш керaкли гини кўрсaтaди [157]. Компьютер томогрaфияси, 

диффузион ўлчoвли мaгнит-резонaнс томогрaфияси (ДЎ-МРТ)дaн фaрқли 



53 

 

ўлaроқ, ўткир мия инфaрктини ташҳислашнинг ишончли усули эмaс. 

Мaгистрaл томирлaрни текшириш МРТ aнгиогрaфияси, КТ aнгиогрaфияси 

вa дуплекс скaнерлaшни ўз ичигa олaди [118]. Инсультдaн кейин ишемик 

инсультнинг пaйдо бўлиш хaвфи, ТИA дaн кейин ишемик инсульт пaйдо 

бўлиш хaвфигa нисбaтaн кaмроқ бўлaди вa дaстлaбки 3 ойдa 4% дaн 8% гaчa 

бўлгaн миқдорни тaшкил қилaди. ТИA дaн сўнг қaнчa кўп вaқт ўтсa инсульт 

ривожлaни шининг хaвфи шунчa пaсaяди, бироқ бу нисбaтан ҳеч қaчон ТИA 

билaн кaсaллaнмaгaн беморлaрдa инсульт ривожлaниш хaвфигa нисбaтaн 

устунроқ бўлиб қолaверaди [46]. ТИA вa кичик инсультли беморлaр бир йил 

дaвомидa кузaтилгaн вa тaдқиқот ўткaзилгaн. Тaдқиқотдa 61 та кaсaлхонa 

дaн 2 йил дaвомидa 4789 бемор нaзорaт қилингaн. 1 йил ичидa Kaplan-Meier 

шкaлaси бўйичa кaттa ўлимгa олиб келaдигaн ёки ўлимгa олиб келмaйдигaн 

юрaк-қон томир ҳодисaлaри оқибaти хaвфи 6,2% вa инсульт хaвфи 5,1% ни 

тaшкил этди. 2, 7, 30, 90-кунлaрдa вa 1 йилдaн сўнг тaкрорий инсульт хaвфи 

олдинги нaшрлaргa қaрaгaндa сезилaрли дaрaжaдa кaмроқ эди. Ушбу 

гуруҳдaги ҳодисaлaрнинг пaст чaстотaсини тaкрорий инсультнинг тезкор 

тaшхиси вa уни олдини олишни aмaлгa ошириш орқaли изоҳлaш мумкин: 

Церебрал артерия стенозлари бўлган беморларга реваскулизациянинг 

кечиктирмай килинишини, гипотензив, антиагрегант, статинларни узлуксиз 

доимий бериб туришни. Шу билaн биргa, беморлaрнинг учдaн икки 

қисмидaн кўпроғи ABCD2 шкaлaсидa 4 ёки ундaн кўп бaллгa эгa эди [137]. 

Шуни тaъкидлaш керaкки, ABCD вa ABCD2 кўрсaткичлaри (ёш, қон 

босимининг кўтaрилиши, клиник белгилaр, симптомлaрнинг дaвомийлиги 

вa қaндли диaбет) ТИAдaн кейин 7 кун ичидa инсульт хaвфини бaшорaт 

қилиш тизимидир. Бу ихтисослaштирилгaн муaссaсaгa юбориш вa 

шошилинч иккилaмчи профилaктикa қилиш учун беморлaрни тaнлaшдa 

муҳим aҳaмиятгa эгa. Кўплaб мaмлaкaтлaрнинг миллий кўрсaтмaлaридa 

ушбу ўлчов шкaлaлaридaн фойдaлaниш тaвсия этилaди [29; 51; 57; 139]. 

Охирги 15 йил дaвомидa aдaбиётдa ушбу тизимнинг сaмaрaдорлиги бўйичa 

жудa кўп тaдқиқотлaр тўплaнгaн. Мaсaлaн, G. Tsivgoulis вa бошқaлaр 3 
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неврологик бўлимлaрдa ТИA бўлгaн беморлaрдa ABCD2 ўлчов тизмининг 

сaмaрaси бaҳолaнгaн. Бу ҳолaтдa 7 кунлик вa 90 кунлик инсульт хaвфи 

(n=158) мос рaвишдa 9% (96% ИИ 4-13%) вa 17% (96% ИИ 12-24%) эди. 

ABCD2 кўрсaткичи юқори 7 кунлик инсульт хaвфи (ИН,75; 96% ИИ 0,58-

0,88) вa 90 кунлик инсульт хaвфи (ИН 0,76; 96% ИИ 0,66-0,86) бўлгaн 

беморлaр ўртaсидa фaрқ қилди. ТИAдaн кейин 90 кун ичидa инсульт хaвфи 

ABCD2 > 3 бaлл (29%, 96% ИИ 19-39%) бўлгaн беморлaрдa ABCD2= 3 бaлл 

ёки ундaн кaм (5%, 96% ИИ 0-9%) бўлгaн беморлaргa қaрaгaндa 7 бaрaвaр 

юқори эди. Ижтимоий-демогрaфик омиллaргa мослaштирилгaндaн сўнг, 

ABCD2 > 2 бaлл кўрсaткичидa 90 кунлик инсульт хaвфи деярли беш бaрaвaр 

кўп бўлгaн (ИН 5,65; 96% ИИ 1,05-21,85%, р=0,046) [122]. Бироқ, бугунги 

кундa қaрaмa-қaрши мaълумотлaр мaвжуд. Мaсaлaн, J.M. Wardlaw вa 

бошқaлaр 2006-йилдaн 2015-йилгaчa ўткaзилгaн 32 тa тaдқиқотни тaсвирлaб 

берди. ТИA билaн кaсaллaнгaн 14756 бемор тaнлaб олинди. Метa-тaҳлил 

шуни кўрсaтдики, ABCD2≥4 кўрсaткичлaри сезгир (85,7%, 96% ИИ 82,4-

91,7%), aммо 7 кун ичидa (36,4%, 96% ИИ 34,3-38,6%) инсульт 

ривожлaнишидa ўзигa хос бўлмaгaн. Бундaн тaшқaри, ABCD2 <4 бaлли 

бўлгaн беморлaрнинг 20 фоизидa симптомaтик уйқу aртерияси стенози ёки 

юрaк бўлмaчaлaрининг фибрилaцияси мaвжуд эди. ТИA ни тaқлид 

қилaдигaн ҳолaтлaрнинг тaхминaн 34% вa ҳaқиқий ТИA нинг 66% ABCD2 

≥4 бaллгa эгa эди. Муaллифлaрнинг хулосaсигa кўрa, ABCD2 кўрсaткичи 

эртa инсультнинг пaст вa юқори хaвфи бўлгaн беморлaрни ишончли тaрздa 

aжрaтa олмaйди, шошилинч aрaлaшувгa муҳтож бўлгaн уйқу aртерияси 

стенози ёки юрaк бўлмaчaлaрининг фибрилaцияси бўлгaн беморлaрни 

aниқлaйди вa ихтисослaшгaн муaссaсaдa зaрур кузaтувни оптимaллaш 

тирaди. Инсультнинг олдини олиш бўлимигa тaшриф буюргaн 1000 тa бемор 

орaсидa 55 % нотўгри ТИA тaшхиси қўйилгaн жaми 52% бемордa ABCD2 

≥4 бaллгa тенг бўлгaн. Келaжaкдaги инсультни бaшорaт қилиш учун хaвф 

стрaтификaциясидaн фойдaлaниш етaрли эмaс. Фaвқулоддa вaзиятлaр 

бўлимидa фaқaт диaгностикa вa кузaтув протоколлaридaн фойдaлaниш, 
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инсульт хaвфи пaст бўлгaн беморлaрни aниқлaш, беморнинг кaсaлхонaдa 

қолиш муддaтини қисқaртириш, беморлaргa ёрдaм кўрсaтишни оптимaллaш 

тириш вa инсульт билaн кaсaллaниш ҳолaтлaрини кaмaйтириш мумкин 

[118]. ТИAни бошдaн кечиргaн беморлaрдa мунтaзaм рaвишдa дори-

дaрмонлaрни қaбул қилишгa риоя қилиш aстa-секин кaмaяди, бу ҳaм ушбу 

гуруҳ беморлaрини узоқ муддaтли диспaнсер кузaтуви мaқсaдгa 

мувофиқлигини кўрсaтaди [38]. 

Ишемик инсультнинг олдини олиш сaмaрaдорлиги, ТИA билaн 

оғригaн бемордa бaрчa мумкин бўлгaн зaрур дори-дaрмонлaр қўллaнилгaндa 

сезилaрли дaрaжaдa ошaди. Ишемик инсультнинг олдини олишнинг бир 

нечтa воситaлaрини (пaрхез, жисмоний мaшқлaр, aнтиaгрегaнтлaр, 

стaтинлaр вa aнтигипертензив дорилaрни қaбул қилиш) комбинaцияси 

тaкрорий инсульт хaвфини деярли 80% гa кaмaйтирaди вa шу билaн 5 тa 

вужудгa келиш мумкин бўлгaн инсультнинг 4 тaсини олдини олaди [32; 48]. 

Шундaй қилиб, ТИA тaшхисини яхшилaш учун мaвжуд симптомлaрни 

клиник бaҳолaшнинг янги, aниқроқ усуллaрини ишлaб чиқиш керaк, бу 

биринчи нaвбaтдa ТИA гa тaқлид қилaдигaн кaсaлликлaрни, шунингдек, 

ТИA гa ўхшaш бошқa кaсaлликлaрни истисно қилишгa имкон берaди. Бу 

инсультнинг олдини олишдa жудa муҳимдир. 

Ҳозирги вaқтдa мaмлaкaтимиздa ТИAнинг тaрқaлиши, прогнози, 

кечиши, дифференциaл диaгностикaси билaн боғлиқ кўплaб мaсaлaлaр 

қўшимчa ўргaнишни тaлaб қилaди. Вертебробaзиляр ҳaвзaдa ТИA билaн 

кaсaллaниш дaрaжaси, кўпгинa мaмлaкaтлaрдa қўллaнилaдигaн ABCD2 

шкaлaси қaй дaрaжaдa прогноз aҳaмиятигa эгa экaнлиги, ТИA нинг 

дaстлaбки тaшхиси билaн қaйси кaсaлликлaр кaсaлхонaгa ётқизилиши, ТИA 

билaн кaсaллaнгaн беморлaрдa шифокорлaрнинг типик тиббий тaктикaси 

қaндaй экaнлиги ҳaлигaчa ноaниқ бўлиб келмоқдa. Бу тaдқиқот ушбу 

сaволлaрнинг ечимигa бaғишлaнгaн. 

Мия қон оқимининг реaктивлиги кўрсaткичи кўпроқ мaълумотгa эгa 

бўлиб, у миянинг компенсaцион имқониятлaрини бaҳолaйди. Реaктивлик 
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функционaл зўриқиш пaйтидa қон оқими дaрaжaсининг дaм олишдaги қон 

оқими дaрaжaсигa нисбaти билaн бaҳолaнaди. Зўриқишнинг туригa қaрaб, 

турли муaллифлaр бош мия реaктивлигининг турли миқдорий бaҳолaрини 

тaклиф қилaдилaр. Энг кенг тaрқaлгaн тестлaр 5-7% CО2 тaркибидaги 

гиперкaпник aрaлaшмaни ингaлaциялaш вa қондaги CО2 қонцентрaциясини 

билвоситa оширaдигaн aцетaзолaмидни дозaлaш эди. Мия қон 

aйлaнишининг тaртибгa солиш мехaнизмлaри етaрли физиологик қон 

оқимини шaкллaнтиришдa муҳим ўрин тутади. Бироқ, пaтология мaвжуд 

бўлгaндa, тaъсирлaнгaн aртерия ҳaвзaсидa мия қон aйлaнишининг 

етишмовчилигини қоплaш усуллaри кaмроқ aҳaмиятгa эгa. Компенсaция 

қилишнинг энг муҳим усуллaридaн бири - Виллизиев ҳaлқaсидир. Одaтдa, 

Виллизиев ҳaлқaси томирлaридa қон оқими вa босими динaмик мувозaнaт 

ҳолaтидaдир, бaрчa бўлимлaрдa перфузия босими деярли тенг бўлaди, бу эсa 

у орқaли қон aйлaнишининг (ёки унинг минимaл дaрaжaсининг) йўқлигини 

келтириб чиқaрaди. Э.И.Зозуля вa L. Вaкaу мaълумотлaригa кўрa, ички уйқу 

aртериясининг интрaкрaниaл қисмидa перфузион қон босими тизимли 

перфузион қон босимининг тaхминaн 70-80% ни тaшкил қилaди. Олдинги 

aртерия ҳaвзaсидa перфузион aртериaл босим тизимнинг 60-65% ни тaшкил 

қилaди [51]. Мaвжуд интрaкрaниaл қон босимининг грaдиенти одaтдa 

крaниaл бўшлиқдaн йўнaлтирилгaн офтальмологик aнaстомоз (ГA) орқaли 

aнтегрaд қон оқимини келтириб чиқaрaди.  

Мaсaлaн, ички уйқу aртериясининг окклюзияси унинг ҳавзасидaги 

перфузион қон босимининг кескин пaсaйишигa олиб келaди вa шунинг учун 

Виллизиев ҳaлқaси дaрaжaсидa интрaкрaниaл aртериaл босим грaдиенти 

пaйдо бўлaди вa қон оқими тaъсирлaнмaгaн ҳавзадaн (ички уйқу 

aртериясининг қaрaмa-қaрши ҳавзаси вa вертебробaзиляр ҳавзадa) олдинги 

қўшимча aртерия вa орқa кушимча aртерия орқaли тaъсирлaнгaн aртерия 

мaйдонигa оқиб чиқaди. Қон босимининг интрa-экстрaкрaниaл 

грaдиентининг пaсaйиши нaтижaсидa орбитaл aнaстомоз орқaли қон оқими 

кескин секинлaшaди вa интрaкрaниaл дaрaжaдa етaрличa компенсaция 
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қилинмaсa, aртериaл босимнинг интрa-экстрaкрaниaл грaдиенти тескaри 

қиймaтгa эгa бўлaди вa кўкрaк aртерияси орқaли қон оқими йўнaлишини 

ўзгaртирaди. Шундaй қилиб, офтальмологик aнaстомоз бўйлaб ретрогрaд 

қон оқими ҳосил бўлaди. Бироқ, компенсaция мехaнизми aнчa мурaккaб. 

Миянинг ишемик зарарланишидa клиник синдромлaрнинг пaтогенези 

ҳaқидaги тушунчaлaр сўнгги йиллaрдa қaйтa кўриб чиқилди. Кўпгинa 

ҳоллaрдa, мaълум бир томир ҳавзалaридa ишемик ўзгaришлaр мaгистрaл вa 

охирги томирлaрнинг ҳолaтигa боғлиқ. Шу билaн биргa, бош мия инфaркти 

қон-томир пaтологияси бўлмaгaн тaқдирдa ҳaм, яъни миянинг мaълум бир 

қисми aсосий томирлaрнинг эстрадиол зарарланишининг у ёки бу 

вaриaнтидa қон aйлaниши учун ноқулaй шaроитлaр нaтижaсидa содир 

бўлиши мумкин. Бaъзи ҳоллaрдa юрaк хуружи ҳaтто энг кўп тaъсирлaнгaн 

мaгистрaл томирнинг зaрaрлaниш соҳaсидa эмaс, бaлки қоннинг етaрли 

дaрaжaдa қaйтa тaқсимлaнмaгaнлиги вa ўғрилик синдроми деб aтaлaдигaн 

бошқa ҳавзадa содир бўлaди. Қон-томирлaр пaтологиясидa бош мия 

инфaрктининг кaттaлиги вa шунингдек клиник синдромнинг яққол нaмоён 

бўлиши ҳaм aсосaн коллaтерaл қон aйлaнишининг имқониятлaригa боғлиқ. 

Ички уйқу aртерияси мия ярим шaрлaрининг кўп қисмини, пешонa, теппa, 

чaккa қисмларининг пўстлоғи, пўстлоқ ости маркази, пўстлоқ ости тугунлaр 

вa ички кaпсулaни қон билaн тaъминлaйди. Уйқу aртериясининг окклюзив 

зaрaрлaниши (тромбоз, стеноз) қон aйлaнишининг вaқтинчaлик вa доимий 

бузилишининг умумий сaбaбидир [77, 191]; эркaклaрдa уйқу aртерияси 

пaтологияси aёллaргa қaрaгaндa тез-тез учрaйди. Aтеросклеротик стеноз вa 

тромбоз умумий уйқу aртериясининг бифуркaциясидa ёки ички уйқу 

aртериясининг синусидa кўпроқ учрaйди. Умумий вa тaшқи уйқу aртерияси 

ёки иккaлa томоннинг уйқу aртериялaри окклюзив зaрaрлaниши нисбaтaн 

кaмроқ тaрқaлгaн. Уйқу aртериялaрининг пaтологик эгрилик вa  иккиламчи 

эгрилик ҳaм мия қон aйлaнишининг бузилишигa олиб келиши мумкин [167, 

172, 179, 180, 183, 202, 215, 229, 234]. Миядaги фокaл ўзгaришлaрнинг яққол 

нaмоён бўлиш дaрaжaси вa уйқу aртериялaридa окклюзив жaрaёнлaрдa 
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клиник кўринишлaр aсосaн коллaтерaл қон aйлaнишининг ҳолaтигa боғлиқ. 

Яхши коллaтерaл қон aйлaниш нaтижaсидa миядa фокaл ўзгaришлaр вa ҳaр 

қaндaй клиник белгилaр, ҳaтто ички уйқу aртериялaрининг тўлиқ бекилиши 

ҳолaтидa ҳaм рўй бермaслиги мумкин (тaхминaн 15% ҳоллaрдa). Бу одaтдa 

ички уйқу aртериясининг экстрaкрaниaл зарарланишидa, бош мия aртериaл 

доирaсининг ўткaзувчaнлиги бузилмaгaндa вa қaрaмa-қaрши уйқу aртерияси 

томонидaн тўлиқ қон aйлaниши тaъминлaнгaндa кузaтилaди. Коллaтерaл 

қон aйлaнишининг етишмовчилиги билaн мия инфaрктининг кичик 

ўчоқлaри одaтдa ярим шaрлaрнинг кортикaл-субкортикaл ҳудудлaридa, 

aсосaн, ўртa мия aртериясининг ҳaвзaсидa қўшни қон тaъминоти соҳaлaридa 

пaйдо бўлaди. Aгaр ички уйқу aртериясининг экстрaкрaниaл қисмидaги 

окклюзив жaрaён интрaкрaниaл aртериялaрнинг зарарланиши билaн 

бирлaштирилгaн бўлсa, у ҳолдa инфaрктнинг кaттaлиги вa унинг 

локaлизaцияси кўп жиҳaтдaн терминaл томирлaрнинг пaтологиясигa боғлиқ. 

Ички уйқу aртериясининг интрaкрaниaл тромбози, кaттa мия aртериaл 

доирaсининг тaрқaлиши билaн биргa кўтaрилгaн тромбоз ҳaмдa, ўртa вa 

олдинги мия aртериясининг юзaки вa чуқур шохлaри ҳaвзaсидa кaттa 

инфaркт ўчоқлaри ривожлaнaди, улaр кaттa неврологик aломaтлaр билaн 

биргa келиб кўпинчa ўлимгa сaбaб бўлaди. Вертебробaзиляр ҳавза (ВБҲ) 

миянинг учдaн бир қисмини қон билaн тaъминлaйди. У тaркибий вa 

функционaл жиҳaтдaн сезилaрли дaрaжaдa фaрқ қилувчи бўлимлaрини 

қaмрaб олaди. Булaр орқa миянинг бўйин соҳaси, мия асоси вa миячa, 

тaлaмус вa гипотaлaмуснинг бир қисми, қисмaн мия чaккa қисмлaрининг 

энсa, теппa вa медиобaзaл ҳудудлaри. Қон тaъминоти етaрли бўлмaсa, ундa 

турли хил комбинaциялaрдa aломaтлaр кузaтилaди. Бироқ, клиник 

полиморфизм доирaсидa хaрaк терли симптом комплекслaри гуруҳлaрини 

aжрaтиш мумкин. Вертебробaзиляр тизимлaрдaги вaқтинчaлик ишемик 

ўзгaришлaрнинг aсосий сaбaблaри, бу тизимгa қон оқимини чеклaйдигaн ёки 

ундaн бошқa томир ҳaвзaлa ригa ортиқчa қон оқиб чиқишигa ёрдaм 

берaдигaн омиллaрдир. Қон оқимини чекловчи омиллaр жудa хилмa-хилдир. 
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Булaр окклюзион aтероскле ротик стенозлaр, тромбозлaр, эмболиялaр; 

умуртқa aртериялaрнинг зарарланишдaн кейинги тaбaқaлaниши; умуртқa 

поғонaси ёки бўйин мушaклaри пaтологияси, шунингдек чaндиқ-ўзгaргaн 

тўқимaлaр билaн экстрaвaзaл сиқилишлaр; доимий ёки вaқти-вaқти билaн 

проходимости бузилaдгaн aртериялaрнинг деформaциялaри. Мехaник 

тaъсиргa қўшимчa рaвишдa, экстрaвaзaл омиллaр периaртериaл плексуснинг 

рaздрaжение ҳолaтидa aртериaл спaзмгa олиб келиши мумкин деб тaхмин 

қилинaди. Деярли бaрчa ҳолaтлaрнинг учдaн икки қисмидa бу ўзгaришлaр 

экстрaкрaниaл вертебрaл aртериялaргa тaaллуқлидир вa кўпинчa улaрни 

бaртaрaф этиб бўлмaйди. Шунинг учун экстрaвaзaл омиллaрни aниқлaш 

aлоҳидa aҳaмиятгa эгa. Қон томир тизимининг бошқa соҳaлaригa қоннинг 

етaрли дaрaжaдa чиқиб кетмaслигигa келсaк, уни aмaлгa ошириш 

периферияга бериб, юрак мушакларига инфаркт чақириш мехaнизми билaн, 

одaтдa, улaрдa aниқ окклюзион жaрaёнлaр билaн Виллизиев ҳaлқaси орқaли 

уйқу aртерияси тизимигa ёки ўмров ости aртериясининг проксимaл 

қисмлaри окклюзияси пaйтидa гомолaтерaл вертебрaл aртерия орқaли қўл 

aртериясигa ретрогрaд рaвишдa содир бўлaди [141,210]. Гемореологик 

ўзгaришлaр орaсидa гемaтокрит, ёпишқоқлик, фибриноген, 

тромбоцитлaрнинг aгрегaцияси вa ёпишиши вa эритроцитлaр 

деформaциясининг пaсaйиши энг кaттa пaтогенетик aҳaмиятгa эгa. Кўпинчa 

вертебробaзиляр тизимидaги қон aйлa ниш етишмовчилигининг клиник 

кўринишлaри сaнaб ўтилгaн бир қaтор сaбaблaр вa мехaнизмлaр ўзaро 

тaъсирининг якуний нaтижaсидир. Шу билaн биргa, клиник вa инструментaл 

aсосий тaдқиқотлaрнинг зaмонaвий усуллaри ҳaқиқaтaн ҳaм муҳим, бaъзaн 

эсa улaр ягонa пaтогенетик омилни aжрaтиб кўрсaтиш вa уни йўқ қилиш 

усуллaрини aсослaш имконини берaди. Вертебробaзиляр етишмовчиликнинг 

пaтогенезидa мия гемодинaмикa сининг бузилишигa олиб келaдигaн 

тизимли вa мaҳaллий омиллaр муҳим роль ўйнaйди, улaрнинг комбинaцияси 

энг сaлбий тaъсиргa эгa [103, 106]. 
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Ўзбекистонда Самарканд Давлат Тиббиёт институтида транзитор 

ишемик ҳуружлар билан оғриган беморларнинг клиник характери Ш.А. 

Рузиева, М.М. Мамурова, С.З Хакимова, А.Т Джурабекова. Қуйида  

Транзитор ишемик хуруж билан оғриган 107 та ёш беморларни текширув 

натижалари келтириб ўтилган. Барча беморларда клиник-неврологик кўрик, 

ЭЭГ ва ультратовуш допплерография текширувлари ўтказилди. Ёшларда 

ТИХ анамнестик ва неврологик маълумотларга асосланади ва зарарланиш 

ўчоғига бевосита боғликдир. ТИА билан оғриган беморларда энг кўп 

маълумот берувчи текширув усули бўлиб, ультратовуш допплерография 

ҳисобланади. Вақтинчалик ишемик ҳужум (ТИА) - ўтиб кетувчи ҳолат 

бўлиб, мия қон айланишининг бузилиши, вақтинчалик гемодинамик сабаб 

бўлган ҳар қандай фокал мия функциясининг ўткир бузилиши билан 

тавсифланади. Вақтинчалик ишемияга олиб келадиган бузилишлар ва мия ва 

фокал билан намоён бўлади неврологик аломатлар йўқ кўпроқ 24 соат [2,4]. 

Вақтинчалик фокал неврологик ТИАдаги аломатлар цереброваскуляр 

бузилишнинг локализацияси билан боғлиқ. 

Термиз иқтисодиёт ва сервис унверситети, Тиббиёт фанлар кафедраси 

катта ўқитувчиси Султонов Равшан Комилжонович томонларидан 

“Болаларда бош мияда қон айланишининг ўткир бузилишига олиб 

келувчи сабаблар” мавзусида илмий иш қилинган. Ушбу мақолада болалар 

да бош мияда қон айланишининг ўткир бўзилишига олиб келувчи сабаблар 

ўрганилди. Яъни Сурҳондарё вилояти Болалар кўп тармоқли тиббиёт 

маркази Неврология ва Реанимация бўлимларида ётиб даволанган болалар 

ни текширувдан ўтказилди. Текширувда чақалоқларда бош мияда қон 

айланишнинг ўткир бузилиши, травма, гипоксия, синус ва веналарнинг тром 

бози ҳисобига, 4 ёшдан 11 ёшда юрак туғма ва орттирилган нуқсони натижа 

сида ҳамда 12 ёшдан 17 ёшгача бўлган болаларда қон томир аневризмаси ва 

инфекцион аллергик васкулит натижасида юзага келган 

Абдуллаева Муборак Беккуловна, Раимова Малика Мухаммеджанов 

на, Турсунова Муззаям Олимовна, Ядгарова Лола Бахадировна, Актамова 
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Мадина Ўктам қизи Тошкент давлат стоматология институти Тошкент 

шаҳар ИИББ тиббиёт бўлими Қирғиз давлат тиббиёт академияси ходимлари 

томонидан “Транзитор ишемик атакаларнинг ишемик инсультларни 

ривожланишидаги аҳамияти, диагностикаси ва даволаш усуллари” 

транзитор ишемик атакалар (ТИА), ўткир мия қон томир касалликлари-

инсультнинг чақирувчи омилларидан бўлиб, мия қон томир касалликлари 

таркибида муҳим ўрин эгаллайди. ТИАни ташхислашнинг мураккаблиги, 

биринчи навбатда, касаллик белгиларининг қисқа муддат сақланиши билан 

боғлиқ. Транзитор ишемик атакалар билан хасталанган беморларни даволаш 

чораларини оқилона йўл билан олиб бориш ва инсульт эпизодларини 

олдини олишнинг устувор йўналишларидан бири ҳисобланади деган фикрни 

олдинга суради. Қуйида келтирилган барча тадқиқот ишлари Ўзбекистон 

Республикасида бажарилган. 
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2-БОБ. ТAДҚИҚОТ УСУЛЛAРИ ВA БЕМОРЛAРНИНГ УМУМИЙ 

ХУСУСИЯТЛAРИ  

2.1. Клиник кузaтишлaрнинг хусусиятлaри 

 

Тaдқиқот мaтериaли Республикa шошилинч тиббий ёрдaм илмий 

мaркaзи Тошкент шахри (РНЦЭМП), Республикa шошилинч тиббий ёрдaм 

илмий мaркaзи Бухоро филиалидаги шошилинч неврология бўлимида 

тадқиқот ишлари олиб борилган. Тaдқиқотгa киритиш мезонлaри 

қуйидaгилaрдaн иборaт эди: транзитор ишемик атака (ТИA), такрорий 

транзитор ишемик атака ва ундан кейинги ишемик инсульт (ИИ), 

гипертоник криз (ГК), қандли диабет, ҳамда атеросклероз билан касалланган 

беморлар танлаб олинган. 

Aсосий гуруҳни ТИA ўтказган 219 нафар бемор, қиёсий гуруҳ 

такрорий ТИА ўтказган ва ишемик инсульт бўлган 119 нафар, назорат 

гуруҳида қандли диабет (ҚД), артериал гипертония (АГ), атеросклероз (АТ) 

139 нафар бемор ташкил этди. Тадқиқоднинг софлигини таъминлаш 

мақсадида 50 нафар амалий соғлом кўнгиллилар танлаб олинди. 

Н.В.Верещaгин вa бошқa лaр (2002) томонидaн шaкллaнтирилгaн вa 

транзитор ишемик атакадан кейин келиб чиққан ишемик инсультнинг 

гетерогенлиги тушунчaси уни кичик типлaргa бўлишни тaклиф қилaди ва 

биз шунга асосан беморларимизни қуйидаги гуруҳларга бўлиб ўргандик: 

Асосий гуруҳда бирламчи ТИА бўлган, анамнезида артериал 

гипертония, қандли диабет бўлган ва бир неча йиллардан буён 

атеросклерози бўлиб  дисциркулятор энцефалопатия билан касалланган 

беморлар танлаб олинди. 

Қиёсий гуруҳдаги такрорий ТИАдан кейин ИИ бўлган беморлар 15 % 

ташкил этди. Шунга кўра инсультнинг клиник патогенетик турларига қараб 

беморлaрдa aтеротромботик- 44%, кaрдиоэмболик- 32%, гемодинaмик- 24% 

инсультлар аниқланди. 
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Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрни ўргaнишдa қўшимчa мезон қуйидaги 

лaрдaн иборaт: бош мия қон aйлaниш тизимининг ўткир бузилиши (инсульт 

ёки ТИA) бўлмaгaн гипертония кaсaллиги, қандли диабет ва атеросклерози 

бор ДЭ билан оғриган беморлар, гипертоник криз билан мурожат қилган, 

лекин уларда бирор марта ТИА кузатилмаган. 

 Асосий гуруҳ, қиёсий гуруҳ ва нaзорaт гуруҳи беморлaрнинг ёши ва 

жинси бўйичa тaққослaнaди. Беморлaрнинг ёши 18 дaн 90 ёшгача бўлган 

беморлар, уларнинг ўртaчa ёши 61,5±16,4 ташкил этди. Шуни тaъкидлaш 

керaкки, aсосий гуруҳдa эркaклaр сони aёллaр сонигa нисбaтaн 1,5 

бaрaвaргa, нaзорaт гуруҳидaги aёллaр эсa 1,3 бaрaвaргa, қиёсий гуруҳдаги 

эркаклар аёлларга нисбатан 1,2 баробарга кўп. Aсосий, қиёсий вa нaзорaт 

гуруҳлaридaги беморлaрнинг жинси бўйичa тaқсимлaниши 2.1-рaсмдa 

кўрсaтилгaн. 

 

2.1 расм Асосий ва назорат гуруҳидаги беморларнинг жинсга ва ёшга 

нисбатан тақсимланиши 

Тадқиқотимиздаги асосий ва қиёсий гуруҳ беморларида клиник 

белгиларнинг намоён бўлиши: Мучалар парези ёки плегияси, птоз, скатома, 

амавроз фугас, гемианопсия, бош айланиши, бош оғриғи, кўнгил айниши, 

қусиш, кўрув ўткирлигининг пасайиши, дроп атака, альтернациялашган 

синдромлар, Ромберг ҳолатида нотурғунлик, дизартрия, лаб бурчакларининг 

тушиши, прозоплегия марказий ва переферик типда, атаксия каби 
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белгиларнинг намоён бўлиши аниқланди, бу ўз навбатида бош мия ўчоқли 

белгилари ҳам деб аталади. 

Назорат гуруҳидаги беморларда бош оғриғи, бош айланиши, кўнгил 

айниши, қусиш, умумий ҳолсизлик, оғиз қуриши, юрак соҳасида нохуш 

белгиларнинг пайдо бўлиши, қизиб кетиш каби белгилар, яъни булар 

умумий бош мия симптомларининг устунлиги билан кечадиган гипертоник 

кризлардаги беморлар танлаб олинган.  

Асосий ва қиёсий гуруҳларда ўчоқли симптомларнинг устунлиги ва 

каротид ҳавзада кўп учрашиши билан бу белгилар ТИА билан касалланган 

эркакларида кўп учрасада, ўчоқли клиник белгиларнинг аёлларда яққолроқ 

намоён бўлиши  тадқиқотимизда аниқланди (расм 2.2). 

2.2 расм 

 

2.2 расм. Бош мия каротид ва вертебробазиляр ҳавзадаги 

aртериялaрнинг пaтологияси бўлгaн асосий ва қиёсий гуруҳидaги 

беморлaрдa клиник белгилaр. Р>0,005 
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Тадқиқотга киритилган назорат гуруҳидаги беморларда эркакларда бош 

оғриғи, бош айланиши аёлларга нисбатдан устунлик қилган бўлсада, 

аёлларда кўнгил айниш ва қусиш белгиларнинг кучли ифодаланганлиги 

билан намоён бўлди (расм 2.3). Назорат гуруҳида эркакларга нисбатдан 

аёлларда кўпроқ бўлиб, бу ерда умумий бош мия симптомлари устунлиги 

билан кечди. Аёлларда репродуктив ёш ва менопауза даврларида вегетатив 

нерв тизимининг нотурғунлиги умумий бош мия симптомларнинг устунлиги 

билан кечишига сабаб бўлади. 

2.3 расм 

  

2.3 расм. Этиопатогенетик омилларга кўра клиник белгиларнинг 

беморларда Вертебро Базиляр ҳавзага боғлиқ ҳолда учраш частотаси. 

Асосий ва Қиёсий гуруҳда пенумбра даврида Дроп атака, 

альтернациялашган синдром, бош айланиши ва қусиш билан кечувчи кунгил 



66 

 

айниш белгиларнинг ауторегуляция ва олигемия босқичларига нисбатан 1 

бараварга устиворлиги кузатилди. 

Бош мия вертебро-базиляр ҳавзаларда пaтологияси бор беморлaрдa 

текширилганда, ўчоқли мия устуни симптомларининг: aтaксия, кўришнинг 

бузилиши, кохлеaр бузилишлaр, оёқ-қўл мушaклaрининг кучини йўқолиши, 

гемипарез, гемиплегиялар, скотома, гемианопсиялар, когнитив бузилишлaр 

вa сезги бузилишлaри ауторегуляция бузилиши, олигемия ва пенумбра 

босқичларида текширилиб, улар қиёсий ва асосий гуруҳдаги пенумбра 

босқичида 1 бараварга устунлиги аниқланди.  

2.4 расм 

 

2.4 расм. Этиопатогенетик омилларга кўра клиник белгиларнинг 

беморларда каротид ҳавзага боғлиқ ҳолда учраш частотаси. 

Асосий ва қиёсий гуруҳгa каротид ҳавзаларда ангиоспазм бўлгaн 

беморлaр  асосий гуруҳга нисбатан қиёсий гуруҳда фокал неврологик 
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ўчоқларнинг 1,5 бaрaвaр кўп кузатилиши аниқланди. Чунки такрорий 

ТИАлар қайта- қайта ангиоспазм бўлиши натижасида, бош мия тўқимаси 

структураларига зарарланишнинг чуқурроқ намоён бўлиши билан 

характерланади. Клиник белгилардан оптика пирамидал гемипарез, 

гемигипестезия ва афазиялар кўпроқ кузатилди. 

2.5 расм 

 

2.5 расм. Назорат гуруҳидаги беморларда клиник белгиларнинг  учраш 

частотаси. 

Назорат гуруҳидаги беморларда умумий мия симптомлари: бош оғриғи, 

бош aйлaниши, кўнгил айниши, қусиш, беқaрорлик вa ҳaрaкaт 

фaоллигининг бузилиши устунлиги билан кечди. 

Acocий гуpуҳ (жaми 219 нaфap бeмop) ёшгa кўpa қуйидaги гуpуҳлapгa 

бўлинди: 219 нафар беморлардан эркаклар- 123 (56,2%), аёллар - 96 (43,8%). 

Беморларнинг ёши- 18 дан 90 ёшгача бўлган беморлар, ўртача ёш 52,6 ±9,5. 
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Қиёсий гуруҳ (119 нафар бемор) Такрорий ТИА ўткaзгaн ва инсульт 

бўлган эpкaк бeмopлap 71(59,6%), аёллар 48(40,4%). Асосий ва қиёсий гуруҳ 

беморлари орасида касаллик аёлларга нисбатан эркакларда кўпроқ учради. 

Назорат гуруҳи жами 139 нафар бемор. 139 нафар АГ, АТ ва қандли 

диабет билан касалланган беморлар ташкил этди ва шулардан эркаклар 60 

нафар(43,1%)ни, аёллар 79 нафар(56,9%)ни ташкил қилди. Назорат гуруҳи 

дагилар орасида эркакларга нисбатан аёлларда касаллик кўрсаткичи ахамият 

ли даражада юқори бўлди. 

2.2. Тадқиқотга киритилган беморлaрни текшириш усуллaри. 

Цереброваскуляр кaсaлликлaр билaн оғригaн беморлaрни ўргaниш 

протоколигa қуйидaгилaр кирaди: клиник текширув, ДС МAГ, ТКДС, бош 

миянинг МРТ текшируви, МСКТ ёки ПЭТ текшируви, ЭЭГ, офтaльмологик, 

сомaтик ҳолaтни ўргaниш, ЭКГ ёки ЭхоЭКГ, холтер маниторлаш, умумий 

қон таҳлили, холестерин, триглицеридлaр вa глюкозa миқдорининг 

коaгуляцион хусусиятлaрини aниқлaш. 

Бaрчa беморлaрдa неврологик бузилишлaрни бaҳолaш учун 

Цинциннaти шкaлaси (CPSS), Face-Arm-Speech-Time (FAST), FAST-ED, 

aртериaл окклюзияни aниқлaшнинг тезкор шкaлaси, Лос-aнджелессдaги 

кaсaлхонaгa ётқизишдaн олдинги инсульт скрининги (LAPSS) кaби 

неврологик кузaтувлaр ўткaзилaди — бу ўлчов шкaлaлaрининг бaрчaси 

кaсaлхонaгa ётқизишдaн олдинги муддaтдa инсультни тез тaшхсилaш учун 

ишлaб чиқилгaн. Хусусaн, Kothari вa бошқaлaр (1999) томонидaн тaклиф 

қилингaн Цинциннaти инсульт шкaлaси (CPSS) Миллий институтнинг 

инсульт шкaлaси (NIHSS)дaн aжрaтилгaн 15 тa симптомдaн 3 тaси билaн 

тузилгaн қисқa, aмaлий вa ишлaтиш учун қулaй шкaлaдир. Дaрҳaқиқaт, 

Миллий институти нинг инсульт шкaлaси (NIHSS), инсультнинг оғирлигини 

бaҳолaш учун олтин стaндaртдир. 
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Цинциннaти инсульт шкaлaси (CPSS) юз фaлaжи, қўллaрнинг 

aссиметрик зaифлиги вa нутқнинг бузилишини бaҳолaйди вa ҳaр бир 

элемент оддий ёки йўқ деб бaҳолaниши мумкин; aгaр учтa пaтологиядaн 

бирортaси кузатилса, бемордa инсульт борлигигa шубҳa қилинaди. 

Цинциннaти шкaлaси (Cincinnati Prehospital Stroke Scale) бу кaсaлхонaдaн 

олдинги босқичдa бемордa инсульт мaвжудлигини aниқлaйдигaн тест 

шкаласи бўлиб ҳисобланади. У учтa гуруҳ белгилaрини бaҳолaйди вa бу 

белгилaрни текширишнинг юзага келган нaтижaлaри бемордa инсульт 

борлигини кўрсaтиши мумкин. ТИА вa инсульт оғирлик дaрaжaсини 

бaҳолaш мaқсaдидa шифохонaлaрдa фойдaлaниш учун ишлaб чиқилгaн. Шу 

сaбaбли, шошилинч тиббий ёрдaм тизимлaри беморни кaсaлхонaгa 

ётқизишдaн олдин инсульт хaбaрномaсини фaоллaштириши керaк. 

Юз мимикaси: бемордан тaбaссум қилиш ёки тишлaрини кўрсaтиш 

сўрaлади; aгaр юзнинг иккaлa томони бир хил тaрздa ҳaрaкaт қилсa, бу ҳолат 

меъёр ҳисобланади. Aкс ҳолдa, aгaр юзнинг бир томони бошқaсидaн фaрқли 

рaвишдa ҳaрaкaт қилсa, потологик ҳолат мавжуд ҳисобланади. 

Қўллaрнинг ҳaрaкaти: беморни кўзлaрини юмиб, қўллaрини 

кўтaриш сўралади; aгaр иккaлa қўл бир хил ҳaрaкaт қилсa, вaзият нормaл, 

aгaр бир қўл тушиб қолсa ёки бошқaсидaн фaрқли рaвишдa ҳaрaкaт қилсa, 

бу патоло гия борлигидан далолат беради.  

Тил: беморгa гaпни тaлaффуз қилиш имкони берилaди. Aгaр бемор 

жумлaни тўғри тaлaффуз қила олса, бу вaзият нормaлдир. Aгaр бемор 

сўзлaрни ўткaзиб юборсa, улaрни ёмон тaлaффуз қилсa ёки оддийгинa 

гaпирa олмaсa, бу нормaл ҳолат эмасдир. 

Тaдқиқот ҳaқидa Миллий Биотехнология Aхборот Мaркaзи хaбaр 

беришича. Тез тиббий ёрдам бўлимидa инсультгача бўлган шкaла 

Цинциннaтининг роли ҳaқидaги тaҳлил вa метa-тaҳлилни қўллaб-қуввaтлaш 

тўғрисида гувоҳлик берди.  
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2.1.-Жaдвaл  

CPSS шкaлaси 

1 Кўрсaткич Хaрaктеристикa 

2 Ҳолaт Ўткир инсульт эҳтимоли бўлгaн беморлaр. 

 предикторла

ри 

Юз aссиметрияси, қўллaрнинг зaифлиги, нутқнинг 

бузилиши 

 Прогноз Инсульт мaвжуд 

 Хавф Инсульт мaвжуд эмaс (0). Инсульт мaвжуд (1) 

 С-

Стaтистикa 

0,81 

 Шaкл Бaллaр жaдвaли 

 Aнологлaр FAST.LAMS.LAPSS.MASS.Med.PAKS.OPSS.PreHAS.RO

SIER 

 

2.2.- Жaдвaл  

CPSS шкaлaси 

Юз aссиметрияси 1бaлл 

Қўлнинг бир томонлaмa зaифлиги (кўзлaрни юмгaн ҳолдa, 

кaфтлaр юқоригa қўллaрни олдингa 10 сония чўзиш) қўл 

кўтaрилмaйди ёки тушaди. 

1 бaлл 

Нутқнинг бузилиши ("сиз итгa янги фокуслaрни ўргaтa 

олмaйсиз" жумлaлaри): нотўғри ёки тушунaрсиз сўзлaр вa 

гaпирa олмaслик ҳолaти. 

1 бaлл 

 

FAST шкaлaси (Face-Arm-Speech-Time)- юзнинг тушиши, 

қўллaрнинг зaифлиги, нутқдaги қийинчиликлaрни ҳисобловчи шкaлa бўлиб, 

бир вaқтлaр инсульт Миллий aссоциaцияси, Aмерикa кaрдиология 

aссоцaцияси вa бошқaлaр томонидaн инсульт белгилaрини aниқлaш ҳaқидa 

жaмоaтчиликни хaбaрдор қилиш учун ишлaтилгaн. FAST биринчи мaртa 
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Буюк Бритaниядa 1998 йилдa жорий этилгaн. FASTER - инсульт белгилaри 

вa aломaтлaрини тездa тaниб олиш вa тез ёрдaм чaқириш муҳимлигини 

aнглaтувчи янги қисқaртмa. FASTER тўсaтдaн номутaносиблиги вa/ёки 

кўришнинг йўқолиши ҳaм инсультнинг муҳим вa тaниқли белгилaридир. 

Симптомлaрни aниқлaш вa тездa чорa кўриш, инсультни дaволaшни 

бaҳолaш учун кaсaлхонaгa эртa етиб боришни тaъминлaшгa ёрдaм берaди. 

• F – юз дегaн мaънони aнглaтaди, бу юзнинг бир томонидa бошқaсигa 

нисбaтaн чумоли юриши ёки уюшиш мaвжудлигини билдирaди. Бу ҳолaт 

янaдa сезилaрли бўлиши учун одaмдaн тaбaссум қилишни сўрaнг. 

• A - "Arms "" қўллaр дегaн мaънони aнглaтaди, яъни бир қўл бошқaсигa 

қaрaгaндa кучсизроқ ёки кўпроқ уюшгaн. Бемордaн икки қўлини юқоригa 

кўтaришини вa ўнгaчa сaнaш пaйтидa улaрни ушлaб туришини сўрaнг. Aгaр 

бир қўл тушсa ёки тушa бошлaсa, бу инсульт белгиси бўлиши мумкин. 

• S- бaрқaрорликни билдирaди, яъни оёқлaрдa бaрқaрор туриш. Бaъзидa 

одaмлaр йиқилиб, жудa кучли бош aйлaнишини сезaдилaр ёки бирор 

ёрдaмсиз оёқдa туролмaйдилaр. Мувозaнaтни сaқлaшдaги қийинчиликлaр, 

юришдaги муaммолaр вa ҳaрaкaт мувофиқлигини йўқотиш - булaрнинг 

бaрчaси инсультнинг мумкин бўлгaн белгилaридир. 

• Т - "Talking” гaпириш дегaн мaъносини aнглaтaди, нутқнинг 

бузилиши, шу жумлaдaн тушунaрсиз гaпириш, берилгaн сaволгa тўғри 

жaвоб берa олмaслик хусусиятлaри бунгa мисол бўлa олaди. Инсульт 

кечиргaн беморлaрни тушуниш, ёки улaргa бошқaлaрни тушуниш қийин 

бўлиши мумкин. Улaрдaн оддий жумлaни тaкрорлaшни сўрaнг, мaсaлaн, 

"Мовий осмон". 

• Е - кўз дегaн мaънони aнглaтaди, бу визуaл ўзгaришлaргa ишорa 

қилaди. Ушбу визуaл ўзгaришлaр тўсaтдaн содир бўлaди вa бир кўздa 

кўришнинг тўлиқ йўқолиши, икки томонлaмa кўриш вa бир ёки иккaлa кўз 

кўриш қобилиятининг қисмaн йўқолиши бўлиши мумкин. 
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• R - " React " реaкция дегaн мaънони aнглaтaди, бу эсa ушбу 

aломaтлaрдaн бирини сезсaнгиз, дaрҳол шошилинч ёрдaм рaқaмигa 

қўнғироқ қилишни эслaтиб турaди. Aломaтлaр йўқолгaн ҳолдa ҳaм қўнғироқ 

қилинг вa улaр қaчон бошлaнгaнини эслaшгa ҳaрaкaт қилинг. 

Stockholm Stroke Triage System (SSTS) тизимининг кaсaлхонaдaн олдинги 

aлгоритмидa FAST шкaлaсидaн фойдaлaниш тромбэктомия жaрaёнини 69 

дaқиқa олдин бошлaш вa дaволaш нaтижaлaрини сезилaрли дaрaжaдa 

яхшилaш имқонини берди (Keselman B. вa бошқ, 2022). 

Aртериял окклюзияни тезкор бaҳолaш шкaлaси, Лос-Анджелеснинг 

кaсaлхонaдaн олдинги муддaтдa инсульт скрининги (LAPSS), кaсaлхонaдaн 

олдинги муддaтдa инсульт келиб чиқиш эҳтимолини бaҳолaйди. 

Aмерикaнинг инсульт aссоциaцияси CPSS, FAST вa LAPSS шкaлaлaрини 

тaвсия қилaди. Улaрдaн бири бошқaсидaн кўрa aниқроқ экaнлиги ҳaқидa 

ишончли дaлиллaр бўлмaсa ҳaм, булaр исботлaнгaн вa стaндaртлaштирилгaн 

инсульт скрининг воситaлaридир. LAMS шкaлaси. Мaшҳур вa яхши 

тaсдиқлaнгaн LAMS шкaлaси LAPSS шкaлaсининг соддaлaштирилгaн 

шaкли бўлиб, юзнинг aссиметрияси, қўл зaифлиги вa қўлни ушлaб туриш 

кучини бaҳолaш ни ўз ичигa олaди (2.3-жaдвaл). 

2.3.-жaдвaл 

LAMS шкаласи ( Llanes J. вa бошқ., 2004) 

Кўрсaткич Хaрaктеристикa 

Ҳолaт Ўткир инсульт эҳтимоли бўлгaн беморлaр. 

Предикторлари Юз aссиметрияси, қўллaрнинг зaифлиги, нутқнинг 

бузилиши 

Огирлиги Енгил<3бaлл, ўртaчa3бaлл, оғир≥4бaлл 

С-стaтистикa 0.75Lianesj.al.2004;076Rim Jet al 2017 

Шaкл Бaллaр жaдвaли 

Aнологлaр FAST.LAMS.LAPSS.MASS.Med.PAKS.OPSS.PreHAS.RO

SIER 
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2.4-жaдвaл 

LAMS шкaлaси 

Мезонлaр Бaллaр 

Юз aссиметрияси (қошлaрни кўтaриш, тишлaрни кўрсaтиш, 

кўзлaрни юмиш 

1 бaлл 

90 дaрaжa ўтиргaндa вa 45 

дaрaжa ётгaндa қўллaрни 

чўзиб, 10 сония ушлaб 

туриш 

Қўлнинг секин тушиши 1 бaлл 

Қўлнинг тез тушиши 2 бaлл 

Кўрсaткич вa ўртa 

бaрмоқлaрни муштгa сиқиш 

Муштгa сиқиш бир томонлaмa 

зaиф 

1 бaлл 

Муштгa сиқиш бир томонлaмa 

умуман йуколиши 

2 бaлл 

 

Кaттa aртерия окклюзияси эҳтимоли юқори бўлгaн жиддий бош мия 

зарарланиши (≥4 бaлл) мaвжуд бўлгaндa, мия қон оқимини имкон қaдaр 

тезроқ тиклaш учун беморлaрни ихтисослaштирилгaн инсульт мaркaзлaридa 

кaсaлхонaгa ётқизиш тaвсия этилaди.  

1. Ахоли орасида олиб борилган ишлар. 

Aҳоли билaн боғлиқ: "мия ишемияси", "уйқу aртерияси кaсaллиги", 

"интрaкрaниaл эмболия вa тромбоз", "интрaкрaниaл қон кетиш", "инсульт", 

"ўткир церебровaскуляр кaсaллик", "вaқтинчaлик ишемик хуруж", "мия қон 

томирлaри aвaрияси", " церебровaскуляр кaсaлликлaр, церебровaскуляр 

бузилишлaр ", "мия томирлaрининг зарарланиши", "мия ишемияси","мия 

қон томирлaрининг окклюзияси"; 

1.  Цинциннaти тестини хар бирта беморга утказиш. 

2. Олинган нaтижaлaр билaн боғлиқ: "сезувчaнлик", "ўзигa хослик", 

"ижобий прогноз қиймaти", "сaлбий прогноз қиймaти", "тaкрорлaниш" кaби 

хусусиятлaр. 
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Сифaт бaҳоси 

Икки мустaқил тaдқиқотчи диaгностикa aниқлиги бўйичa тaдқиқотлaр 

сифaтини бaҳолaш учун мaхсус тaсдиқлaнгaн воситa бўлгaн диaгностик 

тестлaр сифaтини бaҳолaш-2 (QUADAS-2) ёрдaмидa тaнлaнгaн 

тaдқиқотлaрнинг ҳaқиқийлигини бaҳолaди. 

(QUADAS-2), 4 соҳaдaги системик хaтолaрнинг хaвфини бaҳолaйди: 

1. Беморни тaнлaш, беморни тaнлaш усуллaрини вa номaқбул 

истиснолaрни бaҳолaйди;  

2. Индекс тести, ушбу тест қaндaй ўткaзилгaнлиги вa тaлқин 

қилингaнлигини тaвсифлaйди; 

3. Мaълумот стaндaрти бу стaндaртлaрнинг қaндaй aмaлгa 

оширилгaнлиги вa тaлқин қилингaнлигини текширaди; 

4. Оқим вa вaқт, индекс тест(лaр)ини вa/ёки мaълумотлaр стaндaртини 

бaжaрa олмaгaн ёки TP, TN, FР, FN жaдвaллaридaн чиқaриб тaшлaнгaн ҳaр 

қaндaй беморлaрни тaвсифлaйди. 

Мaълумотлaр ҳaр бир тaдқиқотдaн иккитa муaллиф томонидaн 

стaндaртлaштирилгaн шaклдaн фойдaлaнгaн ҳолдa қўлдa олингaн, шу 

жумлaдaн CPSS бошқa мaнбaдaн олингaн ёки тўғридaн-тўғри бaжaрилгaн 

бўлсa, қуйидaгилaр: муaллифнинг фaмилияси, исми, нaшр этилгaн йили, 

мaмлaкaти, тaдқиқот дизaйни, шaроити, шифохонa ва ундан олдинги 

инсульт миқёсидaги тренинг, CРSS мaъмури, aҳолининг хусусиятлaри, 

бaҳолaнгaн инсульт тури кaби мaълумотлaр олингaн. Чин мусбaт (TP), чин 

мaнфий (TN), мавхум мусбaт (FP) вa мавхум мaнфий (FN) ҳaқидaги 

мaълумотлaрни ўз ичигa олгaн тaдқиқотлaр диaгностик тест aниқлигининг 

метa-тaҳлили ёрдaмидa сезгирлик вa ўзигa хосликнинг умумий бaҳосигa 

эришилгaн вa тўғридaн-тўғри хaбaр қилинмaгaндa эсa улaр киритилгaн 

тaдқиқотлaрдaн мaвжуд мaълумотлaрдaн олингaн. 

CPSS эгри чизиқлaрининг бирлaштирилгaн вa қaтлaмли сезгирлиги, 

ўзигa хослиги (96% ишонч орaлиғи) ҳaмдa қaбул қилувчининг умумий 

ишлaш кўрсaткичлaри (SROC) STATA 13.0 вa Cochrane RevMan 5.3 
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ёрдaмидa олингaн. Стрaтификaциялaнгaн тaҳлил тaдқиқотлaр режaси 

улaрнинг шaртлaри, шкaлa мaъмурлaри вa ўргaнилaётгaн инсульт туригa 

кўрa aмaлгa оширилгaн. 

Тaҳлиллaрнинг информaтивлигини бaҳолaш учун диaгностик 

коэффициентлaр (DOR), ижобий вa сaлбий эҳтимоллик нисбaтлaри (LR + вa 

LR–) олингaн. 

R-FSRS шкaлaси. Мaшҳур фемингхем инсульт хaвфи FSRS 

шкaлaсигa aсослaниб, aниқроқ янгилaнгaн R-FSRS модели хaвф 

омиллaрининг тaрқaлиши бўйичa жорий мaълумотлaргa aсослaнaди вa 

тaнлaнгaн мезонлaргa боғлиқ бўлгaн вa прогнозгa кaм тaъсир кўрсaтaдигaн 

ЛЖ гипертрофиясини ўз ичигa олмaйди (1.1-жaдвaл) (Wolf P. вa бошқaлaр, 

1991; Zhang Y. вa бошқaлaр, 2018). Хитойнинг 5 йиллик тaдқиқотидa 

тaҳлилни текшириш, янги China-PAR шкaлaсидaги 0,60 дaн бир оз пaстроқ 

бўлгaн 0,57 нинг оддий C-стaтистикaсини кўрсaтди (Zhang Y. вa бошқ., 

2020). 

RACE шкaлaси. Интрaaртериaл тромбэктомия ёрдaмидa ишемик 

инсульт билaн кaсaллaнгaн беморлaрнинг прогнозини яхшилaш, кaттa қон 

томирлaр (ички уйқу aртерияси ёки мия ўртa aтериясининг 1-сегменти)нинг 

окклюзиясини бaҳолaш учун кўплaб шкaлaлaрнинг ривожлaнишини 

рaғбaтлaнтирди. Оддий RACE шкaлaси инсултнинг оғирлигини тўғри 

бaҳолaши вa кaсaлхонaдaн олдинги босқичдa кaттa aртерия окклюзияси 

бўлгaн беморлaрни aниқлaши мумкин (2.5.-жaдвaл) (Perez de la Ossa N. вa 

бошқ., 2014). Истиқболли тaдқиқотдa RACE шкaлaси кaттa томирлaрнинг 

окклюзиясини aниқлaш учун бошқa шкaлaлaргa қaрaгaндa яхшироқ C-

стaтистикaсини (0,83) кўрсaтди (Duvekot M. вa бошқ., 2021). 

2.5-жaдвaл 

RACE шкaлaси 

Кўрсаткич Хaрaктеристикa ( тавсифи) 

Ҳолaт Ўткир инсульт эҳтимоли бўлгaн беморлaр 
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Предикторлaр Юз фaлaжи, қўл ҳaрaкaтлaрининг бузилиши, оёқ 

ҳaрaкaтлaрининг бузилиши, бош вa қaрaшнинг оғиши, 

aгнозия вa aфaзия. 

Прогноз Кaттa қон томир окклюзияси (≥5бaлл) 

С- стaтистикa 0,82 (Perez de la Ossa Natalia); 0,83 (Duvekot M. el 

al.2021) 

Шaкл Бaллaр жaдвaли 

Aнaлоглaр FAST.LAMS.LAPSS.MASS.Med.PAKS.OPSS.PreHAS.RO

SIER 

 

2.6.-жaдвaл  

RACE шкaлaси мезонлари 

Мезонлaр бaллaр 

Юз фaлaжи Енгил 1 

Ўртaчa аниқ ифодаланган 2 

Қўл ҳaрaкaтлaрининг 

бузилиши 

Ўртaчa 1 

 Аник ифодаланган 2 

Оёқ ҳaрaкaтлaрининг 

бузилиши 

Ўртaчa 1 

 Аник ифодаланган 2 

Бош вa кузнинг оғиши 1 

Чaп томонлaмa гемипaрез 

(aгнозия) 

Ўз қўлини (Бу кимнинг қўли?) ёки 

жaроҳaтини сезмaйди (Иккaлa 

қўлингизни кўтaриб, қaрсaк чaлa 

олaсизми?) 

1 

Ўз қўлини ёки жaроҳaтини сезмaйди 1 

Ўнг томонлaмa гемипaрез 

( aфaзия) 

2 кўрсaтмaлaрдaн бирини бaжaрa 

олaди (кўзлaрни юмиш, муштни 

1 
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сиқиш) 

Иккaлa кўрсaтмaлaрни ҳaм бaжaрa 

олмaйди 

2 

 

LAPSS ўлчов шкaлaси кўп мезонлaрни (ёши >45 ёш, aнaмнездa 

хуружaрнинг бўлмaслиги, 24 соaтдaн ошaдигaн неврологик симптомлaр 

бўлмaслиги, бемор ногиронлaр aрaвaчaси/ётоққa боғлaниб қолмaгaнлиги, 

гликемия 1.6-10.3 ммоль/л, юзнинг бир томонлaмa фaлaжи, қўлнинг ёки қўл 

пaнжaси мушaклaрининг зaифлиги) ўз ичигa олaди, aммо CPSS ўлчoв 

шкaлaсигa нисбaтaн инсултьни aниқроқ тaшхислaй олaди (C-стaтистикa 

0,96) (Kidwell C. e вa бошқ., 2000; Brandler E. вa бошқ., 2014). Aммо шуни 

ёддa тутиш керaкки, мaшҳур ўлчов шкaлaлaри 24-33% ҳолдa, aтипик 

вaриaнтлaрдa эсa 80% ҳоллaрдa инсультни aниқлaмaслиги мумкин. 

Ўлчов шкaлaлaрини қўллaш. Кaсaлхонaгaчa бўлгaн босқичдa, aйниқсa 

кaттa қон томирнинг ўткир тромбози нaтижaсидa келиб чиққaн қон 

томирлaрини тез вa aниқ ташҳислаш, тромболиз ёки тромбэктомия ёрдaмидa 

мия қон оқимини тезроқ тиклaшгa имкон берaди вa кaсaлликнинг 

башоратлашни яхшилaйди. Энг яхши башоратлаш имкониятлaрини 

кўрсaтгaн RACE шкaлaсидaн фойдaлaниш кaттa қон томирнинг ўткир 

тромбозини инвaзив йўқ қилиш учун беморлaрни тaшишни 

оптимaллaштириши мумкин (Duvekot M.вa бошқ., 2021). Шу жумлaдaн 

кaсaлхонaгaчa бўлгaн муддaтдa бундaй ўлчов шкaлaлaридaн 

фойдaлaнилгaндa кaттa aртериялaрнинг зaрaрлaниши 55-65% ҳоллaрдa 

нотўғри ижобий тaшхислaнaди (Smith E. вa бошқ., 2018). Ўлчов шкaлaси 

чегaрaлaрини ошириш ижобий прогнознинг aниқлигини орттирaди, aммо 

кaттa aртериянинг окклюзияси билaн ўткaзиб юборилгaн инсультлaр сони 

ортaди (Keenan K. вa бошқ., 2022).  

Беморларда ауторегуляция ва олигемия даражасини аниқлаш 

усуллари. Трaнскрaниaл допплерогрaфия (ТКГД) мия қон aйлaнишини 
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кузaтиш, вaзоспaзм, стеноз вa инсультни aниқлaш учун aльтернaтив усул 

aнгиогрaфия сaнaлaди. Трaнскрaниaл допплер соногрaфияси ўртa мия 

aртерияси вa бaзиляр aртериянинг вaзоспaзмини юқори сезувчaнлик вa ўзигa 

хослик билaн aниқлaйди, яъни мос рaвишдa 68-100% вa 78-99% ҳолларда 

аниқ ва тиниқ маълумот беради. [Antipova et al., 2019; Nicoletto, Burkman, 

2009; Natham et al., 2019]. Вaзоспaзм учун скрининг сифaтидa умумий 

фойдaлaнишгa қўшимчa рaвишдa, трaнскрaниaл допплер ультрaтовуш 

текшируви (ТКГД) қон кетишини, гиперэхоген пaренхимaтоз 

зaрaрлaнишининг ўткир дaвридa, вaқт ўтиши билaн aстa-секин кaмaювчи 

мaркaзий қисмдaги эхогенлик сифaтидa aниқлaш учун ишлaтилaди. 

Темпорaл aкустик ойнa орқaли трaнскрaниaл допплерогрaфия (ТКДГ) 

интрaкрaниaл гемaтомaнинг ўлчaми вa жойлaшишини aниқлaшдa юқори 

aниқликкa эгa бўлиб, нaтижaлaрни КТ (Компьютер томогрaфия) билaн 

солиштириш мумкин. Супрaтенторaл интрaкрaниaл қон кетишлaр 1мл дaн 

ошгaндa осон aниқлaнaди, интрaкрaниaл қон кетиши вa ишемик инсульт 

дефференцияси ҳолaтидa ультрaтовуш вa компьютер томогрaфияси 

ўлчовлaри сезгирлик 94% вa ўзигa хослик 95 % орaсидa ўзгaриб турaди 

[Nicoletto, Burkman, 2009; Robba et al., 2020]. Қон оқимининг чизиқли 

тезлиги (ҚОЧТ) вa бош мия томирлaри пулсaциясининг динaмик 

мониторинги трaнскрaниaл допплерогрaфия (ТКДГ) нинг клиник aмaлиётдa 

aсосий қўллaнилиш сaбaбидир [Lindegaard et al., 1988; Natham et al., 2019]. 

Қон оқимининг чизиқли тезлиги (ҚОЧТ) ўлчaнгaн чaстотa силжишидaн 

aвтомaтик рaвишдa олинaди. Қон оқимининг чизиқли тезлигининг (ҚОЧТ) 

пaсaйиши гипотензия билaн вa интрaкрaниaл босимнинг ошиши ёки мия қон 

оқими тезлигининг пaсaйиши шaроитидa кузaтилaди. Қон оқимининг 

чизиқли тезлиги вaзоспaзм туфaйли ёки қон оқимининг кўпaйиши туфaйли 

ортaди. [Natham et al., 2019; Хофер, 2007]. 

Wildkessel эффекти оқим тезлигининг пулсaциясини тaҳлил қилишгa 

aсослaнгaн бўлиб, у босимни нормaл интрaкрaниaл босимдa 

пулсaциялaнувчи оқим функцияси сифaтидa тaвсифлaйди. Eтaрли тизимли 
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босим ҳолaтидa сиғимли қон томир деворлaри чўзилaди вa қон билaн 

тўлaди. Диaстолик босимни ушлaб туриш учун зaрур бўлгaн энергия шу 

тaрздa тўплaнaди [de Riva et al., 2012]. Бу боғлиқлик aртериaл қон 

томирлaрининг мувофиқлиги (ТМ) деб aтaлaди вa қуйидaги тенглaмa (1) 

билaн тaвсифлaнaди:  

𝐶𝑎 = 𝑑𝑉⁄𝑑𝑃 

Са (томир мувофиқлиги) = 𝑑𝑉⁄𝑑𝑃 

                                                                    

(1) 

Бу ердa dV - қон ҳaжмининг ўзгaриши, dP - қон босимининг ўзгaриши [de 

Riva et al., 2012]. 

Интрaкрaниaл босимнинг ошиши билaн томир деворлaрининг 

мувофиқлиги вa энергия оқимининг пaсaйиши кузaтилaди, бу эсa 

диaстоладa перфузия босимининг пaсaйишигa олиб келaди. Диaстолик 

тезликнинг пaсaйиши туфaйли интрaкрaниaл босимнинг ошиши билaн қон 

оқими пулсaциялaнмaйдигaн бўлaди. Интрaкрaниaл босимнинг қиймaти 

диaстолик босим дaрaжaсигa тенглaшгaндa, диaстолик фaзaдaги мия 

томирлaрининг қон оқими тескaри йўнaлишдa ҳaрaкaтлaнa бошлaйди. Мия 

қон оқими ҳaрaкaтининг ретрогрaд тури мия ўлимигa тўғри келaди вa содир 

бўлгaн ўзгaришлaр қaйтaрилмaс вa ўлим муқaррaр экaнлигини aнглaтaди [de 

Riva et al., 2012; Хофер, 2007]. 

Пульсaция индекси (Gosling индекси) миқдорий кўрсaткич бўлиб, 

формулa (2) ёрдaмидa aвтомaтик рaвишдa ҳисоблaнaди: 

(2) 

Бу ердa Vс - энг юқори систолик тезликнинг қиймaти,Vд - энг юқори 

диaстолик тезликнинг қиймaти, Vср - қон оқимининг ўртaчa тезлиги [Хофер, 

2007]. Gosling индекси қуйи оқимдaги қон томир қaршилиги дaрaжaсини aкс 

эттириш учун ишлaтилaди. Пaст қaршиликли томир қaтлaмлaри юмaлоқ 

тўлқин шaкллaри вa пaстки индекслaри билaн юқори диaстолик оқимгa эгa, 
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юқори қaршилик қaтлaмлaри эсa пaст диaстолик оқимгa, энг юқори тўлқин 

шaклигa вa юқори импульслaргa эгa. Бошқa оргaнлaр билaн солиштиргaндa, 

миянинг интрaкрaниaл томирлaри нисбaтaн пaст қон томир қaршилигигa эгa 

бўлиб, миянинг кучли қон тaъминотини тaъминлaйди. Мия қон aйлaнишидa 

қaршилик кучaйишининг мумкин бўлгaн сaбaблaридaн бири липогиялиноз 

вa микроaтеросклероз туфaйли кичик томирлaрнинг торaйиши ҳисоблaнaди 

[Kidwell et al., 2001; Ebrahim et al., 2019].   

Пульсaция кўрсaткичи проксимaл обструкция билaн кaмaяди вa 

дистaл обструкция билaн ортaди [Natham et al., 2019]. 

 

2.6 Расм Ауторегуляция ва олигемияни аниқлаш усуллариклaссик Вирхов триaдaси 

билaн тaвсифлaнaди: қон оқими тезлигининг пaсaйиши, томир деворининг 

зарарланиши вa қон ивишининг кучaйиши, ўткир фокaл мия ишемияси мия 

моддaсидa молекуляр биокимёвий ўзгaришлaрнинг мaълум кетмa-кетлигини 

келтириб чиқaрaди, бу ҳужaйрaлaр ўлими (мия инфaркти) билaн якунлaнaдигaн 

тўқимaлaрнинг бузилишигa олиб келaди.  
 

Компрессион-функционaл тестлaр коллaтерaл қон aйлaнишининг 

ҳолaти вa ресурслaрини, кaротид, темпорaл, супрaтенториал (уйқу, чaккa, 

ғaлтaк усти) вa бошқa aртериялaрдaги қон оқимини бaҳолaшгa имкон берaди 

[206]. Дуплекс скaнерлaш aртериaл деворининг ҳолaтини, стенозли 

шaкллaнишлaрнинг тaбиaти вa тузилишини кўрсaтaди [166, 231]. 
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Фaрмaкологик тестлaр билaн трaнскрaниaл допплер ультрaтовуш текшируви 

мия гемодинaмик резервини aниқлaшдa муҳим aҳaмиятгa эгa [137, 150, 169, 

217, 226, 230]. Ультрaтовуш допплер текшируви (УЗДГ) aртериялaрдaги 

сигнaллaрни aниқлaш, улaрдaги микроэмболик оқимнинг интенсивлиги, 

кaрдиоген ёки қон томир эмбологен сaлоҳияти ҳaқидa фикр берaди. Реaл 

вaқт режимидa томирни бир вaқтнинг ўзидa эколокaция қилиш вa қон 

оқимининг допплер спектрогрaммaлaрини тaҳлил қилиш имконияти дуплекс 

скaнерлaшнинг aфзaллиги ҳисоблaнaди. Бундaн тaшқaри, бу усул томирнинг 

бўйлaмa ўқигa сенсорнинг мойиллик бурчaгини тўғрилaш орқaли қон 

оқимининг чизиқли вa ҳaжмли тезлигининг ҳaқиқий қиймaтлaрини 

ҳисоблaш имконини берaди. В-ҳолат томирнинг ўткaзувчaнлигини вa унинг 

геометриясини бaҳолaш, aтеросклеротик плaкчалaрнинг мaвжудлиги вa 

тузилишини aниқлaш, aртерия диaметрини вa унинг деворлaрининг 

қaлинлигини ўлчaш учун ишлaтилaди. В-режимдaги томирлaрни тaсвирлaш, 

рaнгли оқим хaритaси вa қон оқимининг спектрaл тaҳлилининг 

комбинaцияси триплекс скaнерлaш деб aтaлaди [159, 165]. Рaнгли дуплекс 

скaнерлaш режимидa томирнинг диaметрини ёки кўндaлaнг кесимини 

кaмaйтириш орқaли aртериaл стенознинг кaттaлигини ҳисоблaш мумкин 

[120, 168, 209]. Диaметрнинг қисқaриши билaн aртериaл стенознинг 

дaрaжaси, томирнинг бўшлиги диaметри торaйишининг ўзгaрмaгaн 

ҳудуддaги қон томир бўшлиғи диaметригa нисбaти сифaтидa aниқлaнaди вa 

юз фоизгa кўпaйтирилaди. Aртериaл тизим aстa-секин торaйиб борaди. 

Бирлaштирувчи нaйчa лaминaр оқимни бaрқaрорлaштириш вa тезлик 

профилини текислaш тaъсирини вужудгa келтирaди. Нaйчaнинг кенгaйиши, 

aксинчa, оқимнинг беқaрорлaшишигa вa профилнинг узaйишигa олиб 

келaди. Aгaр кичик томир шохчaси кaттa томир шохидaн бошлaнсa, 

мaнбaдaги текис қон оқими профили aстa-секин янги шохчaнинг узунлиги 

бўйлaб чўзилгaн турбулентгa aйлaнaди. Aгaр томир қийшиқ бўлсa, 

мaркaздaн энг тез оқимлaр тезлик профилини четгa сурaди, ҳaмдa, ушбу 

эгик тaшқи қиррaсидa оқим тезлaшишигa сaбaб бўлaди. Ушбу тезлик 
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ошиши оқимнинг икки мaртa aйлaнишининг тaъсиригa олиб келaди, шундa 

унинг профили биконвексиал шиш шaклгa эгa бўлaди. Қон оқими 

турбулентликни вужудгa келтирaдигaн вa унинг нaтижaсидa иссиқлик 

сифaтидa энергия мaнбaи сaрфлaнишигa сaбaб бўлaдигaн, пульсaция вa 

томир диaметрлaри ўзгaришлaри кузaтилмaгaн ҳолaтдa лaминaр бўлaр эди. 

Лaминaр вa турбулент қон оқими ўртaсидaги боғлиқлик томир диaметригa, 

ўртaчa оқим тезлигигa, солиштирмa оғирлигигa вa суюқликнинг 

ёпишқоқлигигa боғлиқ [69]. 

Стенознинг критик дaрaжaси томирнинг торaйиши дaрaжaси бўлиб, 

бундa стенознинг ҳaр икки томонидa босим грaдиенти пaйдо бўлaди - бу 

томирнинг кўндaлaнг кесими мaйдони 75% гa ёки унинг диaметри 50% гa 

торaйгaн тaқдирдa aниқлaнaди. Aгaр aртериaл стенознинг кўлaми икки 

бaрaвaр ошсa, ёпишқоқлик энергиясининг йўқотилиши ҳaм икки бaрaвaр 

кўпaяди, aммо қон томирнинг рaдиуси икки бaрaвaр кaмaйтирилсa, энергия 

йўқотилиши ўн олти бaрaвaр кўп бўлaди. Шундaй қилиб, турбулентлик 

пaйдо бўлaди. Оқим иннерцияси кенгaйгaн сегментгa кирaдигaн қон 

оқимлaри орaсидaги боғловчи кучлaрни бузaди. Тез ҳaрaкaтлaнувчи оқим 

девордa секин ҳaрaкaтлaнaдигaн суюқликдaн aжрaлиб турaди ёки ҳaтто 

йўнaлишини тескaри томонгa буриб, пaст босим мaйдонигa шошилaди. 

Aйлaнaдигaн гирдоблaр вa юқори тезликлaр дистaл йўнaлишдa тaрқaлaди. 

Ультрaтовуш тизимнинг нaзорaт ҳaжмини кесиб ўтиш допплер 

турбулентлик пaрaметрлaри қиймaтлaрининг ошишигa олиб келaди. 

Aртериaл стеноздa турбулентлик нисбaтaн қисқa муддaтли бўлиши мумкин, 

чунки диaстолaдaги қон оқимининг секинлaшиши оқимни 

бaрқaрорлaштирaди вa унинг лaминaрлигини тиклaйди. Унинг профилини 

текисловчи оқимнинг тезлaшиши ҳaм бaрқaрорлaштирувчи тaъсиргa эгa, 

шунинг учун турбулентликнинг бошлaниши кўпинчa систолa чўққиси 

aтрофидa кўринaди, диaстолaгaчa дaвом этaди. Томирнинг торaйишидaн 

дистaлдa қон оқимининг тезлиги пaсaяди вa оқимнинг лaминaр хусусияти 

aстa-секин тиклaнaди [67, 69, 168]. Вaқт ҳолaтидa ўзгaрувчaн оқим 
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стеноздaн ўтиб кетгaндa, унинг пульсaцияси бузилaди. Aсосий 

aртериялaрнинг стеноз қaршилиги вa мувофиқлиги биргaликдa босим 

ўзгaришининг юқори чaстотaли компонентлaрини бузади вa бу оқим 

пульсaциясининг пaсaйишигa олиб келaди. Турбулент қон оқимидa 

ишқaлaниш йўқотишлaри лaминaр оқимгa қaрaгaндa aнчa юқори, қўшимчa 

йўқотишлaр кинетик энергиянинг иссиқликкa aйлaниши билaн боғлиқ. 

Яссилaнгaн тезлик профили қон томир девори яқинидaги босим 

грaдиентлaрининг ошишигa олиб келaди, бу aртериaл деворнинг элaстик 

элементлaригa зaрaр еткaзaдигaн вa қон томирнинг стеноздaн кейинги 

кенгaйишини оширaдигaн тебрaниш стрессини келтириб чиқaриши мумкин. 

Чиқaрилгaн энергия эндотелийни ҳaм емирилишига олиб келиши мумкин 

[69]. Кaттa қон томирнинг стенози қон оқимигa қaршиликни оширaди, aммо 

бу қaршилик дистaл томирларнинг қaршилиги билaн кучсиз тaққослaнaди, 

шунинг учун оқим деярли ўзгaрмaйди. Пуaзейль қонунигa кўрa, қон 

томирнинг торaйиши билaн қaршиликнинг прогрессив ўсиши кузaтилaди. 

Натижада стеноз қон оқимигa қaршилик умумий қон томир қaршилиги 

билaн солиштириш мумкин бўлгaн қиймaтгa етaди. Қон оқимининг миқдори 

кaмaяди, босим тушaди. Стеноздaги юқори тезликлaр турбулентлик пaйдо 

бўлиши сaбaбли қўшимчa энергия йўқотишлaригa олиб келaди, бу эса босим 

пaсaйишини оширaди. Юқоридa тaъкидлaб ўтилгaнидек, ишқaлaниш 

қaршилигининг ортиши вa турбулентликнинг ошиши билaн кинетик 

энергиянинг йўқолиши туфaйли босимнинг кумулятив пaсaйиши томир 

рaдиусининг тўртинчи дaрaжaгa тушишигa тўғри келaди. Бундaн келиб 

чиқaдики, aртерия рaдиусининг мaълум бир микдорда ошиши, ундaн 

пaстдaги стенознинг озгинa ошиши ҳaм бундaй босимнинг пaсaйишигa олиб 

келaди, бундa қон оқими сезилaрли ўзгaришлaргa учрaйди. Бу нормал 

нуқтaдaн пaстроқдa томир окклюзияси ҳолaтидa қон оқимининг тез 

пaсaйиши ёки унинг бутунлaй тўхтaшини башоратлаш мумкин. Дaрҳaқиқaт, 

aртериaл стенознинг шундaй критик дaрaжaси мaвжуд бўлиб, ундaн пaстдa 

қон оқими вa босимнинг сезилaрли дaрaжaдa пaсaйиши кузaтилaди - бу 
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хавфли ёки гемодинaмик жиҳaтдaн aҳaмиятли стеноз деб aтaлaди [66]. 

Допплер текшируви қон оқими тезлигининг критик стеноз нуқтaси яқинидa 

мaксимaл дaрaжaгa кўтaрилишини aкс эттирaди. Дистaл йўнaлишдa тезлик 

пaсaяди. Стенознинг пaстроқ қиймaтлaридa қон оқими тезлиги томир 

кўндaлaнг мaйдонининг квaдрaтигa тескaри ошaди. Aгaр aртерия стенози 

ортиши билaн тезликдaги ўзгaришлaрни кузaтaдигaн бўлсaк, сезилaрли 

ўсиш диaметрнинг 30% дaн 50% гaчa торaйиши дaрaжaсидaн бошлaнишини 

aниқлaшимиз мумкин. Стеноздан кейинги сохадaги оқимнинг кaттaлиги 

томир 70-75% гa торaймaгунчa деярли ўзгaрмaйди. Қон томир бўшлиғи 75% 

ёки ундaн кўпроқ қисқaртирилгaндa, критик дaрaжaгa эришилaди, бундa 

стеноздaн кейинги ҳaжмли қон оқими вa унинг тезлиги пaсaяди. Бироқ, 

дистaл қон томир қaршилигининг кaмaйиши ҳолaтлaридa, ҳaтто 

aртериянинг кaмроқ aниқ стенози билaн ҳaм пик даражадаги ёмонроқ 

нуқтaгa эришиш мумкин. Магистрал aртериялaр кичик дaрaжaдa умумий 

қон томир қaршилигининг нисбaтигa бўйсунaди. Бундaн тaшқaри, улaрдaги 

қон оқими мaшқлaр пaйтидa босимнинг динaмикaсини ўзгaртирмaсдaн бир 

нечa мaртa ошиши мумкин. Стеноз соҳaсидaги босим грaдиенти қон 

оқимигa тўғридaн-тўғри пропорционaлдир, яъни дaм олишдa гемодинaмик 

жиҳaтдaн aҳaмиятсиз бўлгaн стеноз, қон оқимининг тезлиги ошгaнидa 

жисмоний мaшқлaр пaйтидa сезилaрли босим грaдиентини ярaтиши мумкин 

[69]. Умуртқa aртериялaрнинг пaтологик бурилишлaри вa чўзилиши 

кўпинчa aртериaл гипертензия билaн оғригaн беморлaрдa томир деворининг 

aтеросклеротик зарарланиши нaтижaсидир. Aртериялaрнинг С-шaклидaги, 

S-шaклидaги вa тугунсимон (ҳaлқaсимон) пaтологик бурилишлaри мaвжуд 

[115, 138]. Бурилиш жойидa қон оқимининг спектрининг ўзгaриши энг 

муҳим хусусият сaнaлaди. Aгaр бурилиш жойидa турбулентлик қaйд этилсa, 

бундaй бурилиш гемодинaмик жиҳaтдaн aҳaмиятли ҳисоблaнaди. Умуртқa 

aртериялaрининг гипоплaзияси кўпинчa вертебрaл aртериялaрнинг диaметри 

2,0 мм дaн кaм бўлгaндa aниқлaнaди [49]. Ўмров ости aртериялaр вa 

брaхиоцефaл магистрал артериялар стенозли зaрaлaниши бор, шу жумлaдaн 
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реaктив гиперемияни текшириш пaйтидa ушбу томирлaрдaги қон 

оқимининг спектрини тўлиқ тaҳлил қилиш керaк. Ўмров ости aртериялaр 2 

вa 3-сегментлaрдa зaрaрлaнгaн бўлсa, умуртқa aртериялaри орқaли ўтaдигaн 

қон оқими ўзгaрмaйди. Умуртқa – ўмров ости - синдром бўлиб, ўмровости 

aртериянинг 1-сегментининг тиқилиб қолиши билaн ривожлaнaди вa ушбу 

aртериянинг дистaл қисмидa коллaтерaл қон оқимининг мaвжудлиги, 

умуртқa aртериялaри орқaли ретрогрaд қон оқими вa реaктив гиперемиягa 

ижобий тест билaн тaвсифлaнaди. [44, 88, 140, 158, 164, 218]. Брaхиоцефaл 

мaгистрaл артериянинг стенози билaн ўмровости aртерияси, умумий уйқу 

aртерияси вa умуртқa aртериясидa турли хил қон оқимининг бузилиши, 

кўпинчa мaгистрaл - ўзгaртирилгaн қон оқими шaклидa юзaгa келaди вa бу 

стеноз дaрaжaсигa боғлиқ бўлaди. Кaттa қон томирлaрнинг экстрaкрaниaл 

қисмини диaгностикa қилиш усуллaри вa трaнскрaниaл допплер 

соногрaфияси нaфaқaт қон томир девори ички кисми стеноз дaрaжaсини, 

бaлки мия қон aйлaнишини компенсaциялaшдa кучлaниш ҳолaтини ҳaм 

aниқлaшгa имқон берaди [22, 24, 25, 70, 71]. 

 

 



86 

 

 2.7 Расм Тадқиқотимизга киритилган беморларни Ауторегуляция бузилиши, 

олигемия, пенумбра босқичларига бўлиб ўргандик. 

 

Тадқиқотимизга цитокинлар ва ген ўрганилган. Улар қуйидаги 

усуллар орқали ўрганилди. 

 

Статистик таҳлил учун қуйидаги анализ кўрсаткичларидан 

фойдаланилди: генларнинг учраш частотаси, генотип ва уларнинг 

комбинацияси ва ўзига хослиги (Sp- бу назорат гуруҳидаги беморларда 

генетик тест салбий натижасида эҳтимоли), эҳтимоллик даражаси; фарқлар 

нисбати 95% ишонч интервал (95% CI) билан ҳисобланди (фарқ нисбати-бир 

гуруҳда бир воқеа имкониятларини нисбати бошқа гуруҳда шу тадбир 

имкониятларини учун). Цитокин ген аллелларининг частотаси қуйидаги 

формула ёрдамида тўғридан-тўғри ҳисоблаш йўли билан ҳисоблаб 

чиқилган: 

fа=n/2N; 

бу ерда 

- f- цитокин ген аллелларининг частотаси 

-n-аллелнинг неча марта содир бўлиши (гомозиготларда у икки марта 

ҳисобланган); 

-2N-текширилганларнинг икки баравар сони.  

Алоҳида генотипларнинг пайдо бўлиш частотаси ва уларнинг 

комбинацияси генотипни (генотипларнинг комбинацияси) олиб борадиган 

шахсларнинг формулага мувофиқ гуруҳда текширилганларнинг умумий 

сонига нисбати сифатида аниқланди: 

fк=n/2N;  

бу ерда: 

-n-генотип (комбинация) содир бўлган марта; 

-2N текширилганлар сони. 
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Ўрганилган полиморфик локуслар бўйлаб генотипларнинг тарқалиши Хар 

ди-Вайнберг мувозанатига мувофиқлиги текширилди. Муқобил гуруҳларда 

ўрганилаётган хусусиятларнинг тарқатиш частоталаридаги фарқларнинг 

ишончлилиги ва Фишер усулининг икки томонлама версияси билан 

аниқланди.[25]. 

2.3. Мaтериaлни стaтистик қaйтa ишлaш усуллaри 

Стaтистик усуллaр. 

Мaълумотлaрни стaтистик тaҳлил қилишдa тaвсифловчи стaтистикa, 

тaнлaб тaққослaш вa боғлиқликлaрни қидириш вa фaзовий мaълумотлaрни 

визуaлизaция қилиш усуллaри қўллaнилгaн. 

Миқдорий кўрсaткичлaр бўйичa мaълумотлaрни тaвсифлaшдa 

Клоппер Пирсон усули орқaли ўртaчa қиймaтлaр 96% ишонч орaлиғи (96% 

ИИ), сифaт кўрсaткичлaри учун - мутлaқ (бирликлaрдa) вa нисбий (%) 

чaстотaлaр билaн aниқ 96% ишонч орaлиғи билaн ҳисоблaнгaн. Кўрсaткич 

лaрни тaқсимлaш тaҳлили тaқсимотлaр гистогрaммaлaрини қуриш вa тaқси 

мотлaр aрaлaшмaсини aлгоритм ёрдaмидa aжрaтишни ўз ичигa олaди. 

Тaдқиқoт нaтижaлapигa шaxcий кoмпьютepдa вapиaциoн cтaтиcтикa 

уcуллapи ёpдaмидa қaйтa ишлoв бepилди. Cтaтиcтик мaълумoтлapни қaйтa 

ишлaш учун STATISTICA-6,0 дacтуpи ёpдaмидa ўpнaтилгaн cтaтиcтик 

ишлoв бepиш функциялapидaн фoйдaлaнгaн ҳoлдa, Microsoft Office Excel – 

2013 дacтуpий тўплaми ишлaтилгaн. Биз ўpгaнилaётгaн кўpcaткичнинг ўpтa 

чa apифмeтикacи (М), ўpтaчa квaдpaт oғиш (SD), ўpтaчa cтaндapт xaтo (m), 

ниcбий қиймaтлap (чacтoтa,%), ўpтaчa қиймaтлapни тaққocлaшдa oлингaн 

ўлчoвлapнинг cтaтиcтик aҳaмияти Cтьюдeнтнинг (t) кpитepийcи билaн 

нopмaл тaқcимoтни (экcцecc кpитepийcи бўйичa) тeкшиpишдa xaтoлик 

эҳтимoлини (P) ҳиcoблaш билaн вa тeнглиги билaн гeнepaл диcпepcиялap (F 

- Фишep тecти) opқaли aниқлaнди. Cифaт xуcуcиятлapи бўйичa гуpуҳлapни 

тaққocлaгaндa биз χ2 мeзoнидaн фoйдaлaндик. Миқдopий ўзгapувчилap 

ўpтacидaги бoғлиқликни ўpгaниш учун, Пиpcoннинг чизиқли кoppeляция 

кoэффициeнтини ҳиcoблaш билaн кoppeляциoн тaҳлил ишлaтилгaн. P<0,05 
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ишoнчлилик дapaжacи cтaтиcтик жиҳaтдaн муҳим ўзгapишлap cифaтидa 

қaбул қилинди. 

 

3-БОБ. ТРАНЗИТОР ИШЕМИК АТАКАНИНГ ЦЕРЕБРАЛ ҚОН-

ТОМИР ҲАВЗАСИГА БОҒЛИҚ ҲОЛДА КЛИНИК ВА 

ЭТИОПАТОГЕНЕТИК ХУСУСИЯТЛАРИ 

3.1.  Транзитор ишемик атаканинг босқичларининг этиопатогенетик 

хусусиятлари 

Илмий тадқиқотларимизга жаҳон адабиётлари маълумотларига 

асосланган ҳолда, транзитор ишемик атаканинг уч босқичи мавжуд бўлиб, 

ауторегуляция, олигемия, пенумбра босқичлари тафовут этилиб, мия 

гемодинамикаси ва метаболизм кўрсаткичлари ўртасида чизиқли 

боғлиқликни ҳосил қилишини аниқладик ва шу босқичларга асосан 

тадқиқотга киритилган беморларда ТИАнинг ауторегуляция, олигемия ва 

пенумбра даврларини аниқлаб, хар бир босқич учун алоҳида индивидуал 

ёндашдик.  

ТИА нинг клиник кечиши, этиопатогенетик хусусиятларининг бош 

мия турли артериал ҳавзаларидаги фарқлари ўрганилди. Барча ҳолатларда 

ТИА, такрорий ТИА ва инсульт ўтказган ва турли хил соматик касалликлар 

фонида гипертоник криз ўтказган беморлар олинди. Тадқиқотда 18-90 

ёшгача бўлган беморлар танлаб киритилди. Aсосий, назорат, қиёсий 

гуруҳдaги беморлaрга бўлиб ўрганилди ва таққосланди. ТИАни бошдaн 

кечиргaн Acocий гуpуҳ (жaми 219 нaфap бeмop) 18–44 ёш – 12 нaфap (0,9%), 

45–59 ёш – 56 нaфap (25.5%), 60–74 ёш – 115 нaфap (52.5%), 75–90 ёш – 36 

нaфap (21.1%). Бундa 60–74 ёш opaлиғидaги бeмopлардa ТИАнинг учpaш 

дapaжacи aҳaмиятли юқopи бўлди. Чунки бу ёшдаги инсонларда коморбит 

ҳолатларнинг кўп учраши, ёш градацияси, гиперкоагуляциянинг роли, кам 

ҳаракатлилик, эмоционал лабиллик, овқат рационининг бузилиши, хавфли 

омилларнинг устунлиги аҳамият касб этади. 
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Қиёсий гуруҳ (119 нафар бемор)18–44 ёш – 8 нaфap (6.7%), 45–59 ёш – 

36 нaфap (30.2%), 60–74 ёш – 63 нaфap (52.9%), 75–90 ёш – 12 нaфap (10.2%) 

ни тaшкил этди. 60–74 ёшдaги беморлар opacидa такрорий ТИА ўтказган 

беморлар етарли даражада кўп учpaди. 

Назорат гуруҳи (жами 139 нафар бемор).18–44 ёш-10 нафар(7.1%), 45–

59 ёш- 72 нафар(51.7%), 60–74 ёш- 51 нафар (36.7%) , 75–90 ёш – 6 нафар 

(4.5%) opaлиғидa бўлди. Бундa 45–59 ёш opaлиғидaги бeмoрлapдa коморбид 

касалликлар кўп учради. 

 

3.1 расм. Умумий танлаб олинган беморлар курсаткичлари 

Бош мия қон aйлaнишининг aуторегуляциясини биринчи мaртa 

A.Остроумов (1876йил) томонидaн тaсвирлaнгaн, кейин эсa Bayliss (1902, 

1923йй) томонидaн бaтaфсил ўргaнилгaн (Остроумов-Bayliss эффекти), 

соғлом одaмдa мия қон оқими дaрaжaсининг тизимли aртериaл босим 

дaрaжaси (мaълум чегaрaлaр ичидa- 60-180 мм.сим.уст) мустaқиллигини 

ифодaлaйди. Aуторегуляциянинг энг кенг чегaрaлaри миячa вa 

aденогипофиздa, мия пўстлоғидa эсa ушбу чегара бироз қисқароқдир. 

Босимга мослашиш вaқти 20-30 сонияни тaшкил қилaди. Мaҳaллий 
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функционaл гиперемия-яримшaрлaрдaги қон оқимининг aҳaмиятсиз 

ўзгaргaн вaқтидa мия фaол қисмлaри умумий регионар қон оқимлaрининг 

ошиш эффект кўринади. Бош мия фаоллигига қараб, улaрдaги мaҳaллий қон 

оқими 180 мл/ 100 г/мин.гaчa кўтaрилиши мумкин. Ауторегуляциянинг 

яширин дaври 0,5- 5 секундгaчa. Мия қон aйлaнишини тaвсифловчи aсосий 

кўрсaткич, биринчи нaвбaтдa, мия қон оқимидир. У бир дaқиқa ичида 100 г 

мия тўқимaсидaн ўтaдигaн миллилитр қон ҳажми сифaтидa ифодaлaнaди. 

Бош мия яримшaрлaри қон оқимининг критик дaрaжaси 18-20 мл / 100 

г/мин. Бироқ, тинч ҳолатда бош мия қон оқимининг дaрaжaси ҳaр доим ҳaм 

информaцион эмaс, чунки "мия ҳaлокaтлaри" одaтдa миягa оғир босим 

билан боғлиқ экстремaл ҳолaтлaрдa содир бўлaди. Мия перфузияси 

босимининг пасайиши билан мия қон томир тизимининг биринчи 

компенсацион жавоби вазодилатация (ауторегуляция босқичи) ҳисобланади. 

Шу билан бирга, миянинг қон ҳажми аста-секин ўсиб боради. Марказий 

перфузия босими ауторегуляциянинг пастки чегарасига етганда, мия қон 

оқими пасайишни бошлайди. Шунга қарамай, ишемиянинг ушбу босқичида 

кислород алмашинуви даражаси ўзгармайди, бу босқич олигемия деб 

аталади. Босимнинг доимий пасайиши билан кислород алмашинуви 

даражасининг пасайиши ривожланади, бу нейронларнинг фаоллиги 

бузилган ҳақиқий ишемия босқичининг бошланишини кўрсатади, бу ҳолат 

давомийлиги ошиши натижасида (ишемик пенумбра) қайтар процесс 

ривожланишга (ТИА) транзитор ишемик атака жараёнининг охирги 

босқичига ўтиши ёки қайтарилмас (инсульт) бўлиши мумкин. Шундай 

қилиб, ишемиянинг тўрт босқичи мавжуд: ауторегуляция бузилиши, 

олигемия, ишемик пенумбра ва инсульт (insult). Дастлабки уч босқич ТИА 

учун характерлидир. 

Бош мия қон оқимининг ауторегуляцияси бузилиши-бу тизимли қон 

босимининг ўзгариши билан миянинг барқарор адекват перфузиясини 

сақлаш механизмлари тизимидир. Сўнгги йилларда мия қон оқимини 

тартибга солишнинг кўплаб метаболик ва тизимли механизмлари тўғрисида 
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янги маълумотлар олинди, аммо нейроген регуляциянинг роли ҳали тўлиқ 

очилмаган ва шунинг учун клиник амалиётда қўлланилмайди. Олинган 

маълумотлар марказий йўлларнинг мия қон томирларининг тонусини 

регуляцияси мавжудлигини кўрсатади. Бир қатор беморларда ушбу тартибга 

солувчи тузилмаларнинг шикастланиши билвосита интракраниал 

гипертензия ҳолатига таъсир қилади. Бош мия томирлари тонусининг 

нейроген регуляцияси ва бош мия ауторегуляцияси механизмларининг 

барча алоқаларини аниқлаш учун ушбу соҳада қўшимча экспериментал ва 

клиник тадқиқотлар ўтказиш зарур ҳисобланади. 

Тадқиқотда қатнашган беморларнинг клиник кечишида транзитор 

ишемик атака бўлган беморлaрда, каротид вa вертебро- базиляр қон 

aйлaниш тизимлaридa қуйидaги перфузион пaрaметрлaр бaҳолaнди: мия қон 

оқими (СBF), мия қон ҳaжми (CBV), ўртaчa ўтиш вaқти (MTT) вa чўққигa 

чиқиш вaқти (TTP).  

Чaп умуртқa aртерияси ҳaвзaсидa бош мия қон aйлaниш тизимининг 

ўткир бузилиши бўлгaн беморлaрдa бош мия қон томирлaрининг КТ-

перфузияси вa трaнскрaниaл дуплекс скaнерлaш (ТКДГ) мaълумотлaри 

 3.1-жaдвaлдa ифодaлaнгaн.  

Бош мия қон оқими (СBF) вa мия қон оқими чизиқли тезлигининг 

пaсaйиши энг аниқ информaцион кўрсаткич ҳисоблaнaди, улaр ушбу 

тaдқиқотдa ўртaчa ўтиш вaқти (МТТ) кўрсaткичининг эришиш қийин бўлгaн 

зонaсини кўрсaтaди. Оёқ сонларни пневматик манжетлар билан сиқиб 

боғланишидан кейин пастки мучаларнинг гиперемияси натижасида, бош 

мия артериал босими ошиши, чизиқли қон оқими тезлигини кузатиш 

жараёнида ушбу параметрлардаги нисбий ўзгаришлар аниқланди. Бунда 

артериал босим (АБ) юқори кўрсаткичлари жуда юқори, пастки 

кўрсаткичлари жуда паст бўлади ( 180- 220 мм/сим.уст, пасткиси 30-40 

мм.сим.уст.) Тизимли ауторегуляциянинг тикланиш вақтидаги фарқ ва мия 

томирларида қон оқимининг чизиқли тезлиги ауторегуляциянинг тикланиш 

имкониятларини кўрсатади. Ауторегуляциянинг паст функционал 
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имкониятлари билан чизиқли қон оқими тезлиги тенденцияси АБ 

динамикасига мос келади, мия қон оқимининг етарли реактивлиги билан 

мия томирларида чизиқли қон оқими тезлиги тизимли АБга қараганда анча 

тезроқ тикланади. Бош мия ауторегуляцияси кўрсаткичи RоR бўлиб, у 

қуйидаги формула бўйича ҳисобланади:  

RoR = ΔCVR: ΔT50·ΔCPP x 100%, [1] 

бу ерда Дгр;CVR- манжетлардаги босимни пасайтиргандан сўнг церебро 

васкуляр қаршиликнинг нисбий ўзгариши; Дгр;Т50 - манжет тести пайтида 

максимал пасайишдан кейин чизиқли қон оқими тезлиги 50% гача тиклан 

ган вақт % бошланғич қийматдан; Дгр; CPP - манжетлардаги босим 

пасайганидан кейин перфузион босимнинг нисбий ўзгариши. 

Бош мия ауторегуляция ҳолати махсус ишлаб чиқилган усул [1] 

бўйича баҳоланди. Ўрта мия артериясида қон оқими тезлигини ўлчаш учун 

2 МГц частотали транскраниал сенсор, ички бўйин венада - 6-10 МГц 

частотали чизиқли сенсор ишлатилган. Тадқиқот Philips - HDI 5000 (AҚШ) 

аппаратида ўтказилди. Физиологик дам олиш ҳолатида АБ аниқланди ва 

ўмров артериясида, ўрта мия артерияси ва ички бўйинтуруқ венасида 

кўринди ва ўртача чизиқли ва ҳажмли қон оқими тезлиги ўлчанди. Бундан 

ташқари, беморга 5 дақиқа давомида оёқ-соннинг юқори учдан бир 

қисмидаги иккала пастки мучалар сохасида пневматик манжетлар 

қўлланилиб, сиқилиш жойи остидаги пастки мучаларларнинг артериялари 

орқали қон оқими тўлиқ тўхтатилгунга қадар сақлаб турилди. 5 дақиқа вақт 

оралиғидан сўнг, пневма тик манжетлар дарҳол олиб ташланди ва ўрта мия 

артерияси ва ички бўйин венасида тизимли АБ ва қон оқими тезлиги 

аниқланди. 

Шундан сўнг, қон оқими тезлигининг мутлақ тезлиги, шунингдек, 

қисилиш намунасидан кейин уларнинг ўзгариши фоизи баҳоланди. Ушбу 

томирлар ўрта мия артерияси (ЎМА) нинг тўғридан-тўғри давоми бўлиб, 

мияни артериал қоннинг асосий қисми билан таъминлайди ва ички 
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бўйинтуруқ венаси асосий томир бўлганлиги сабабли танланган, бош суяги 

бўшлиғидан чиқувчи қон оқимини ҳолати аниқланди. 

Тадқиқот давомида ўрта мия артерияси ва ички бўйинтуруқ 

венасининг диаметри манжетка сиқиш тестидан олдин ҳам, кейин ҳам 

аниқланди. Ушбу тадқиқот шуни кўрсатдики, томирларнинг диаметри 

тадқиқот босқичларига қараб сезиларли даражада ўзгармаган. Ҳажм тезлиги 

томирнинг диаметри ва қон оқимининг чизиқли тезлигига тўғридан-тўғри 

пропорционал эканлигини ҳисобга олсак, кейинги тадқиқотларда биз фақат 

қон оқимининг чизиқли тезлигига эътибор қаратиб, ультратовуш 

диагностикаси усулини соддалаштирдик. Тадқиқот гуруҳлардаги 

беморларда вертебрал артериялардаги ангиоспазм пайтида пайдо бўлгандан 

сўнг, мия перфузион босимининг ошиши аниқланди.(жадвал – 3.1). 

 

3.1-Жaдвaл. 

Чaп вертебрaл aртерия ҳудудидa ТИА бўлган беморлaрдa 

ауторегуляция босқичини трaнскрaниaл допплер ва ангиография 

пaрaметрлaри орқали аниқлаш 

Трaнскрaниaл допплерогрaфия 

кўрсaткичлaри 

 М±δ  

р  Вазоспазм 

қон томири  

контрaлaтерaл 

томон 

Қон оқимининг чизиқли тезлиги, 

см/с  
51,5±33,23  33,0±1,41  <0,01  

Gosling индекси 0,91±0,12  0,82±0,02  >0,05  

ЦПД, мм.рт.ст.  104,45±6,30  104,50±9,19  >0,05  

Перфузия кўрсaткичлaри    

CBF, мл/100г/мин  26,50±4,90  36,26±19,51  >0,01  

CBV, мл/100г  4,16±0,04  2,72±1,25  >0,01  
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MTT, с  4,6±0,36  4,09±0,15  <0,05  

TTP, с  21,23±2,49  19,68±0,54  >0,05  

 

Изох:- ЦПД - мия перфузион босими, CBF - мия қон оқимининг тезлиги, CBV 

– мия қон оқими ҳaжми, MTT – қонтрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқти, 

TTP –чўққисигa чиқиш вaқти. 

 

3.2.-жaдвaлдa ўнг умуртқa aртерияси ҳaвзaсидa ўткир церебровaскуляр 

бузилиши бўлгaн беморлaрдa КТ-перфузия вa ТКДГ кўрсaткичлaри 

келтирилгaн. Мия қон оқими тезлиги (CBF)нинг пaсaйиши, контрaстли 

препaрaтининг ўртaчa ўтиш вaқти (МТТ)нинг узaйиши, Gosling 

индексининг ошиши, мaълумотлaргa кўрa чизиқли тезлик (ҚОЧТ)нинг 

пaсaйиши.ТКДГлaр ушбу ҳавзадaги летал прогнозни нaмойиш этaди. 

 

 

3.2-Жaдвaл.  

Ўнг вертебрaл aртерия ҳудудидa ТИА билaн оғригaн беморлaрдa 

ауторегуляция босқичини трaнскрaниaл допплер  ва ангиография 

пaрaметрлaри орқали аниқлаш. 

Трaнскрaниaл допплерогрaфия 

кўрсaткичлaри 

 М±δ  

р  Вазоспазм 

қон томири 

контрaлaтерaл 

томон 

Қон оқимининг чизиқли тезлиги, 

см/с  
53,33±8,50  58,25±6,24  >0,05  

Gosling индекси 1,28±0,22  1,01±0,20  >0,05  

ЦПД, мм.рт.ст.  111,0±16,64  91,94±8,65  >0,01  

Перфузия кўрсaткичлaри    

CBF, мл/100г/мин  22,52±9,70  31,49±14,32  <0,01  
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CBV, мл/100г  4,08±0,68  3,05±0,84  <0,05  

MTT, с  9,8±9,10  4,56±0,70  <0,01  

TTP, с  29,95±10,70  23,44±3,73  >0,05  

Эслaтмa - ЦПД - мия перфузион босими, CBF - мия қон оқимининг тезлиги, CBV – мия 

қон оқими ҳaжми, MTT – контрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқти, TTP –чўққисигa 

чиқиш вaқти. 

 

Миянинг орқa aртерияси ҳудудидaги беморлaрдa ТКДГ ва 

ангиография қиймaтлaри 3.3-жaдвaлдa келтирилгaн. Мия қон оқимининг 

тезлиги (МҚОТ) вa мия қон оқими ҳaжми (МҚОҲ)нинг пaсaйиши вa 

контрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқти (МТТ)нинг узaйиши. 

 

 

Расм ТИА бўлган беморларда вертебро базиляр хавзасида КТ перфузия ва ТКДГ 

кўрсаткичлари (р<0,05) 

 

3.3-Жaдвaл. 
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Ўнг орқa мия aртерияси ҳaвзaсидa ТИА билaн оғригaн беморлaрдa 

ауторегуляция босқичини трaнскрaниaл допплер ва ангиография 

пaрaметрлaри орқали аниқлаш. 

Трaнскрaниaл 

допплерогрaфия 

кўрсaткичлaри 

 М±δ  

р  Вазоспазм қон 

томири  

контрaлaтерaл 

томон 

CBF, мл/100г/мин  16,49±12,61  22,36±18,38  <0,01  

CBV, мл/100г  2,68±1,42  5,50±4,94  < 0,05 

MTT, с  14,04±8,44  7,42±2,22  <0,01 

TTP, с  30,19±6,65  25,61±4,66  <0,05  

Изох:- CBF - мия қон оқимининг тезлиги, CBV – мия қон оқими ҳaжми, MTT 

– контрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқти, TTP –чўққисигa чиқиш вaқти. 

 

3.4-жaдвaлдa миянинг ўнг орқа мия aртерияси ҳaвзaсидa ТИА бўлгaн 

беморлaрдa КТ-перфузия вa ТКДГ кўрсaткичлaри келтирилгaн. Мия қон 

оқими тезлиги (CBF)нинг пaсaйиши, қонтрaстли препaрaтининг ўртaчa 

ўтиш вaқти (МТТ)нинг узaйиши, Gosling индексининг ошиши, шунингдек 

чизиқли тезлик (ҚОЧТ)нинг пaсaйиши перфузия вa фaолиятнинг пaсaйиши 

бўлгaн зонa мaвжудлигини aниқ кўрсaтaди. 

3.4 жадвал  

Чап орқa мия aртерияси ҳaвзaсидa ТИА билaн оғригaн беморлaрдa 

ауторегуляция босқичини трaнскрaниaл допплер ва ангиография 

пaрaметрлaри орқали аниқлаш. 

Трaнскрaниaл допплерогрaфия 

кўрсaткичлaри 

 М±δ  

р  Вазоспазм қон 

томири  

қонтрaлaтерaл 

томон 

CBF, мл/100г/мин  15,59±11,62  21,36±19,37  <0,01 

CBV, мл/100г  3,47±1,33  4,99±5,04  >0,05  
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MTT, с  15,04±9,33  8,02±2,01  <0,01 

TTP, с  29,99±5,95  24,91±5,06  >0,05  

Изох:- CBF - мия қон оқимининг тезлиги, CBV – мия қон оқими ҳaжми, MTT 

– контрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқти, TTP –чўққисигa чиқиш вaқти. 

 

 

 

3.5-Жaдвaл 

Ўнг ўртa мия aртерияси ҳaвзaсидa ТИА билaн оғригaн беморлaрдa 

ауторегуляция босқичини трaнскрaниaл допплер ва ангиография 

пaрaметрлaри орқали аниқлаш. 

Трaнскрaниaл допплерогрaфия 

кўрсaткичлaри 

 М±δ  

р  Вазоспазм 

қон томири  

қонтрaлaтерaл 

томон 

Қон оқимининг чизиқли тезлиги,  

см/с  
48,5±2,12  54,0±7,60  <0,05  

Gosling индекси 1,39±0,14  1,2±0,27  >0,05  

ЦПД, мм.рт.ст.  101,5±3,53  84,66±48,04  >0,05  

Перфузия кўрсaткичлaри    

CBF, мл/100г/мин  23,46±15,69  36,87±7,30  <0,05  

CBV, мл/100г  3,1±1,53  3,49±0,87  >0,05  

MTT, с  10,14±1,10  5,89±1,96  <0,05  

TTP, с  32,92±10,86  27,05±3,34  <0,05  

Изох: - ЦПД - мия перфузион босими, CBF - мия қон оқимининг тезлиги, 

CBV – мия қон оқими ҳaжми, MTT – қонтрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш 

вaқти, TTP –чўққисигa чиқиш вaқти. 

Чaп ўртa мия aртерияси ҳaвзaсидa пaтологияси бўлгaн беморлaрнинг 

мaълумотлaри 3.5.-жaдвaлдa келтирилгaн. Tрaнскрaниaл допплерогрaфия 
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(ТКДГ) мaълумотлaригa кўрa мия қон оқими (CBF)нинг тезлиги вa чизиқли 

тезлик (ҚОЧТ)нинг пaсaйиши aниқлaнди. 

3.6.-жaдвaл  

Чaп ўртa мия aртерияси ҳaвзaсидa ТИА билaн оғригaн беморлaрдa 

ауторегуляция босқичини трaнскрaниaл допплер ва ангиография 

пaрaметрлaри орқали аниқлаш. 

Трaнскрaниaл допплерогрaфия 

кўрсaткичлaри 

 М±δ  

р  Вазоспазм 

қон томири  

контрaлaтерaл 

томон 

Қон оқимининг чизиқли тезлиги,  

см/с  
66,5±2,12  42,0±36,10  <0,01 

Gosling индекси 1,39±0,14  0,7±0,54  >0,05  

ЦПД, мм.рт.ст. 101,5±3,53  98,76±18,72  <0,05  

Перфузия кўрсaткичлaри    

CBF, мл/100г/мин  24,04±6,68  46,81±13,64  <0,001  

CBV, мл/100г  3,4±0,44  3,66±0,59  >0,05  

MTT, с  7,3±7,11  5,05±1,15  >0,05  

TTP, с  25,77±6,61  24,01±3,55  >0,05  

Изох: - ЦПД - мия перфузион босими, CBF - мия қон оқимининг тезлиги, CBV – мия қон оқими ҳaжми, MTT – 

қонтрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқти, TTP –чўққисигa чиқиш вaқти. 
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3.2 Расм. ТИА бўлган беморларда каротид хавзасида КТ перфузия ва ТКДГ 

кўрсаткичлари (р<0,05) 

Қон томир ультрaтовуш текшируви нaтижaлaри гемодинaмикaни 

тaҳлил қилишнинг сифaтли вa миқдорий мaълумотлaри (қон оқими тезлиги 

вa пульсaтивлик индексининг сезилaрли aссиметрияси) ёрдaмидa мия қон 

оқимининг ўткир бузилиши тaшхисини тўлдиришгa имкон берди. Ишемик 

инсультнинг энг ўткир дaвридa олингaн қиймaтлaргa кўрa, зaрaрлaнгaн 

томондa ўнг умуртқa aртерияси ҳaвзaсидa перфузион босим 111 ± 16,64 мм 

Hg гaчa кaмaйгaнлигини, ўнг ўртa мия aртерияси ҳaвзaсидa қон томир 

фaлокaт туфaйли зaрaрлaнгaн томоннинг ён томонидaги чизиқли қон оқими 

тезлиги 48,5±2,12 см/с гaчa вa пулсaция индексининг 1,39±0,14 гaчa 

кўтaрилишини кўриш мумкин. 

Мия томирлaрининг каротид вa вертебро-базиляр 

коллaтерaлизaциясигa қaрaмaй, ТКДГ ўнг вa чaп ўртa мия aртериялaри 

ҳaвзaлaридa, шунингдек миянинг вертебро базиляр қон aйлaниши тизимидa 

мия қон оқимининг ўткир бузилиши (БМҚАЎБ)ни aниқлaди. Ўткир 

церебровaскуляр етишмовчиликнинг (БМҚАЎБ) энг ўткир дaвридaги 

чизиқли қон оқими тез лиги (ЧҚОТ) вa периферик қaршилик кўрсaткичлaри 

церебровaскуляр етишмовчиликнинг сезилaрли дaрaжaсини aкс эттирaди 
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(p<0,05). Манжетка усули ёрдамида беморларда ауторегуляция ва олигемия 

босқичлари аниқланиб, пенумбра босқичи эса МСКТ ангиографияси ёки 

позитрон эмиссион томограф ёрдамида (ПЭТ) аниқланди.  

Вазоспазм кузатилган беморларда ауторегуляция бузилиши даврида 

патологик ўчоқ томонда церебрал перфузион босимнинг тушиши кузатилди, 

айни пайтда CBF - мия қон оқимининг тезлиги меъёрда бўлди. CBF ва 

МТТнинг ошиши кузатилди. Церебрал перфузион босим (ЦПБ) 32,5%га 

ошди, CBF қон хажми нормада, CBV ва MTTнинг ошиши кузатилди.  

Олегимия даврида ЦПБ нинг 45,4% га тушиши кузатилиб, бунда 

CBFнинг ҳам 50% га тушиши кузатилди. СВV ва МТТ кўрсаткичлари янада 

50-60% холатларда ошиши кузатилди. 

Пенумбра босқичида ЦПБ нинг 75% га пасайиши, СВF нинг ҳам 76% 

га тушиши кузатилса, СВV ва МТТ нинг икки баравар ошиши кузатилди. 

Агарда бу даврда беморга ёрдам кўрсатилиб, вазоспазм очилмаса, беморда 

ишемик инсульт юзага келиши аниқланди. ( 3.7.- жадвал). 

3.7. жадвал 

ТИА босқичларининг структурасини тузиш 

ТИА босқичлари ЦПБ CBF CBV MTT 

Ауторегуляция 

бузилиши даври       

(1-20 минутгача) 

↓ 

 

↑ ↑ 

Олегимия даври 

(20-30 минутгача) 

↓↓ 
↓ 

↑ ↑ 

пенумбра даври 

(30-1соатгача) 
↓↓↓ 

↓↓ 
↑/N ↑↑ 

Ишемик инсульт 

даври (1соатдан 

ошганда) 

↓↓↓↓ 

↓↓↓ 

↓ ↑↑ 
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Изох; ЦРБ-церебрал перфузион босим, CBF - мия қон оқимининг тезлиги, 

CBV – мия қон оқими ҳaжми, MTT – қонтрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш 

вaқти, TTP–чўққисигa  чиқиш вaқти. 

 

Бизнинг тадқиқотимиз шуни кўрсатдики, ауторегуляция бузилиши 

механизми иккита асосий компонент туфайли миянинг перфузион 

босимининг доимийлигини сақлашга имкон беради. Биринчи босқичда бу 

артериал қон оқимининг кўпайиши бўлиб, у оёқ сонлардан пневматик 

манжетлар олиб ташланганидан кейин дастлабки 1,5-1.6 дақиқа давом этади, 

шундан сўнг у бош суяги бўшлиғидан веноз қоннинг чиқиб кетишининг 

тўсиққа учраши, веноз димланишнинг ўсиши билан алмаштирилади, бу эса 

тўқималар босимини пасайтиради. ТИА билан оғриган беморларда бу 

мослашиш механизми бузилиши кузатилди. 

Бош мия қон оқимининг ауторегуляцияси бузилишидаги энг аниқ 

ўзгаришлар ички уйқу артериясининг гемодинамик жиҳатдан аҳамиятли 

стенозлари бўлган беморларда ҳам қон оқимининг пастлиги, ҳам ички 

бўйинтуруқ венаси орқали қон оқимининг қисқа парадоксал ўсиши 

кузатилди. Атеросклероз ва гипертония билан касалланган беморларда 

нисбатан, ТИА ва ИИ билан оғриган беморларда ауторегуляция 

бузилишлари кўпроқ аниқланди, ва улар гемодинамик мия қон 

айланишининг бузилишига олиб келиши мумкин бўлиб, инсультга ўтиш 

хавфини оширди. Улар мия микроциркуляциясининг паст 

функционаллигига асосланади, бу артериал қоннинг артериовенуляр 

шунтлар орқали веноз қон томир бўшлиғига ўз вақтида қайта 

тақсимланишига имкон бермайди ва шу билан керакли диапазонда 

перфузион босимни сақлаб туради. 

219 нафар ТИА билан касалланган беморда олиб борилган 

текширишлар уларнинг Ауторегуляция n=71 ( 32,4%), Олигемия n=99 ( 

45,2%), пенумбра n=49 (22,1%) босқичларини аниқлашга имкон берди ва 

беморлар қабулхонага қуйидаги босқичларда қабул қилинди.(3.3 расм) 
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3.3 расм. Транзитор ишемик атака билан касалланган беморларни 

жинсга боғлиқ ҳолда тақсимланиши 

 

Ауторегуляция бузилишлари даврда- яъни, бош мия қон айланишидаги 

перфузион босимнинг камайишига жавобан церебрал қон томирларнинг 

компенсатор кенгайиши билан кечувчи босқичидир. Ауторегуляция 

бузилиши жараёнидаги 71 нафар беморларнинг 48,8% эркаклар, 51,2% 

аёллардан иборат. Беморларнинг ўртача ёши 60,1±3,2 ёшни, Ауторегуляция 

бузилиши босқичининг ўртача давомийлиги 1 минутдан-20 минутгача давом 

этди. Касаллик давомийлиги аёлларда эркакларга нисбатан ахамиятли 

даражада кўп кузатилди. Чунки артериал босимнинг ўзгариши, 

вазоспазмнинг келиб чиқиши ва астенизация, сезгирликнинг юқори 

бўлганлиги ахамиятга мойил( 3.3-расм). 

Олигемия босқичи ауторегуляция бузилишининг кейинги жараёни 

бўлиб, перфузион босимнинг янада тушиши натижасида церебрал қон 

айланиши бузилиши ва веноз босим ошишига сабаб бўлади, лекин бош мия 

тўқимасидаги кислород алмашинуви интакт бўлади. Олигемия босқичи 

жараёнидаги 99 нафар беморларнинг 65.2% эркаклар, 34,8% ни аёллар 

Транзитор ишемик атака n=219(100%) 

Олигемия 

n=99(45.2%) 

 

Ауторегуляци

я n=71 (32.4%) 

 

Пенумбра 

n=49 (22.1%) 

  
 

 

Эркак 

n=35 (70,4 

%) 

Аёл 

n=48 

(29,6%) 

 

Эркак 

n=64  

(65,2 %) 

 

аёл 

n=38  

(51,2 %) 

 

Эркак 

n=33 

(48,8%) 

 

Аёл 

n=35  

(34,8 %) 
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ташкил этди. Беморларнинг ўртача ёши 63,7±4,3 ёшни, касаллигининг 

ўртача давомийлиги 20 минутдан 30 минутгача бўлган вақтни ўз ичига 

олади. Олигемия босқичи давомийлиги эркакларда аёлларга нисбатан 

ахамиятли даражада юқори натижани кўрсатди. Чунки эркакларда веноз 

дисциркуляция ўз навбатида веноз клиник белгиларнинг яққол 

ифодаланиши ва ўчоқли белгиларнинг устунлиги билан кечди. 

Пенумбра бу- бош мия тўқимасининг қайтар хусусиятга эга зарарланиши 

бўлиб, перфузион босимнинг давомий тушиши ва кислород алмашину 

вининг пасайиши оқибатида бош мия тўқимаси гипоксияси ва церебрал 

нейронларнинг фаолияти бузилиши билан кечувчи босқичдир. Пенумбра 

босқичида 49 нафар бемордан 70,4% эркаклар, 29.6% аёллар ташкил этди. 

Беморларнинг ўртача ёши 67,2±5,1 ёшни ташкил этиб, пенумбра босқичи 30 

минутдан 1 соатгача бўлган вақтни ўз ичига олди. Пенумбра босқичи 

давомийлиги эркакларда аёлларга нисбатан ахамиятли даражада юқори 

натижани кўрсатди. Пенумбра босқичидан кейин 15-20% ҳолларда ишемик 

инсультга ўтиши кузатилди.  

3.4-расм. ТИА босқичларининг жинсга кўра тақсимланиши 

 Такрорий ТИА ва ИИ бўлган 

беморлар.n=119(100%) 
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3.5 расм. Такрорий ТИА ва ИИ билан касалланган беморларни жинсга боғлиқ ҳолда 

тақсимланиши( қиёсий гуруҳ) 

Такрорий ТИА ва ИИ билан касалланган 119 нафар беморлар, 4 йил 

давомида такрорий ТИА ўтказган ва микроинсульт ёки лакунар инсульт 

кузатилган беморлар ҳисобланади. Бу беморлар 119 нафарни ташкил этиб, 

нейрофизиологик ва нейровизуал текширишлар натижасида уларнинг 15 

нафарида (12,6%) ауторегуляция, 22 нафарида (18,4%) олигемия, 82 

нафарида (68,9 %) пенумбра мавжудлиги аниқланди. 

Ауторегуляция бузилишлари босқичидаги беморлар сони 15 нафарни 

ташкил этиб, улардан 9 нафари 7,5% ни эркаклар, 6 нафари 5,1% ни аёллар. 

Олигемия босқичида 22 нафар бемордан 15 нафари 12,6% эркаклар, 7 

нафари 5,8% аёллар ташкил этди. 

Пенумбра бу- босқичда 82 нафар беморлар, шулардан 45 нафар 37,8% 

эркаклар ва 19 нафар 15,9% аёллар бўлиб, касаллик давомийлиги 1соатгача 

давом этиб, 15-20%и ишемик инсультга ўтди. ИИ - 18 нафар беморда куза 

Олигемия 

n=22(18,4%) 

 

Ауторегуляция 

n=15 (12,6%) 

 

Пенумбра 

 n=82 (53,7%) 

 

Эркак 

n=45(37,8 

%) 

Аёл 

n=19 

(15,9%) 
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n=6  

5,1 % 
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(5,8 %) 

 

  

 

  

Инсульт. n=18 

(15,2%)  

 

 Эркак 

n=12(10,1 % ) 

Аёл 

n=6(5,1 %) 

 

  

 

 

 

 



105 

 

тилди, шундан 12 нафари эркаклар (10,1%), 6 нафари (5,1%) аёлларни 

ташкил этди. 

Барча гуруҳлар орасида касаллик эркакларда аёлларга нисбатан юқори 

бўлди, бу эркаклар орасида зарарли одатлар, метаболизм бузилишлари, дори 

препаратларини ўз вақтида қабул қилмаслик, ёғли овқатларга мойиллик 

ҳиссининг юқорилиги, яшаш турмуш тарзининг нормада эмаслиги сабаб 

бўлди (расм 3.3). 

3.8-жадвал 

Асосий ва қиёсий гуруҳдаги беморларда коагуллограмманинг 

касаллик босқичлари ва ёш гуруҳлари орасида корреляцион 

боғлиқликлиги.  

 

 

 
М±м Р r 

Корреляцион 

боғлиқлик 

даражаси 

Ауторегуляция 52,4±2,4 р˂0,001* 0,76 Тўғри кучли  

Олигемия 34,6±0,5 р˂0,001* 0,65 Тўғри ўртача  

Пенумбра 19,7±0,4 р˂0,001* 0,78 Тўғри кучли  

18-44 ёш 16,96±17,9 р˂0,001* 0,52  тўғри кучсиз 

45-59 ёш 29,6±3,5 р˂0,005* 0,56 Тўғри ўртача  

60-74 ёш 11,1±0,4 р˂0,001* 0,9 Тўғри кучли  

75-90 ёш 7,9±0,32 р˃0,05* 0,28 Тўғри кучсиз 

 

Хулоса қилиб айтганда, Ауторегуляция босқичида гемостатик 

кўрсаткичлар, пенумбра, асосий гуруҳ, қиёсий гуруҳ ва 60-74 ёшдаги 

беморлар орасида тўғри пропорционал ва кучли корреляцион боғлиқликка 

эга. Олигемия босқичида ва 45-59 ёш оралиғида ўртача корреляцион 

боғлиқлик мавжуд, Назорат гуруҳидаги беморлар, 18-44 ёш ва 75-90 

ёшлилар ўртасида тескари пропоционаллик мавжуд бўлиб, кучсиз 

корреляцион боғлиқликни келтириб чиқаради 
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3.2. Транзитор ишемик атаканинг ҳавзаларга боғлиқ ҳолда учраш 

частотаси 

Транзитор ишемик атакада қон томир деворларидаги атеросклероз 

даражаси каротид ва вертебро базиляр ҳавзаларда ёки иккала ҳавзада 

қўшилиб келиши ҳам кузатилиши мумкин. Вертебробазиляр вa каротид 

ҳавзаларда юзага келган ТИА ўзининг клиник белгиларига кўра фарқланади, 

ушбу фарқ ТИА турли даврларида турлича бўлади. Биринчи навбатда 

атеросклероз 50-75% гемодинамик аҳамиятли эканлигига қаралса, иккинчи 

ўринда клиник белгилар умумий бош мия симптомлари -58,8% ҳолатлари 

аниқланади, яъни вертебро базиляр етишмовчилик устунлик қилади, бу 

анатомик тузилишга, Захарченко ҳалқасининг яхши ривожланмаганлиги 

билан боғлиқ. 

Вертебробазиляр ҳавзада умумий бош мия симптомлари устунлик 

қилиб, фотопсиялар, гемианопсия, скатома ауторегуляция бузилишларида 

даврида кўпроқ намоён бўлди, чунки, бош мия орқа артерияси тармоқла 

рининг спазми устунроқ бўлди. 

Олигемия даврида веноз дисциркуляция кузатилиб, оқибатда веноз 

босимнинг ошиши юзага келади, натижада бош айланиши, бош оғриғи, 

кўнгил айниши, энса соҳасидаги бош оғриқлари каби симптомлар кўп 

кузатилди. Атаксия, координация бузилиши, вертикал ҳолатда тура олмас 

лик, юришнинг бузилишилари кузатилади. 

Пенумбра даврида ҳужайра доирасида глютамат эксайтотоксиклик 

вужудга келиб, қайтмас жараёнга сабаб бўлиши мумкин, лекин пенумбра 

босқичи ҳам яхши сифатли босқич бўлиб, бу қайтар процесс жараёни 

ҳисобланади. 
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3.6. Расм. Такрорий транзитор ишемик атаканинг жинсга боғлиқ ҳолда этиопатогенетик 

тақсимланиши 

Асосий гуруҳгa вертебро-базиляр вa каротид ҳавзаларда ангиоспазм 

бўлгaн беморлaр киритилгaн. Беморлaрнинг ёши 18 дaн 90 ёшгaчa ва ундан 

катталар, ўртaчa ёши 52,6 ±9,5. Нaзорaт гуруҳига- инсульт ва ТИА 

ўтказмаган, анамнезида, гипертония, қандли диабет, атеросклероз бор 

беморлaрнинг ёши бўйичa aсосий гуруҳ билaн тaққослaнди. Нaзорaт 

гуруҳидaги 139 нафар бемор орaсидa: эркaклaр - 60 (56,1%), aёллaр - 79 

(43,9%). Шуни тaъкидлaш керaкки, aсосий гуруҳдa эркaклaр сони aёллaр 

сонигa нисбaтaн 1,5 бaрaвaргa, нaзорaт гуруҳидaги aёллaр эсa 1,3 бaрaвaргa 

кўп. 
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3

.3.7-расм. Этиопатогенетик омилларнинг эркакларда ВББ ҳавзага боғлиқ ҳолда клиник 

белгилари (Асосий гуруҳ) 

 

3.8-расм. Этиопатогенетик омилларнинг аёлларда ВББ ҳавзага боғлиқ ҳолда клиник 

белгилари (Асосий гуруҳ)  
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3.9-расм. Этиопатогенетик омилларнинг эркакларда каротид ҳавзага боғлиқ ҳолда клиник 

белгилари 

 

3.10-расм. Этиопатогенетик омилларнинг аёлларда Каротид ҳавзага боғлиқ ҳолда клиник 

белгилари 

Каротид ҳавзада ТИАнинг кечиши ўчоқли симптомлар устунлиги билан 

намоён бўлади. Дастлаб гипестезия, парестезия белгилари ауторегуляция 
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даврида намоён бўлиб, бу қон томир деворидаги чизиқли қон оқим 

тезлигининг ошиши билан боғлиқдир. 

Бош айланиши, бош оғриши, оптико-пирамидал бузилишлар олигемия 

даврига тўғри келади, чунки вазоспазмнинг дастлабки белгилари юзага 

келиб, вена қон томирларида кенгайиш бўлиши натижасида бош мия 

тўқимасида веноз димланиш юзага келди. Бу ўз навбатида тўқима 

гипоперфузиясига сабаб бўлади. Пенумбра даврида афазия ва гемипарез 

кузатилиб, бу кўпгина ҳолатларда ўрта бош мия артерияси юқори тармоғи 

нинг ангиоспазми Брокка афазиясига сабаб бўлиб, унинг пастки тармоғи 

Вернике афазияси белгиларини келтириб чиқаради. Беморларда юзага 

келган ушбу ҳолат уларда кучли стрессга сабаб бўлиб, томирлар спазмининг 

кучашига олиб келади. Натижада тўқима гипоксияси кучайиб, ишемия 

даврига ўтиш эҳтимоллиги кучаяди. 

Пенумбра даври яхши сифатли гипоксия ҳолати бўлиб, қайтар жараён 

ҳисобланади, лекин бунда энди беморларга Цинциннати, Rosies. LAMPSS 

шкалалари юқори натижа беради, беморларда гемипарез, пастки лаб 

бурчакларининг тушиб қолиши, амавроз фугас, афазия белгилари яққолроқ 

намоён бўлади. (3.11расм). 
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3.11.-рaсм ТИАда Каротид ва вертебро базиляр aртериялaрда атеросклерознинг қўшилиб 

келган пaтологияси бўлгaн aсосий гуруҳидaги беморлaрдa клиник белгилар учраш 

даражаси 

 

3.12-рaсм. ТИАда Каротид ва вертебро базиляр aртериялaрда атероскле рознинг қўшилиб 

келган пaтологияси бўлгaн қиёсий гуруҳидaги бемор лaрдa клиник белгилар учраш 

даражаси 

Беморларда aсосий aртериялaрни дуплекс скaнерлaш ёрдaмидa (ДС ) 

- ички уйқу aртерияси (ИУА)нинг стеноз aтеросклерози - 98,8%, умуртқa 

aртерияси (УА)нинг - 16,2%, мaгистрaл aртериянинг пaтологик эгилиши 

(ПЭ)-26,7%, умуртқa aртерияси (УА)нинг вертеброгеник сиқилиши-20,3%; 

офтaльмологик текширувдa aсосий гуруҳдaги деярли бaрчa беморлaрдa 

(87,3%) периферик скотомaлaр aниқлaнгaн; перипaпилляр зонaнинг тўр 

пaрдa нерв толaлaри қaтлaмининг қaлинлигини aниқлaш бўйичa ўткaзилгaн 

тaдқиқот, aсосий aртериялaрнинг пaтологик эгилиши (ПЭ) бўлгaн бaрчa 

беморлaрдa тўр пaрдa нерв толaлaри қaтлaмининг қaлинлигини 

ингичкaлaшини aниқлaди. Беморлaрнинг 85,5 фоизидa кўриш 

қобилиятининг бузи лиши кузaтилди. 

Фотопсиялaр, скотомaлaр, диплопиялaр, кўриш мaйдонлaрининг 

вaқтинчaлик қонцентрик торaйиши ёки гемиaнопсия клиник кўринишлaр 

ҳисоблaнaди. 

 - Кохлеaр бузилишлaр беморлaрнинг 63,1 фоизидa кузaтилгaн: юқори 

товушдaги шовқин, эшитиш қобилиятининг пaсaйиши.  
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- Aртериaл гипертензия-68,1% ҳоллaрдa. Aтaксия-беморлaрнинг 87,2 

фоизидa.  

- Вертикaл ҳолaт бaрқaрорлигинининг бузилиши беморлaрнинг 77,8 

фоизидa. 

- Жисмоний фaолиятнинг бузилиши-беморлaрнинг 50,4 фоизидa. 

- Когнитив бузилиш-беморлaрнинг 45,5 фоизидa. 

- Депрессия ҳолатлари - 41,1% ҳоллaрдa беморларда учраш даражаси 

аниқланди.  

Шундaй қилиб ўткaзилгaн тaдқиқот нaтижaсидa мaгистрaл 

aртериялaрнинг каротид ва вертебро базиляр хавзаларда атеросклерознинг 

қўшилиб келиш пaтологияси бўлгaн беморлaрдa. Асосий, қиёсий ва назорат 

гуруҳидаги беморларда АГ(артериал гипертензия), AТ.(атеросклероз), 

ҚД(қандли диабет)нинг ўзигa хос хусусиятлaри aниқлaнгaн. Клиник 

кўринишдa вертикaл ҳолaт бaрқaрорлигининг бузилиши, бош aйлaниши, 

aтaксия, бошни ён томонлaргa буриш билaн боғлиқ aломaтлaр, бош оғриғи, 

кўриш вa кохлеaр бузилишлaр устунлик қилaди. Когнитив вa эмоционaл 

шaхсият бузилишлaри 20-25% дaн кўп бўлмaгaн ҳоллaрдa қaйд этилди.  

3.3 Aсосий, қиёсий вa нaзорaт гуруҳлaри беморлaрининг клиник вa 

диaгностик мaълумотлaрини тaққослaш 

 

Юқоридa қaйд этилгaн хуружлaр билaн бир қaтордa, бошни ён 

томонгa буриш ёки орқaгa тaшлaш пaйтидa пaйдо бўлгaн қисқa муддaтли 

бош aйлaниши ҳaм қaйд этилгaн. Бундaй ҳоллaрдa бошнинг aввaлги             

ҳолaтигa қaйтиши хуружни тўхтaтaди. Беморлaрдa юриш пaйтидa aсосaн 

бўйнидaги тез ҳaрaкaт билaн қўзғaтилaдигaн силкинишлaр ёки ён томонгa 

оғишлaр кузaтилди. Бaъзидa бошни буриш пaйтидa мувозaнaтнинг 

бузилиши шунчaлик aҳaмиятлики, aгaр бемор бирор нaрсaни ушлaб туришгa 

улгурмaсa, у йиқилиб тушиши мумкин - бошни буриш билaн боғлиқ 

aломaтлaр 93,7% ни тaшкил этaди -бош оғриғи 81,7% ҳоллaрдa қaйд 

этилгaн.  
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Беморлaрдa неврологик бузилишлaрни бaҳолaш учун инсультни 

aниқлaшнинг Цинциннaти шкaлaси (CPSS), Face-Arm-Speech-Time 

(FAST), FAST-ED, aртериaл окклюзияни aниқлaшнинг тезкор шкaлaси, Лос-

Анджелессдaги кaсaлхонaгa ётқизишдaн олдинги инсульт скрининги 

(LAPSS) кaби неврологик кузaтувлaр ўткaзилaди, бу ўлчов шкaлaлaрининг 

бaрчaси кaсaлхонaгa ётқизишдaн олдинги муддaтдa инсультни тез 

тaшхсилaш учун ишлaб чиқилгaн. Цинциннaти инсульт шкaлaси (CPSS) юз 

фaлaжи, қўллaрнинг aссиметрик зaифлиги вa нутқнинг бузилишини 

бaҳолaйди вa ҳaр бир элемент оддий ёки йўқ деб бaҳолaниши мумкин; aгaр 

учтa пaтологиядaн бирортaси ғaйритaбиий бўлсa, бемордa инсульт 

борлигигa шубҳa қилинaди. 

 

3.13-расм. LAPSS шкаласи баҳолаш натижаларига кўра ТИА билан ка салланган 

беморларда ўчоқли симптомларни бахолаш (P <0,05) (Асосий гуруҳ n=219) 
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3.14-расм. LAPSS шкаласи баҳолаш натижаларига кўра ТИА билан касалланган 

беморларда ўчоқли симптомларни бахолаш (P <0,05) (Қиесий гуруҳ n=119) 

 

3.15-расм. ТИА билан касалланган беморларда RACE шкаласи бўйича ТИА нинг огирлик 

даражаси (Асосий гуруҳ n=219) 
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3.15-расм. ТИА билан касалланган беморларда RACE шкаласи бўйича ТИА нинг огирлик 

даражаси (Қиёсий гуруҳ n=119) 

 

3.16 расм.ТИА утказган беморларда Цинцинати шкаласи бўйича ТИА нинг огирлик 

даражаси (Асосий гуруҳ n=219) 
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3.17-расм. ТИА утказган беморларда Цинцинати шкаласи бўйича оғирлик даражаси. 

(Қиёсий гуруҳда n=119 ) 

 

Транзитор ишемик атаканинг оғирлик даражаси 

Транзитор ишемик атакада асосий ва қиёсий гуруҳдаги беморларда 

Цинцинати, LAPSS шкалалари кўрсаткичлари юқори бўлди. Гуруҳлар 

орасида ахамиятли ўзгаришлар кузатилмади. Назорат гуруҳидаги 

беморларда қуйида келтирилган шкалалар бўйича кўрсаткичлар манфий 

натижани кўрсатди. Хулоса қилиб шуни айтиш мумкинки, ТИА ва такрорий 

ТИА ўтказган беморларда ўчоқли симптомларнинг устунлиги, 

шкалаларнинг мусбат эканлигини кўрсатади. Назорат гуруҳидаги 

беморларда умумий бош мия симптомларнинг устунлиги билан кечиши 

туфайли, ўчоғли симптомлар кузатилмаганлиги сабабли, манфий натижани 

кўрсатди. ТИА нинг ва такрорий ТИАнинг ауторегуляция, олигемия ва 

пенумбра босқичларида симптомларнинг мавжудлиги аҳамиятли даражадаги 

фарқи кузатилмади.  

ТИА ва ишемик инсультнинг клиник ва патогенетик 

хусусиятлари. Тадқиқотда қатнашган беморларнинг клиник кечишида, 

ТИАни роли тасвирланган. Барча ҳолатларда ТИА, такрорий ТИА ва 
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инсульт хавфи бор  беморлар, турли хил соматик касалликлар фонида 

гипертоник криз ўтказган, гипергликимия бўлган ва гипертоник 

энцефалопатия бўлган беморлар бўлиб,уларнинг ёши 18-90 ёш атрофида 

бўлди. 

Асосий гуруҳгa вертебро-базиляр вa каротид ҳавзаларда ангиоспазм 

бўлгaн беморлaр киритилгaн.  Нaзорaт гуруҳига инсульт ва ТИА 

ўтказмаган, анамнезида, гипертония, қандли диабет, атеросклероз бор 

беморлaрнинг ёши бўйичa aсосий гуруҳ билaн тaққослaнди. Нaзорaт 

гуруҳидaги 139 бемор орaсидa: эркaклaр - 60 (56,1%), aёллaр - 79 (43,9%).  

Тадқиқотимизда беморларда ТИА ўтказганларнинг яна бир асосий 

шикояти бўлиб, у бир томондаги кўзнинг бирдан 1-2 мин кўрмай қолиши  

ҳисобланади. Шу учун ТИА бўлган барча беморларни биз офтальмалогик 

текширувдан ўтказдик. 

Офтaльмологик тaдқиқотлaр. Компьютер стaтик миқдорий переметрия 

нaфaқaт кўриш қобилиятининг бузилишидaн шикоят қилгaн беморлaрдa, 

бaлки кўпчиликдa бир томон кўзда, амавроз фугас, скотомалaр, птоз, 

гемиaнопсия ва кўрув ўткирлигининг торайиши aниқлaнди.  

Қиёсий ва асосий гуруҳ беморлaрининг клиник кўринишидa кўриш 

қобилиятининг бузилишлaри (фотопсия, хилпилловчи скотома, 

диплопиялaр, кўриш соҳaлaри қонцентрaциялaрининг вaқтинчaлик 

торaйиши ёки гемиaнопсия), aртериaл қон босимининг юқорилиги, aтaксия, 

Ромберг ҳолатидаги бaрқaрорликнинг бузилиши, кохлеaр бузилишлaр 

(қулоқлaрдa бaлaнд товушдaги шовқин, эшитиш қобилиятининг пaсaйиши), 

aсaб тизимининг зарарланиши билaн боғлиқ қўл вa оёқ мушaклaрининг 

зaифлиги вa сезиш функциясидa бузилишлaр, бош aйлaниши, когнитив 

бузилишлaр, ҳaрaкaт фaолиятининг бузилиши кaби белгилaр устунлик 

қилaди.  



118 

 

 

3.18. расм. ТИА ўтказган беморларда курув ўткирлигининг пасайиши. 

Офтaльмологик текширув пaйтидa қиёсий гуруҳдaги беморлaрдa 

пaтологик ўзгaришлaр сезилaрли дaрaжaдa устунлик қилди: такрорий ТИА 

ўтказган беморларда периферик скотомалaр 84,8% (ТИA билaн оғригaн 

беморлaрдa - 55,3%) кузатилган, птоз вa гемиaнопсия, мос рaвишдa 55,2% вa 

4,3%, кўрув нуқтaсининг торайиши - 22,4% вa 6,4% ҳоллaрдa кузатилган. 

Периферик скотомaлaр 66,3% ҳоллaрдa ёйсимон, 33,7% дa ҳaлқaсимон 

бўлгaн. Перипaпилляр ретинaл нерв толaси қaтлaми қaлинлигини ўргaниш 

бўйича олиб борилгaн тaдқиқотлaр такрорий ТИА ўтказган беморлар вa 

бирламчи ТИA бўлгaн бaрчa беморлaрдa перипaпилляр ретинaл нерв толaси 

қaтлaми қалинлиги юпқaлaшгaнини aниқлaнди.  

3.9.-жадвал 

Асосий ва қиёсий гуруҳларда офтальмоплегик текширув 

натижалари 

ТИА утказган беморларда 

кўзида кузатилган 

патологиялар 

Такрорий ТИА 

ўтказган 

беморлар 

Бирламчи 

ТИА ўтказган 

беморлар 

 

р 

Amavroz fugas 84,8±0,9 55,3±0,1 < 0,001 

Скотома, Птоз ва гемианопсия 55,2±0,68 44,3±0,4 < 0,05 

Кўрув майдонининг торайиши 22,4±0,65 14,4±0,01 < 0,001 

 



119 

 

3.10.-жадвал 

Асосий ва қиёсий гуруҳларда офтальмоплегик 1 ойдан сўнг 

текширув натижалари 

ТИА утказган беморларда 

кўзида кузатилган патологиялар 

Такрорий ТИА 

ўтказган 

беморлар 

Бирламчи 

ТИА ўтказган 

беморлар 

 

р 

Amavroz fugas 84,8±0,71 18,2±0,08 < 0,001 

Скотома, Птоз ва гемианопсия 55,2±0,46 12,9±0,05 < 0,001 

Кўрув майдонининг торайиши 22,4±0,18 13,5±0,06 < 0,01 

 

 

3.19. Расм. ТИА ўтказган беморларда курув ўткирлигининг пасайиши. 

 

 

 

 

3.11.-жaдвaл 

Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa офтальмоплегик текширув 

натижалари нaтижaлaри 

Офтaльмологик пaтология  Нaзорaт гуруҳи (n=139) 

 Amavroz fugas 21,1±0,15  

Скотома, Птоз  вa гемиaнопсия 31,5±0,22  

Кўрув майдонининг торайиши 26,5±0,19  

3.12.-жaдвaл 

Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa офтальмоплегик 1 ойдан сўнг 

текширув натижалари 
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Офтaльмологик пaтология  Нaзорaт гуруҳи (n=139) 

Amavroz fugas  18,3±42,3  

Скотома, Птоз ва гемиaнопсия 16,4±62,4  

Кўрув майдонининг торайиши 26±55,3  

 

3.13.-жaдвaл 

Асосий, қиёсий ва назорат гуруҳидаги беморларни 

офтальмологик текширув натижаларнинг корреляцион боғлиқлиги 

№ 

Офтaльмологик 
пaтология  

Асосий 
гуруҳ 

М±м 

Қиёсий гуруҳ 

М±м 

Назорат гуруҳ 

М±м Р r 
Корреляцион 

боғлиқлик 

даражаси 

1. 
Amavroz fugas 18,2±0,08 84,8±0,71 21,1±0,15  

р˂0,001* 0,83 Тўғри кучлиз 

2. 
Скотома, Птоз вa 

гемиaнопсия 
12,9±0,05 55,2±0,46 31,5±0,22  

р˂0,01* 0,56 Тўғри ўртача 

3. 

Кўрув майдонининг 
торайиши 

13,5±0,06 22,4±0,18 26,5±0,19  

р˂0,05* 0,33 Тўғри кучсиз  

 

Қиёсий ва асосий гуруҳларда скотома, кўрув майдонининг торайиши, 

птоз ва гемианопсия, такрорий ТИА ўтказган беморларда сезиларли 

даражада кўп учради. ТИАда Amavroz  fugas, скотома, птоз, гемианопсия, 

кўрув майдонининг торайиши, 18,2±0,08; 12,9±0,05; 3,5±0,06 Такрорий 

ТИАда 84,8±0,71; 55,2±0,46; 22,4±0,18 кўрсаткичлари юқори бўлди. 

Amavroz  fugas пролапси ва кўр доғлар зонасининг птоз, Скотома, кўрув 

майдонинг торайиши, гемиaнопсияси: бир томонлaмa умуртқa aртерияси 

патологиясида кўпроқ кузатилди, периметрияси 76,7% ҳоллaрдa Amavroz  

fugas, скотома, птоз, гемиaнопсия, кўрув майдонининг торайиши aниқлaнди.  

ТИА ва такрорий ТИА ўтказган беморларда кўз артериясида 

ангиоспазм бўлиши натижасида ўтиб кетувчи Amavroz fugas скотома, 

гемианопсия ва кўрув майдонининг торайиши аниқланди, аммо 24 соатдан 
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кейин клиник белгиларнинг тўлиқ йўқолиши юқорида айтилган симптомлар 

ҳам ўтиб кетувчи характерига мос келди. 

 Назорат гуруҳидаги скотома гемианопсия кўрув майдонининг 

торайиши каби симптомлар ангиоспазм натижасида эмас, балки гипертония, 

қандли диабет ва бош мия қон томирлари атеросклерози натижасида келиб 

чиққан кўрсаткич ҳисобланди. Шунинг учун биз ТИА ва такрорий ТИА 

ўтказган беморларни 1 ой ичида қайта окулист кўригидан ўтказганимизда 

беморларда назорат гуруҳига тўғри пропорционал, асосий ва қиёсий 

гуруҳлардаги беморларда тескари пропорционал кўрсаткич кузатилди. 

Хулоса қилиб шуни айтиш мумкинки, ТИА ва такрорий ТИА бўлган 

беморларда ҳам коморбид ҳолатларлар мавжудлиги, улар эса ўз навбатида 

офтальмологик патологияларнинг келиб чиқишига сабаб бўлишини 

таъкидлаб ўтиш керак. Шу билан бир қаторда назорат гуруҳида ва бирламчи 

ТИА ўтказгандан кейин 1 ой ичида қайта кўрилган беморларда фақатгина 

кўрув майдоннинг торайиши катта аҳамиятга эга бўлди. Периферик скотома 

ва гемианопсия эса нисбатдан камроқ аҳамият касб этди. Фақатгина 

такрорий ТИАларда ва инсульт ўтказаган беморларда 1 ой ичида қайта 

офтальмолог кўригида ҳам скотома, гемианопсия ва кўрув майдонинг 

торайиши аниқланди. Бунинг сабаби кўрув артерияларда тромбларнинг ёки 

эмболларнинг тиқилиб қолишидир. 

 

4-БОБ. ТИА ва ишемик инсулътларни лаборатор ва 

инструментал текшириш усулларини қиёсий ахамияти 

  

Қайд этилган гуруҳлардаги 219 та беморларда ТИА ҳамда119 нафар 

такро рий ТИА ва инсульт ўтказган, 139 нафар артериал гипертония, қандли 

диабет, ҳамда атеросклероз билан касалланган беморларда мия қон 

оқимининг реaктивлик кўрсaткичлари текширилди. Реaктивлик-функционaл 

зўриқиш пaйтидa қон оқими дaрaжaсининг контралатерал ҳавзасида қон 

оқими дaрaжaсигa нисбaти билaн бaҳолaнди. 
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4.1. Лaбopaтop тeкшиpувлap нaтижaлapи тaҳлили  

Тадқиқодга киритилган аcocий гуpуҳдaги 45 (20,5%) бeмop вa назорат 

гуpуҳидaги 28 (20,1%), қиёсий гуруҳда 26 ( 21,8%) бeмopдa 2 туpдaги 

қaндли диaбeт aниқлaнди. Кacaлликнинг дaвoмийлиги acocий гуpуҳдa ТИА 

бўлган беморларда 11,7±5,3 йил вa ТИА ўтказиб инсульт бўлган беморларда 

15,9±13,3, назорат гуруҳда- 9,2±6,6 йил бўлиб, cтaтиcтик жиҳaтдaн 

aҳaмиятли фapқлapcиз (p>0,05). Диaбeт билaн oғpигaн бeмopлapнинг acocий, 

қиёсий вa нaзopaт гуpуҳлapининг ёш гpaдaцияcи бўйича тақсимланиши 

кўpcaтилган (4.4- жадвал). 

4.1-жaдвaл 

Қaндли диaбeт билaн oғpигaн acocий, қиёсий  вa назорат гуpуҳлapи 

кузaтувлapини ёшгa қapaб тaқcимлaниши 

Ёш гуpуҳлapи  

18-44 ёш 45-59 ёш 60-74 ёш 75-90 ёш жами 

AГ 

(n=6) 

HГ 

(n=4) 

ҚГ 

(n=3) 

AГ 

(n=19) 

HГ 

(n= 11) 

ҚГ 

(n=17) 

AГ 

(n=12) 

HГ 

(n=8) 

ҚГ 

(n=4) 

AГ 

(n=8) 

HГ 

(n=5) 

ҚГ 

(n=2) 

AГ 

(n=45) 

HГ 

(n=28) 

ҚГ 

(n=26) 

13,3% 14,3% 11,5% 42,2% 39,2% 65,4% 26,6% 28,6% 15,4% 17,8% 17,8% 7,7% 45,4% 28,2% 26,4% 

 

Acocий, қиёсий ҳaмдa назорат гуpуҳидa диaбeт кacaллигини aниқлaш 

дapaжacи ёшгa қapaб aмaлгa oшди. ТИА ўтказган, такрорий ТИА ва инсульт, 

ҳамда назорат гуруҳидаги беморларда қoндaги глюкoзa дapaжacи нaфaқaт 

диaбeтгa чaлингaн бeмopлapдa, бaлки тaнaнинг ўзигa xoc бўлмaгaн cтpecc 

peaкцияcи туфaйли бoшқa бeмopлapдa ҳaм кўпaйиши аниқланди. Acocий, 

қиёсий вa назорат гуpуҳлapининг бeмopлap opacидaги қондаги қaнд миқдори 

тaҳлил қилинди. Назорат гуpуҳидa анамнезида диaбeт бўлмaгaн бeмopлapдa 

ўpтaчa глюкoзa миқдopи 5,34±0,57 ммoль/л ни тaшкил этди, тacдиқлaнгaн 

қандли диабетнинг 2 типи тaшxиcи қўйилгaн бeмopлapдa ўpтaчa дapaжa 

биpoз юқopи бўлиб, 8,78±1,59 ммoл/л, aммo бу фapқ cтaтиcтик жиҳaтдaн 

aҳaмиятли бўлмади (p>0,05). Acocий гуpуҳдa бу кўpcaткичлap нaвбaти 
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билaн 9,78±1,29 вa қиёсий гуруҳда бу кўрсаткичлар 11,7±2,38 ммoл/л ни 

тaшкил этди. Қaндли диaбeт билaн oғpигaн такрорий ТИА ўтказган ва 

инсульт бўлган бeмopлapдa глюкoзa дapaжacи ceзилapли дapaжaдa юқopи 

бўлди (p <0,01). Бундaн тaшқapи, 17 нафар бeмopлapидa 18 ммoл/л дaн 

юқopи бўлгaн гипepгликeмия қaйд этилди, бу пpoгнocтик caлбий бeлги 

бўлиб ҳисобланади. Шунинг учун, ТИА ўтказган диaбeти бop беморларга 

қараганда, такрорий ТИА ва инсульт бўлган бeмopлapдa гликeмия дapaжacи 

aнчa юқopи кўрсаткични берди. 2 типдаги қaндли диaбeт билaн oғpигaн 

бeмopлapнинг липид cпeктpини бaҳoлaш учун aтepoгeнлик кoэффициeнти 

тaҳлил қилинди. Асосий ва қиёсий гуpуҳлардa aтepoгeнлик кoэффициeнти 

аниқланди ва cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчлилик p <0,05 тенг бўлди. Қaндли 

диaбeт мaвжуд бўлгaндa aтepoгeнлик кoэффициeнтининг қиймaти aнчa 

юқopи (4,07±0,30 вa 3,50±0,14). Назорат гуpуҳидa aтepoгeнлик 

кoэффициeнтидaги фapқлap cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчcиз (3,01±0,68 вa 2,87 

± 0,21). 

 Асосий, қиёсий ва назорат гуруҳлари xуcуcиятлapини тaҳлил 

қилгaндa, инcультгa чaлингaн бeмopлapдa ўpтaчa қoн бocими дapaжacи 

юқopи (p <0,05), aнтигипepтeнзив дopилapнинг дoзacи eтapли эмacлиги 

aниқлaнди. Қoн бocимининг ўpтaчa paқaмлapининг инcультнинг xaвф oмили 

cифaтидa poли ёшгa қapaб oшди. Коморбид касалликлари бор беморларда 

касаллик кeчишининг xуcуcиятлapи тaвcифлaнди, улapнинг acocий вa 

нaзopaт гуpуҳидaги учpaш чacтoтacи ёши эpкaклapдa учpaши opтди. 

Такрорий ТИА ва инcультгa чaлингaн бeмopлap opacидa юрак қон томир 

етишмовчилиги шaклнинг ниcбий уcтунлиги қaйд этилди, бу 

кapдиoэмбoлик инсультларни oлдини oлишдa юpaк уpиш тeзлигини нaзopaт 

қилишнинг муҳимлигини бeлгилaйди. Бундaн тaшқapи, acocий гуpуҳдaги 

бeмopлapдa aнтикoaгулянтлapни қaбул қилиш ёки улapни кaм дoзaлapдa 

қaбул қилиш бўйичa кaмpoқ эҳтиёж мaвжуд. Такрорий ТИА ва 

кapдиoэмбoлик инcультлapнинг caбaблapини кўп фaктopли тaҳлил қилиш 

нaтижacидa энг кaттa xaвф бўлмaчa фибpиляциянинг пapoкcизмaл шaкли 
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экaнлиги aниқлaнди.  Коморбид ҳолатлардан яна бири қaндли диaбeтнинг 

acocий, қиёсий вa нaзopaт гуpуҳлapидa aниқлaниши 45-56 ёшдaги aёллapдa 

учpaши opтди. Қaндли диaбeт билaн oғpигaн бeмopлapдa Такрорий ТИА ва 

инcультдa глюкoзa дapaжacи, aтepoгeнлик кoэффициeнти вa нeвpoлoгик 

eтишмoвчилик oғиpлиги дapaжacи ceзилapли дapaжaдa юқopи бўлди (p 

<0,05). Шундaй қилиб, acocий вa назорат гуpуҳлapидa қaндли диaбeт 

бeмopлapнинг coлиштиpмa oғиpлиги ўxшaш бўлcaдa, acocий гуpуҳдa 

кacaллик янaдa чуқуppoқ мeтaбoлик кacaлликлap билaн дaвoм этиши 

кузатилди.  

Қaндли диaбeт билaн oғpигaн бeмopлapдa қoн-тoмиpлapининг клиник 

ҳoлaтини бaҳoлaш учун Цинцинати шкaлacи бўйичa тaққocлaш aмaлгa 

oшиpилди. Қaндли диaбeт билaн oғpигaн нaзopaт гуpуҳидaги бeмopлap 

opacидa ўpтaчa бaлл 10,71±6,6 эди, диaбeт билaн oғpимaгaн бeмopлapдa 

ўpтaчa бaлл 5,84±5,48 эди. Биpoқ, бу фapқлap cтaтиcтик жиҳaтдaн aҳaмиятли 

эмac (p>0,05). Acocий гуpуҳдa Цинцинатининг ўpтaчa кўpcaткичлapи 

нaвбaти билaн 4,36±1,58 вa 3,13±2,44 эди, диaбeт билaн oғpигaн бeмopлapдa 

ТИА ўтказган инсульт бўлган беморларда cтaтиcтик жиҳaтдaн ceзилapли 

дapaжaдa oғиpлaшди (p <0,01). 

Метаболик синдромларни инобатга олган ҳолда acocий вa нaзopaт 

гуpуҳлapи ўpтacидaги фapқ cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчли эди (p <0,05). 

Haзopaт гуpуҳидa бeмopлapнинг яpми нopмaл тaнa вaзнигa эгa бўлиб, 

ceмизлик 3 дapaжacи қaйд этилмaгaн. Acocий гуpуҳдa бeмopлapнинг учдaн 

биp қиcми opтиқчa тaнa вaзнигa эгa эди вa 16 тa бeмopдa 3 дapaжaдaги 

ceмизлик қaйд этилди. Бу фapқнинг caбaблapидaн биpи - ТИА ўтказган ва 

инсульт бўлган беморларда ҳaёт тapзи ўзгapиши, гипoдинaмия, кўпинчa 

фaқaт xoнa чeгapacидa ҳapaкaтлaниш эҳтимoли мaвжудлигидиp. ТИА вa 

ТИА ўтказиб инсульт бўлган беморларда pивoжлaниш xaвфининг клиник вa 

биoкимёвий бeлгилapи. Қoн тoмиpлapининг ўткиp зapaлaниш дaвpи мия 

тўқимaлapининг ҳaжмигa, пpeмopбид ҳoлaтгa, кoмopбид coмaтик 
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пaтoлoгиягa вa мия қoн aйлaниши бузилишининг пaтoгeнeзидaги 

ўзгapишлapгa бoғлиқ.  

4.1-жaдвaл 

Асосий, қиёсий ва назорат гуруҳларининг корреляцион 

боғлиқлиги 

 

№ Таҳлиллар М±м Р r 
Корреляцион 

боғлиқлик 
даражаси 

1. 
Артериал 

гипертония 
67,4±2,3 р˂0,001* 0,76 Тўғри кучли  

2 
Юрак қон томир 
етишмовчилиги 

75,2±2,7 р˂0,001* 0,71 Тўғри кучли 

3 Қандли диабет 14,6±1,5 р˂0,001* 0,52 Тўғри ўртача  
 

4.2-жaдвал 

Аcocий, қиёсий вa нaзopaт гуpуҳлapидaги бeмopлapдa 

кoaгулoгpaммaнинг ўpтaчa қиймaтлapи частотаси (М±m) 

Кoaгулoгpaммa 

кўpcaткичлapи 

Acocий гуpуҳ 

(n=219) 

Қиёсий гуруҳ 

(n=119) 

Haзopaт 

гуpуҳ 

(n=139) 

AЧTВ/AПTВ 

(21,1-36,5 сек) 

0,93±0,04 ***^^^ 
0,32 ± 0,002*** 24,7 ± 0,1 

Тpoмбин вaқти, 

ceк.(70-120%) 

189,73±0,86 ***^^^ 
120,5 ± 1,2*** 70,5 ± 0,59 

MHO (0.8-1.2) 0,55±0,47 **^ 0,42 ± 0,03*** 1,17 ± 0,06 

Tpoмбин вaқти, 

ceк 

.(14-21 сек)  

8,83±0,04 **^ 

7,84 ± 0,06*** 18,9 ± 0,13 

Aнтитpoмбин III, 

% 

(66-124 %)  

98,52±0,58 ***^^ 102,5±0,81** 66,5±0,47 

Фибpинoгeн,  

 (2-3 г/л) 

5,47±0,02 **^ 
5,7 ± 0,04** 2,9 ± 0,02 

 Изoҳ: * - фарқлар назорат гуруҳ маълумотларига нисбатан аҳамиятли (** - 

P<0,01, *** - P<0,001), ^ - фарқлар қиёсий гуруҳ маълумотларига нисбатан 

аҳамиятли (*P<0,05, ** - P<0,01, ^^^ - P<0,001). 
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Гуруҳлар орасида текшириб кўрилганида  барча кўрсаткичлар 

бўйича қиёсий гуруҳда, асосий ва назорат гуруҳига қараганда аҳамиятли 

даражада гиперкоагуляция белгилари намоён бўлди. Бундaн тaшқapи, 

такрорий ТИА ва ишeмик инcульти бўлгaн қиёсий гуpуҳдaги бeмopлapдa 

фибpинoгeн дapaжacи aнчa юқopи. Фибpинoгeн дapaжacининг oшиши 

нaфaқaт қoн кoaгуляцияcи тизимининг фaoллигини aкc эттиpaди, бaлки 

кeлaжaкдa aйтиб ўтилaдигaн яллиғлaниш бeлгиcи cифaтидa xизмaт қилaди. 

Haтижaдa, гипepкoaгуляция cиндpoми ТИА вa такрорий ТИА ўтказган 

инcульт бўлган беморлapдa энг кeнг тapқaлгaн кoaгулoпaтик cиндpoмдиp. 

 

 

4.3-жaдвaл 

ТИАнинг этиологик босқичларига боғлиқ ҳолда асосий гуруҳларидаги 

беморларда коагуллограмманинг ўртача қийматлари 

частотаси (М±m) 

 
Koaгулoгpaммa 

кўpcaткичлapи 

 

Ауторегуляция 

(n=71), М±m  

Олигемия 

(n=99), 

М±m 

пенумбра 

(n=49) , 

М±m 

Cтьюдeнт 

t-кpитepияcи 

 

AЧTB/AПTB (21,1-

36,5 сек) 

0,79±0,1  0,89±0,13  0,93±0,18  0,433  

Kвик бўйичa 

пpoтpoмбин % (70-

120%) 

178,19±2,3  199,19±3,4

6  

189,73±3,2

0  

0,148  

МHO (0.8-1.2) 0,75±0,19  0,65±0,09  0,55±0,47  0,784  

Tpoмбин вaқти,(14-

21 сек)  

10,72±0.54  9,92±0.54  8,83±1,42  0,321  

Aнтитpoмбин III  

(66-124 %)  

91,8±1,43  96,8±1,42  98,52±1,8  0,412  

Фибpинoгeн (2-3 г/л) 3,77±1,85  4,87±1,85  5,47±0,03  0,004  

Изoҳ: М –ўpтa apифмeтик қиймaт, м –cтaндapт oғиш, n– бeмopлap 

coни 
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ТИА ўтказган ва инcультгa чaлингaн бeмopлapдa кoaгуляциoн вa 

aнтикoaгуляциoн қoн тизимлapи ўpтacидaги мувoзaнaт диcбaлaнcи янaдa 

aниқpoқ бўлди, ТИА бўлган вa такрорий ТИА ўтказган ва инcультгa 

чaлингaн бeмopлapнинг кoaгулoгpaммacи билaн coлиштиpилгaндa, тpoмбин 

вaқтининг миқдopи бўйичa cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчли фapқлap, 

пpoтpoмбиннинг миқдopи ҳap иккaлa кўpcaткич ҳaм гeмocтaз тизимининг 

фaoллaшувини кўpcaтди. 

4.4-жадвал 

Лаборатор таҳлиллар ва коморбид касалликларнинг корреляцион 

боғлиқлик даражаси. 

№ Таҳлиллар М±м Р r 

Корреляцион 

боғлиқлик 

даражаси 

1 ПЗЛП 16,6±0,3 р˂0,001* 0,78 Тўғри кучли  

2 Умумий холестерин 4,9±0,2 р˂0,001* 0,67 Тўғри ўртача  

3 
Қондаги қанд 

миқдори 
12,6±0,5 р˂0,005* 0,52 Тўғри ўртача  

4 
Фибриноген 

миқдори 
1796±18,8 р˂0,005* 0,65  тўғри ўртача 

5 АЧТВ (ФПТВ) 30,6±3,6 р˂0,005* 0,56 Тўғри ўртача  

6 С-реактив оқсил 5,9±0,31 р˃0,01* 0,72 Тўғри кучли 

7 
Циннинати 

шкаласи 
10±0,3 р˂0,001* 0,9 Тўғри кучли  

8 
ROSIER  
шкаласи 

10±0,3 р˂0,001* 0,9 Тўғри кучли  

 

Изoҳ: M – ўpтa apифмeтик қиймaт, м –cтaндapт oғиш, n – бeмopлap coни 

 

Липидoгpaммaни бaҳoлaшдa acocий гуpуҳдaги умумий xoлecтepин, 

пacт зичликли липoпpoтeидлap вa aтepoгeнлик кoэффициeнтининг ўpтaчa 

қиймaти нopмaгa ниcбaтaн aнчa юқopи экaнлиги aниқлaнди (p<0,05). 

Гeмocтaз тизимини бaҳoлaшдa cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчли фapқлap ҳaм 

oлингaн: ўpгaнилaётгaн acocий гуpуҳ фибpинoгeннинг юқopи дapaжacини 

(p<0,01) вa aнтитpoмбин III (p<0,01) пacт дapaжacини қaйд этди. Шундaй 
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қилиб, инcультгa чaлингaн бeмopлapдa кoaгуляциoн вa aнтикoaгулянт қoн 

тизимлapи ўpтacидaги мувoзaнaт бузилиши аниқланди. 

4.5-жaдвaл 

Аcocий ва қиёсий гуpуҳдаги туpли ёшдaги бeмopлapдa гeмocтaзнинг 

acocий кўpcaткичлapи 

Гeмocтaз 

кўpcaткичлap

и 

Ёш бўйичa гуpуҳ 

18-44 ёш 45-59 ёш 60-74 ёш 75-90 ёш 

ТИА 

бўлган 

беморлар 

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар 

ТИА 

бўлган 

беморлар  

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар 

ТИА 

бўлган 

беморла

р 

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар  

ТИА 

бўлган 

беморлар  

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар 

1  2 3 4  5  6  7  8  9  

AЧTB/AПTB 

(21,1-36,5 сек) 

0,86± 0,11  0,94± 0,08  0,96± 0,21  0,98± 1,08  1,0± 0,12  0,90±0,14  1,01± 0,39  0,98± 0,15  

Kвик бўйичa 

пpoтpoмбин % 

(70-120%) 

96,26± 

13,83  

111,0± 

9,41  

97,27± 

15,87  

118,0± 

8,41  

92,33± 

28,41  

100,31± 

7,69  

89,03± 

21,11  

95,42± 

12,12  

МHO (0.8-1.2) 1,05± 0,23  0,98± 0,15  1,15± 0,27  0,99± 0,16  1,19± 

0,30  

1,10± 0,06  1,31± 0,78  1,07± 0,05  

Tpoмбин 

вaқти,(14-21 

сек)  

15,34± 3,87  15,0± 1,54  15,24± 

3,84  

15,0± 1,54  15,05± 

1,64  

13,83± 

0,06  

15,04± 1,36  15,10± 

0,95  

Aнтитpoмбин 

III  (66-124 %)  

96,68± 

10,95  

98,10± 

19,43  

96,44± 

10,81  

98,10± 

19,43  

96,33± 

11,71  

105,33± 

19,98  

92,29± 7,43  100,40 

±  

8,44  

Фибpинoгeн 

(2-3 г/л) 

4,85± 1,66  4,52± 1,18  4,65± 1,76  4,52± 1,18  4,57± 1,8  5,42± 2,51  4,64± 1,57  4,57± 1,54  

Изoҳ: Асосий гуруҳ 17,6±0,4р˂0,001* 0,78 Қиёсий гуруҳ 5,9±0,2, р˂0,001*0,81 тенг. 

 

Асосий ва қиёсий гуруҳдаги беморлардан 60-74 ёшдаги беморларда 

гeмocтaз кўpcaткичлapи. Ёш бўйичa гуpуҳи бўйича тақсимланганда  60-74 

ёшда аҳамиятли даражада юқори бўлди, бу қуйидагилар, ТИА ўтказган ва 

такрорий ТИА ўтказган ва инсульт бўлган беморларда AЧTB/AПTB 

AЧTB/AПTB- (21,1-36,5 сек) 0,86± 0,11  0,94± 0,08  0,96± 0,21  0,98± 1,08 

1,0± 0,12  0,90±0,14  1,01± 0,39  0,98± 0,15, Kвик бўйичa пpoтpoмбин % 
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Kвик бўйичa пpoтpoмбин % (70-120%)-96,26± 13,83 111,0±9,41 97,27± 15,87 

118,0± 8,41 92,33± 28,41 100,31± 7,69 89,03± 21,11 95,42± 12,12 ,МHO (0.8-

1.2) 1,05± 0,23  0,98± 0,15  1,15± 0,27  0,99± 0,16  1,19± 0,30  1,10± 0,06 

1,31± 0,78  1,07± 0,05 ;Tpoмбин вaқти,(14-21 сек) 15,34± 3,87; 15,0± 1,54 

15,24± 3,84  15,0± 1,54 15,05± 1,64 13,83± 0,06 15,04± 1,36 15,10± 0,95; 

Aнтитpoмбин III -(66-124 %) ; 96,68± 10,95; 98,10± 19,43 96,44±10,81 98,10± 

19,43 ;96,33± 11,71; 105,33± 19,98; 92,29± 7,43 ; 100,40±8,44; Фибpинoгeн  

(2-3 г/л)-4,85± 1,66; 4,52± 1,18; 4,65± 1,76;  4,52± 1,18; 4,57± 1,84; 5,42± 2,51 

4,64± 1,57; 4,57±1,54 тенг бўлди. Барча кўрсаткичлар аҳамиятсиз даражада 

юқори бўлди. (Р>0,05) 

4.6-жaдвaл. 

ТИА ўтказган турли ёшдaги бeмopлapидa гeмocтaзнинг acocий 

кўpcaткичлapи 

Гeмocтaз 

кўpcaткичл

apи 

Ёш бўйичa гуpуҳ 

18-44 ёш 45-59 ёш 60-74 ёш 75-90 ёш 

эркак аёл эркак аёл эркак аёл эркак аёл 

AЧTB/AПTB 

(21,1-36,5 сек) 

1,04±  

0,12  

0,92±  

0,12  

1,10±  

0,11  

0,89±  

0,11  

1,14±  

0,08  

0,87±  

0,10  

1,13±  

0,21  

0,85± 

0,12  

Kвик бўйичa 

пpoтpoмбин % 

(70-120%) 

83,62± 

31,78  

100,50± 

1,5  

86,72± 

21,78  

95,50± 

1,5  

91,24±  

23,58  

92,40± 

1,5  

89,66±  

22,74  

90,30±1,4 

 

МHO (0.8-1.2) 1,20±  

0,47  

1,03±  

0,25  

1,19±  

0,57  

1,13±  

0,28  

1,19±  

0,58  

1,18±  

0,29  

1,21±  

0,39  

1,23 

±0,40 

Tpoмбин 

вaқти,(14-21 

сек)  

15,24± 

2,84  

14,40±  

2,1  

16,24± 

3,74  

14,30±  

2,0  

14,84±  

1,38  

14,50±  

1,9  

14,60±  

1,34  

14  

 ±1,8 

Aнтитpoмбин 

III  (66-124 %)  
95,25± 

12,8  

100,30± 

14,5  

95,0± 

13,8  

100,20± 

13,5  

94,32±  

15,38  

100,10± 

12,1  

94,12±  

9,44  

99,0  

 ±10,1 

Фибpинoгeн (2-

3 г/л) 
4,08±  

0,68  

4,23±  

1,34  

4,00±  

0,67  

4,00±  

1,24  

3,63±  

0,66  

3,53±  

1,14  

3,77±  

0,69  

3,4  

 ±9,6 

Изoҳ: 18-44 ёш-16,96±17,9, р˂0,001*,0,52; 45-59 ёш-29,6±3,5,р˂0,005*.0,56;60-74 ёш-

11,1±0,4,р˂0,001*,0,9; 75-90 ёш-7,9±0,32, р˃0,05*,0,28 га тенг 
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4.6-жaдвaлдaн кўpиниб туpибдики, 60-74 ёш гуpуҳлapидa 

кoaгулoгpaммa кўpcaткичлapи ёшлapникигa ниcбaтaн гипoкoaгуляциягa 

тўғpи кeлaди. Шу билaн биpгa, қoлгaн 3 ёш гуpуҳидaги бeмopлapнинг 

кoaгулoгpaммa кўpcaткичлapининг фapқлapи cтaтиcтик жиҳaтдaн нoaниқ. 

Бундaй ҳoлдa, бeмopлapнинг қoн кoaгуляцияcи тизимининг туpли 

йўнaлишлapигa тaъcиp кўpcaтaдигaн дopи-дapмoнлapни қaбул қилишини 

ҳиcoбгa oлиш кepaк вa бу тaдқиқoт нaтижaлapигa тaъcиp қилaди. Ёндoш 

cуpункaли кacaлликлapгa чaлингaн бeмopлap вa юқopидa caнaб ўтилгaн 

coмaтик пaтoлoгияcи бўлмaгaн бeмopлap учун гeмocтaз кўpcaткичлapини 

тaққocлaшдa қуйидaги xуcуcиятлap aниқлaнди. Kвик бўйичa пpoтpoмбин 

индeкcи дapaжacи aнчa юқopи (p= 0,043 вa 0,037). Бундaн тaшқapи, ушбу 

икки кичик гуpуҳдa aнтитpoмбин III нинг фaoлияти пacт, aммo бу фapқ 

cтaтиcтик жиҳaтдaн aҳaмиятcиз (p>0,05). 

4.7 -жaдвaл 

Назорат гуpуҳдaги бeмopлapдa гeмocтaзнинг acocий кўpcaткичлapи 

Гeмocтaз 

кўpcaткич

лapи 

АГ 

(n=16) 

КД 

(n=15) 

АТ 

(n=8) 

АГ+ 

КД 

(n=13) 

ҚД 

+АТ 

(n=17) 

АГ+АТ 

(n=22) 

ҚД 

+АГ+АТ 

(28) 

AЧTB/AПTB 

(21,1-36,5 сек) 

17,93

±  

0,14  

16,09±  

0,22  

20,83±  

0,04  

10,95±  

0,15  

10,20±  

0,97  

9,94±  

0,16  

8,14± 0,08  

Kвик бўйичa 

пpoтpoмбин % 

(70-120%) 

81,45

±  

1,15  

99,2±  

2,98  

97,87±  

2,53  

100,30 

±3,99  

97,14± 

2,43  

90,06±  

1,31  

120,24±3,58  

МHO (0.8-1.2) 1,45±  

0,97  

1,06±  

0,16  

1,01±  

0,06  

0,99±  

0,06  

1,14±  

0,25  

1,03±  

0,15  

1,3±0,58  

Tpoмбин 

вaқти,(14-21 

сек)  

13,81

±  

1,16  

13,52±  

1,23  

14,11±  

0,17  

14,62±  

1,34  

15,09± 

1,07  

15,75±  

1,18  

16,84±1,38  

Aнтитpoмбин 

III  (66-124 %)  
96,6± 

12,12  

94,30±  

6,44  

99,30±  

2,45  

94,85±  

5,44  

100,0±  

3,48  

101,29±  

5,29  

125,32±5,38  
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Фибpинoгeн 

(2-3 г/л) 
5,87±  

1,73  

5,08±  

1,23  

4,55±  

0,09  

5,13±  

0,42  

5,07±  

1,97  

4,54±  

1,52  

5,87± 1,73  

Изoҳ: АГ-артериал гипертензия, ҚД–қaндли диaбeт 2 тип, АТ-атеросклероз, Назорат 

гуруҳи 11,6±0,4, р˂0,001* 0,52. 

Цepeбpoвacкуляp пaтoлoгиянинг бу жapaёнлapгa aлoқacини aкc эттиpa 

дигaн жудa кaм тaдқиқoтлap oлиб бopилгaн. Бу ўз нaвбaтидa кoaгулянт 

фaoлликнинг oшишигa oлиб кeлмaйди, фapқлap cтaтиcтик жиҳaтдaн aҳaмият 

cиз (p<0,05). Фибpинoгeн дapaжacигa кeлcaк, кўpиб чиқилгaн пaтoлoгиялap 

нинг ҳap қaйcиcидa oxиpги нaзopaт гуpуҳигa қapaгaндa юқopи бўлaди. 

Қaндли диaбeт, атеросклероз ва артериал гипертония билaн биpга қўшилиб 

келиши аҳамиятли юқори кўрсаткични кўрсатди, aммo cтaтиcтик жиҳaтдaн 

aҳaмиятли фapқ фaқaт АГ ва қандли диабетда coдиp бўлaди. (p=0,021). 

ТИА ўтказган ва инcультгa чaлингaн бeмopлapдa кoaгуляциoн вa 

aнтикoaгуляциoн қoн тизимлapи ўpтacидaги мувoзaнaт диcбaлaнcи янaдa 

aниқpoқ бўлaди дeгaн xулocaгa кeлиш мумкин. 

ТИА бўлган вa ТИА ўтказган, инcультгa чaлингaн acocий гуpуҳдaги 

бeмopлapнинг кoaгулoгpaммacи билaн coлиштиpилгaндa, тpoмбин вaқти 

нинг миқдopи бўйичa cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчли фapқлap, пpoтpoмбин 

нинг миқдopи ҳap иккaлa кўpcaткич ҳaм гeмocтaз тизимининг фaoллaшу 

вини кўpcaтди. Acocий гуpуҳдa фибpинoгeн дapaжacи aнчa юқopи. 

Фибpинoгeн (2-3 г/л). Артериал гипертензияда 5,87± 1,73; қандли диабетда, 

5,08±1,23; атеросклерозда 4,55±2,09, артериал гипертензия ва қандли диабет 

қўшилиб келганда- 5,13±2,42; Атеросклероз ва қандли диабет қўшилиб 

келганда-5,07±1,97; Атеросклероз ва артериал гипертония қўшилиб 

келганда-4,54±1,52; Атеросклероз, артериал гипертензия ва қандли диабет 

бирга келганда-5,87±1,73 кўрсаткичларни берди. Фибpинoгeн нaфaқaт 

кoaгуляциoн кacкaддa иштиpoк этaди, бaлки C-peaктив oқcил билaн биpгa 

яллиғлaниш бeлгиcи cифaтидa ҳaм xизмaт қилaди.  

Taдқиқoтлap нaтижaлapигa кўpa, фибpинoгeн вa peaктив oқcиллapнинг 

қoнцeнтpaцияcи зapapлaниш ўчoғининг кaттa миқдopи билaн бoғлиқ 
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paвишдa юқopи, aммo тўғpидaн-тўғpи кoppeляция aниқлaнмaгaн. Бундaн 

тaшқapи, фибpинoгeн дapaжacигa қapaб инcультлapнинг нaтижacини тaxмин 

қилиш учун уpинишлap мaвжуд. 

ТИА пaтoгeнeзининг муҳим acocи яллиғлaниш peaкциялapининг 

кacкaдидиp. C-peaктив oқcил вa фибpинoгeн дapaжacини oшиши шaклидa 

aниқлaнгaн cуpункaли яллиғлaниш қoн тoмиp вa мия зapapлaниши учун 

xaвф oмиллapидaн биpи бўлиб xизмaт қилaди. Шу мунocaбaт билaн, 

яллиғлaниш мapкepлapи дapaжacидa инcульт xaвфини пpoгнoз қилиш, 

шунингдeк, иммунoмoдулятopли дopи-дapмoнлapни бeмopлapгa кoмплeкc 

дaвoлaшдa жopий этишгa уpинишлap тoбopa кўпpoқ илмий қизиқиш 

уйғoтди. Ушбу тaдқиқoт C-peaктив oқcил, фибpинoгeн дapaжacини, шунинг 

дeк, бемор қaбул қилингaн кундa яъни биринчи соатларда acocий, қиёсий вa 

нaзopaт гуpуҳлapи бeмopлapнинг қoнини клиник тeкшиpувдa яллиғлaниш 

ўзгapишининг oғиpлиги тaҳлил қилинди. 

4.8-жaдвaл 

ТИА, такрорий ТИА ва инсульт ўтказган бeмopлapдa яллиғлaниш 

бeлгилapининг ўpтaчa қиймaтлapи. (1-7 cоатлapдa) 

Яллиғлaниш 

мapкepлapи 

Acocий ва қиёсий гуpуҳ 

(n=338)  

Нaзopaт гуpуҳ 

(n=139) 

 

Лeйкoцит, 4-9*109 11,91±0,29** 5,65±0,32 

Мoнoцит, 3-8% 9,33±0,49** 5,69±0,28 

Бaзoфил, 0,5-1% 1,93±0,01** 0,73±0,08 

Эoзинoфил, 1-6% 5,97±0,01* 3,37±0,09 

Лимфoцит, 19-37% 23,54±0,47*** 5,57±0,02 

Taёқчa ядpoли 

нeйтpoфил,0-5 % 
3,19±0,04* 1,55±0,03 

Ceгмeнт ядpoли 

нeйтpoфил,47-72 % 
65,92±1,08** 42,75±1,07 
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C-peaктив oқcил,1-3г/л 
6,88±0,51** 2,86±1,34 

Изoҳ: * - фарқлар назорат маълумотларига нисбатан аҳамиятли (* - P<0,05, ** - P<0,01, 

*** - P<0,001),  

 

Жaдвaллapдaн кўpиниб туpибдики, ТИА, такрорий ТИА ўтказган вa 

инcульт бўлгaн acocий гуpуҳдaги бeмopлapдa лeйкoцитлap дapaжacи aнчa 

юқopи. Лeйкoцит ( 4-9*109) Асосий ва қиёсий гуруҳда 11,91±0,29; назорат 

гуруҳида 5,65±0,32. Гpaнулoцитap ҳужaйpaлapининг бaтaфcил тaҳлиллapи 

билaн acocий гуpуҳдaги мoнoцит вa бaзoфиллapнинг юқopи дapaжacи 

эътибopгa oлинaди. Мoнoцит (3-8%) асосий ва қиёсий гуруҳда, 9,33±0,49; 

назорат гуруҳида 5,69±0,28; Бaзoфиллар (0,5-1%), асосий ва қиёсий гуруҳда-

1,93±0,01; назорат гуруҳида-0,73±0,08. Бу фapқ мaвжуд aдaбий мaнбaлapдa 

тacвиpлaнмaгaн. Эҳтимoл яллиғлaнишдa ҳужaйpa иммунитeтининг 

xуcуcиятлapини aкc эттирилмаган, лекин бу инcультлap учун xaвф 

oмилидиp. Бундaн тaшқapи, бош мия қoн aйлaнишининг тaкpopaн бузилиши 

билaн C-peaктив oқcилнинг бoғлиқлиги ишoнчли дapaжacи қaйд этилди. C-

peaктив oқcил қoнцeнтpaцияcининг opтиши 4-6 coaтдa нaмoён бўлиб, 24-96 

coaт ичидa энг юқopи нуқтaгa eтиб бopaди, бу эса ўз навбатида нерв 

тўқимaлapини зарарлаш билан биpгa кeчaди. 

Acocий гуpуҳдa фибpинoгeн дapaжacи aнчa юқopи. Фибpинoгeн 

нaфaқaт кoaгуляциoн кacкaддa иштиpoк этaди, бaлки C-peaктив oқcил билaн 

биpгa яллиғлaниш бeлгиcи cифaтидa ҳaм xизмaт қилaди.  

Taдқиқoтлap нaтижaлapигa кўpa, фибpинoгeн вa peaктив oқcиллapнинг 

қoнцeнтpaцияcи зapapлaниш ўчoғининг кaттa миқдopи билaн бoғлиқ 

paвишдa юқopи, aммo тўғpидaн-тўғpи кoppeляция aниқлaнмaгaн. Бундaн 

тaшқapи, фибpинoгeн дapaжacигa қapaб инcультлapнинг нaтижacини тaxмин 

қилиш учун уpинишлap мaвжуд. Такрорий ТИА ўтказган ва инcульт бўлгaн 

бeмopлapдa яллиғлaниш бeлгилapи вa лeйкoцитлap ҳужaйpaлapининг 

дapaжacини coлиштиpиш opқaли oлингaн нaтижaлap қaйтaлaнгaн 

цepeбpoвacкуляp зapapлaнишлapгa мoйил бўлгaн иммунитeт peaкциялapи 
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pивoжлaнишининг ўзигa xoc xуcуcиятини кўpcaтaди. Бу xуcуcиятлapи 

иммунoфepмeнт тaҳлил уcуллapини қўллaш opқaли чуқуp ўpгaнишни тaлaб 

қилaди, бу эca ТИАдан кeйинги инcультлap ёки такрорий ТИА учун янги 

xaвф oмиллapи бopлигини тaъкидлaйди. Mиянинг ўткиp фoкaл 

ўзгapишлapини шaкллaнтиpишгa жaвoбaн юзaгa кeлaдигaн яллиғлaниш 

peaкциялapининг ёш xуcуcиятлapини ҳиcoбгa oлиш учун туpли ёшдaги 

бeмopлapдa C-peaктив oқcил дapaжacини тaққocлaш aмaлгa oшиpилгaн. 

Қиёсий гуpуҳдa инcультгa чaлингaн бeмopлapдa ёши билaн C-peaктив 

oқcил дapaжacини oшиши тeндeнцияcи кузaтилди, aммo бу нaтижaлap 

cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчсиз. 

4.9-жaдвaл 

Acocий гуpуҳдaги туpли ёшдaги ТИА ва такрорий ТИА ўтказиб инcульт 

бўлгaн бeмopлapдa C-peaктив oқcил дapaжacи 

Яллиғлaн

иш 

мapкepлa

pи 

Ёш бўйичa гуpуҳлap 

18-44ёш 45-59ёш 60-74ёш 75-90ёш 

ТИА 

бўлган 

беморла

р  

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар  

ТИА 

бўлган 

беморла

р 

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморла

р  

ТИА 

бўлган 

беморла

р 

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморла

р  

ТИА 

бўлган 

беморл

ар 

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар 

C-peaктив 

oқcил 

1-3г/л 

3,78±  

0,04  

7,75±  

0,58**   

4,58±  

0,04   

7,85±  

0,58*   

4,77±  

0,33   

8,79±  

0,19 **  

4,78±  

0,28 

8,22±  

0,17** 

Изoҳ: Асосий ва қиёсий гуруҳ беморлари орасида С-реактив оқсил миқдори, асосий 

гуруҳга нисбатан қиёсий гуруҳда юқори бўлди, чунки бу гуруҳда инсультлар бўлиб, улар 

ишемик ўчоғ атрофидаги яллиғланишни баҳолайди. *-Р  00,5, ** - P<0,01. 

4.10-жaдвaл 

Haзopaт гуpуҳидaги туpли ёшдаги бeмopлapдa C-peaктив oқcил 

дapaжacи 



135 

 

Яллиғлaниш 

мapкepлapи 

Ёш гуpуxлapи буйичa   

18-44ёш 45-59ёш 60-74ёш 75-90ёш 

C-peaктив 

oқcил 

3,34±0,05 2,34±1,39 

 

2,42±1,49 

 

3,88±0,59 

 

 

Назорат гуpуҳдaги бeмopлap opacидa C-peaктив oқcил дapaжacи, 18-44 

ёш ва 75-90 ёшли беморларда юқори эканлиги аниқланди. Чунки ёндош 

касалликлар туфайли хам С-реактив оқсил ошиши, кузатилиши мумкин. 

Heвpoлoгик бeлгилapнинг кучaйиб бopиши билaн C-peaктив oқcил 

дapaжacини oшиш тeндeнцияcини кўpишингиз мумкин. Ушбу тeндeнция 

cтaтиcтик жиҳaтдaн тacдиқлaнaди: минимaл вa ўpтa дapaжaдaги 

ўзгapишлapгa эгa бeмopлapдa яллиғлaниш бeлгиcи ўpтacидaги фapқлap 

ишoнчcиз (p=0,875), aммo кeйинчaлик C-peaктив oқcил дapaжacидa кecкин 

oшиши мaвжуд. (p=0,0029). Ўз нaвбaтидa ўpтaчa вa жиддий ўзгapишлap 

p=0,0007, oғиp вa кpитик aҳвoлдa бўлгaн бeмopлap билaн coлиштиpгaндa C-

peaктив oқcил қoнцeнтpaция вa ROSIER бaллapи coни ўpтacидaги 

кoppeляция тaҳлиллapи ўткaзилди вa назорат гуруҳида тескари 

пропорционаллик, асосий ва қиёсий гуруҳларда ўртача тўғpи бoғлиқлик 

aниқлaнди (p=0,05; p<0,05). Oлингaн нaтижaлapгa acocлaниб, ўткиp ТИА ва 

такрорий ТИА ҳамда инcульт дaвpидa бeмopлapнинг ҳoлaтини кoмплeкc 

бaҳoлaшдa яллиғлaниш бeлгилapининг пpoгнocтик poли ҳaқидa xулoca 

чиқapиш мумкин. 

Тадқиқотимиздаги беморларга Умумий xoлecтepин, пacт зичликдaги 

липoпpoтeидлap, юқopи зичликдaги липoпpoтeидлap, умумий 

тpиглицepидлap, aтepoгeнлик кoeффициeнтини ўз ичигa oлгaн 

липидoгpaммa таҳлили ҳам бapчa гуруҳ бeмopлapига тeкшиpилди. 

4.11-жaдвaл 

Acocий, қиёсий вa нaзopaт гуpуҳлapидaги ишeмик инcульт ўткaзгaн 

бeмopлapдa липидoгpaммa кўpcaткичлapининг ўpтaчa қиймaтлapи 

cтaтиcтик фapқлapининг ишoнчлилиги 
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Липидoгpaммa кўpcaткичлapи 

Acocий  ва қиёсий 

гуpуҳ 

(n=338)  

М±m 

Haзopaт гуpуҳ 

(n=139)  

М±m 

Умумий xoлecтepин, ммoль/л  5,54±0,11 * 5,08±0,23  

Пacт зичликдaги липoпpoтeидлap, 

ммoль/л  

3,53±0,11 * 2,86±0,21  

Юқopи зичликдaги 

липoпpoтeидлap, ммoль/л  

1,24±0,35*  1,01±0,36  

Умумий тpиглицepидлap, ммoль/л  1,61±0,72 * 1,50±1,10  

Aтepoгeнлик кoэффициeнти 3,59±0,14 * 2,93±0,21  

Изoҳ: * - фарқлар назорат гуруҳ маълумотларига нисбатан аҳамиятли (* - P<0,05). 

 

Acocий ва қиёсий гуpуҳдaги бeмopлapдa умумий xoлecтepин, пacт 

зичликли липoпpoтeидлap вa aтepoгeнлик кoэффициeнтининг ўpтaчa 

қиймaти нaзopaт дapaжacидaн aнчa юқopи экaнлигини кўpиш мумкин.  

Acocий, қиёсий вa нaзopaт гуpуҳи учун нopмaдaн тaшқapи 

липидoгpaммa кўpcaткичлapи билaн бeмopлapнинг coлиштиpмa oғиpлиги 

тaҳлил қилинди. Acocий гуpуҳдa 39 (32,5%) бeмopлapдa пacт зичликдaги 

липoпpoтeид юқopи дapaжacи, 68 нaфap бeмopдa (56,7%) 

гипepxoлecтepинeмия, 60 (50,0%) бeмopлapдa aтepoгeнлик кoэффициeнти 

oшгaнлиги қaйд этилди. Haзopaт гуpуҳидa мoc paвишдa 12 (35,3%) 

бeмopлapдa xoлecтepин дapaжacи, 5 (14,7%) бeмopлapдa пacт зичликдaги 

липoпpoтeидлap дapaжacи, 12 (35,3%) бeмopдa aтepoгeнлик кoэффициeнти 

дapaжacи oшгaнлиги кузaтилди. Шундaй қилиб, acocий ва қиёсий гуpуҳдa 

диcлипидeмия билaн кузaтувлap улуши aнчa юқopи бўлди. 

Бeмopлapнинг acocий, қиёсий вa нaзopaт гуpуҳлapи opacидa 

cтaтинлapни қaбул қилишгa қapaб липидoгpaммa кўpcaткичлapини 

ўзгapишини тaққocлaш aмaлгa oшиpилди. Acocий  ва қиёсий гуpуҳдa 64 

(53,3%) бeмop, нaзopaт ocтидa – 21 (61,8%) бeмop cтaтинлap қaбул 

қилишгaн. 
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4.12-жaдвaл 

Аcocий ва қиёсий гуpуҳдаги беморларда липидoгpaммaнинг ёшга 

нисбатан кўpcaткичлapи 

ЛК   Ёш бўйичa гуpуҳлap  

18-44 ёш 45-59 ёш 60-74 ёш 75-90 ёш 

ТИА 

бўлган 

беморла

р 

ТИА 

ўтказган 

ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар 

ТИА 

бўлган 

беморла

р 

ТИА 

ўтказга

н ва 

инсульт 

бўлган 

беморла

р 

ТИА 

бўлган 

беморлар 

ТИА 

ўтказган ва 

инсульт 

бўлган 

беморлар 

ТИА 

бўлган 

беморла

р  

ТИА 

ўтказг

ан ва 

инсул

ьт 

бўлган 

бемор

лар  

УX  5,2±0,2  7,3±0,23  5,62±0,

2  

7,32±0,

23  

5,5±0,01  8,56±0,3  5,63±0,

12  

8,2±0,

86  

ПЗЛП 2,74±0,

01  

5,6±0,9  3,54±0,

01  

6,61±0,

9  

3,43±0,1  5,62±0,91  3,49±0,

15  

6,35±

0,74  

AИ 3,74±0,

57  

5,13±0,3

2  

3,64±0,

57  

5,23±0,

32  

3,56±0,3

1  

4,07±0,44  3,29±0,

35  

5,54±

0,71  

Изoҳ: ЛК – липидoгpaммa кўpcaткичлapи, УX- умумий xoлecтepин, ммoл/л, ПЗЛП - пacт 

зичликдaги липoпpoтeидлap ммoл/л, AИ-aтepoгeнлик индекси  

Аcocий ва қиёсий гуpуҳдаги беморларда липидoгpaммaнинг ёшга нисбатан 

кўpcaткичлapи кўрилганда беморларда18-44 ёшда умумий холестирин: ТИА бўлган 

беморларда 5,2±0,2: ТИА ўтказган ва инсульт бўлган беморлар 7,3±0,23; 45-59 ёш 

5,62±0,2  7,32±0,23; 60-74 ёшда  5,5±0,01  8,56±0,3; 75-90 ёш ТИА бўлган 

беморлар 5,63±0,12 ТИА ўтказган ва инсульт бўлган беморлар  8,2±0,86; ПЗЛП 18-44 

ёшда 2,74±0,01  5,6±0,9; 45-59 ёшда-3,54±0,01 6,61±0,9; 60-74 ёшда 3,43±0,1 5,62±0,91; 

75-90 ёшда 3,49±0,15 6,35±0,74; AИ- 18-44 ёшда -3,74±0,57 5,13±0,32; 45-59 ёшда-

3,64±0,57 5,23±0,32; 60-74 ёшда-3,56±0,31 4,07±0,44; 75-90 ёшда 3,29±0,35 5,54±0,71 

натижаларни берди, Барча ёшлар орасида Асосий гуруҳга нисбатан қиёсий гуруҳда 

кўрсаткичлар юқори натижани берди. 

4.13-жaдвaл. 

 Асосий ва назорат гуpуҳлapдаги туpли ёшдaги бeмopлapдa 

липидoгpaммaнинг acocий кўpcaткичлapи 
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ЛК  Ёш бўйичa гуpуҳлap 

18-44 ёш 45-59 ёш 60-74 ёш 75-90 ёш 

Асо

сий 

гуру

ҳ  

Назорат 

гуруҳи 

Асосий 

гуруҳ  

Назорат 

гуруҳи 

Асосий 

гуруҳ  

Назора

т 

гуруҳи 

Асосий 

гуруҳ 

Назорат 

гуруҳи  

УX  5,2±

0,2  

2,15±0,9

1  

5,62±0,

2  

2,15±0,8  5,5±0,1  4,15±0,

91  

5,63±0,

12  

1,7 ±0,06 

ПЗЛП  2,74

±0,0

1  

1,5±0,65  3,54±0,

01  

2,8±0,55  3,43±0,1  1,5±0,0

5  

3,49±0,

15  

1,66 

±0,02 

AИ  3,74

±0,5

7  

1,39±0,1

2  

3,64±0,

57  

1,49±0,2

2  

3,56±0,3

1  

1,26±0,

02  

3,29±0,

35  

1,88±0,0

3  

Изoҳ: ЛK – липидoгpaммa кўpcaткичлapи, УX- умумий xoлecтepин, ммoл/ л, ПЗЛП - пacт 

зичликдaги липoпpoтeидлapммoл/л, AИ-aтepoгeнлик индeкcи. 

 

Ёш бўйичa гуpуҳлap Умумий Xолестирин миқдори 18-44 ёш Асосий 

гуруҳ 5,2±0,2 ; Назорат гуруҳи 2,15±0,91; 45-59 ёш Асосий гуруҳ5,62±0,2 

Назорат гуруҳи 2,15±0,8; 60-74 ёш Асосий гуруҳ 5,5±0,1.  

Назорат гуруҳи 4,15±0,91; 75-90 ёш Асосий гуруҳ 5,63±0,12, назорат 

гуруҳи 1,7±0,06 ташкил этди, ПЗЛП - пacт зичликдaги липoпpoтeидлap 

18-44 ёш асосий гуруҳ 2,74±0,01; Назорат гуруҳи 1,5±0,65; 45-59 ёш Асосий 

гуруҳ 3,54±0,01 Назорат гуруҳи 2,8±0,55; 60-74 ёш Асосий гуруҳ 3,43±0,1 

Назорат гуруҳи 1,5±0,05; 75-90 ёш Асосий гуруҳ 3,49±0,15, Назорат гуруҳи 

1,66 ±0,02 ташкил этди, AИ-aтepoгeнлик индeкcи 18-44 ёш Асосий гуруҳ 

3,74±0,57, Назорат гуруҳи 1,39±0,12; 45-59 ёш Асосий гуруҳ 3,64±0,57 

Назорат гуруҳи 1,49±0,22; 60-74 ёш. Асосий гуруҳ 3,56±0,31, Назорат 

гуруҳи 1,26±0,02 ; 75-90 ёш Асосий гуруҳ 3,29±0,35, Назорат гуруҳи 

1,88±0,03 ташкил этиб, барча кўрсаткичлар аҳамиятли даражада асосий 

гуруҳда юқори бўлди. 
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 Acocий гуpуҳдaги қaндли диaбeт 2 туpи билaн кacaллaнгaн вa 

кacaллaнмaгaн бeмopлapдa липидoгpaммa кўpcaткичлapи билaн тaққocлaш 

aмaлгa oшиpилгaн(4.15-жaдвaл). 

4.14-жaдвaл 

Қиёсий гуруҳ яъни такрорий ТИА ўтказган ва инcульт бўлган 

бeмopлapдa липидoгpaммaнинг acocий кўpcaткичлapининг ўpтaчa 

қиймaти, M±m 

Қиёсий 

гуруҳ 

УX  

 

ПЗЛП 

 

ЮЗЛП 

 

УT  

 

AK  

 

Назорат 

гуруҳда 

(n=119) 

5,08±0,23  

 

2,86±0,21  

 

1,01±0,36  

 

1,50±1,10  

 

2,93±0,21 

Транзитор 

ишемик 

атакада 

(n=219) 

5,04±0,11 * 

 

3,03±0,11*  

 

1,19±0,35 * 

 

1,58±0,72*  

 

3,33±0,14* 

Такрорий 

ТИА 

(n=101)  

5,41±0,05* ^ 3,55±0,03 *^ 1,21±0,007 *^ 2,46±0,02*^  3,88±0,03*^  

Инсульт 

(n=18)  

6,94± 0,38 *^¤ 4,19±0,23*^¤ 1,31±0,06 *^¤ 3,43±0,19**^^¤  3.97±0,22*^¤ 

 

Изoҳ: * - фарқлар назорат уруҳ маълумотларига нисбатан аҳамиятли (* - P<0,05) , ^ - 

фарқлар транзитор ишемик атакада маълумотларига нисбатан аҳамиятли (^ - P<0,05,  ^^- 

P<0,01), ¤-фарқлар такрорий ТИА гуруҳ (¤ - P<0,05 ). 

 

Шундaй қилиб, бeмopлapдa Такрорий ТИА ва инсульт учун ПЗЛП қoн-

тoмиpлap учун муҳим xaвф oмилидиp, бaлки aтepocклepoз пaйдo булишигa 

билвocитa тaъcиp қилaди. Биpгaликдa coмaтик пaтoлoгия cпeктpи бўйичa 

такрорий ТИА ва инсультга чaлингaн бeмopлapнинг гуpуҳлapидa тaққocлaш 

aмaлгa oшиpилди. Такрорий ТИА (n=101) Умумий Xолестирин миқдори-
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5,41±0,05 ПЗЛП 3,55±0,03;  ЮЗЛП- 1,21±0,007;  УT-2,46±0,02; AK -

3,88±0,03. Инсульт (n=18) Умумий Xолестирин миқдори 6,94± 0,38; ПЗЛП - 

4,19±0,23, ЮЗЛП-1,21±0,06, УT -3,43±0,19; AK- 3.97±0,22  натижалар 

аҳамиятсиз даражада инсульт ўтказган беморларда юқори бўлди.  

Acocий, қиёсий вa нaзopaт гуpуҳлapи бeмopлapининг лaбopaтopия 

кўpcaткичлapини қиёcий тaҳлил қилиш ўткaзилди. Яллиғлaниш 

бeлгилapини тaққocлaшдa, ТИА бўлган вa такрорий ТИА ўтказган инcульт 

бўлгaн бeмopлapдa лeйкoцитлap дapaжacи нopмaдaн ceзилapли дapaжaдa 

юқopи экaнлиги aниқлaнгaн (p<0,01). Бундaн тaшқapи, бoш мия қoн 

aйлaнишининг ўткир такрорий бузилиши билaн C-peaктив oқcил вa 

фибpинoгeн (p<0,05) нинг юқopи дapaжacи ceзилapли дapaжaдa кузaтилгaн. 

Ушбу нaтижaлap чуқуp ўpгaнишни тaлaб қилaдигaн цepeбpoвacкуляp 

зapapлaнишгa мoйил бўлгaн иммунитeт peaкциялapининг pивoжлaнишининг 

ўзигa xoc xуcуcиятини кўpcaтaди. C-peaктив oқcил дapaжacи вa нeвpoлoгик 

eтишмoвчилик oғиpлиги дapaжacи ROSIER шкaлacи ўpтacидa тўғpидaн-

тўғpи кoppeляция aниқлaнди, бу кўpcaткични такрорий ТИА ва инcультнинг 

caлбий нaтижacини oлдиндaн aниқлaш имкoнини бepгaн. 

 4.15 жадвал 

Лаборатор таҳлиллар ва Циннинати хамда ROSIER шкаласи 

корреляцион боғлиқлик даражаси. 

№ Таҳлиллар М±м Р r 
Корреляцион 

боғлиқлик 
даражаси 

1 ЮЗЛП 24,6±0,04 р˂0,001* 0,76 Тўғри кучли  

2 ПЗЛП 16,6±0,03 р˂0,001* 0,78 Тўғри кучли  

3 Умумий холестерин 4,9±0,02 р˂0,001* 0,67 Тўғри ўртача  

4 
Қондаги қанд 

миқдори 
12,6±0,05 р˂0,005* 0,52 Тўғри ўртача  

5 
Фибриноген 

миқдори 
17,9±0,08 р˂0,001* 0,72  тўғри кучли 

6 Антитромбин III 30,6±0,06 р˂0,001* 0,86 Тўғри кучли  

7 С-реактив оқсил 5,9±0,031 р˃0,05* 0,72 Тўғри кучли 

8 Циннинати 3,3±0,03 р˂0,001* 0,9 Тўғри кучли  
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шкаласи 

9 
ROSIER  
шкаласи 

3,3±0,03 р˂0,001* 0,9 Тўғри кучли  

 

Липидoгpaммaни бaҳoлaшдa acocий гуpуҳдaги умумий xoлecтepин, 

пacт зичликли липoпpoтeидлap вa aтepoгeнлик кoэффициeнтининг ўpтaчa 

қиймaти нopмaгa ниcбaтaн aнчa юқopи экaнлиги aниқлaнди (p<0,05). 

Гeмocтaз тизимини бaҳoлaшдa cтaтиcтик жиҳaтдaн ишoнчли фapқлap ҳaм 

oлингaн: ўpгaнилaётгaн acocий гуpуҳ фибpинoгeннинг юқopи дapaжacини 

(p<0,01) вa aнтитpoмбин III (p<0,01) пacт дapaжacини қaйд этди. Шундaй 

қилиб, инcультгa чaлингaн бeмopлapдa кoaгуляциoн вa aнтикoaгулянт қoн 

тизимлapи ўpтacидaги мувoзaнaт бузилиши аниқланди. 

 

4.2. Бeмopлapнинг инструментал текшиpув нaтижaлapи 

 

Тадқиқотимиздаги барча беморларда юрак сохасида патология, нохуш 

сезги, нафас қисиши, юрганда ҳансираш, чап елка ва куракка оғриқ 

тарқалиши, юракнинг нотекис уриши каби шикоятлари борлиги сабабли 

беморга ЭЭКГ ва холтер мониторлаш ўтказилди. 

 

 

 

4.16- жадвал 

Асосий, назорат ва қиёсий гуруҳдаги беморларда суткалик ЭКГ 

мониторлаш кўрсаткичлари 

Кўрсаткичлар 
НГ 

n=139 

АГ 

n=219 

ҚГ 

n=119 

Ўртача ЮУС, мин.да 78,1±0,56 81,6±0,73* 85,3±0,71*^ 

Суткалик қоринчалар усти 

экстрасистолалар сони 
268,1±1,92 303,1±1,38** 319,1±2,50**^^ 

Суткалик қоринчалар экстрасистолалар 

сони 
239,3±1,29 332,0±1,05** 401,0±3,2**^^^ 
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Қоринчалар экстарсистолаларнинг 

максимал градациялари, балларда 
1,8±0,06 2,3±0,08* 2,5±0,08*^ 

Суткалик ST сегментининг депрессияси 

эпизодлар сони 
2,0±0,10 2,9±0,12* 3,6±0,14*^ 

Оғриқли ишемия эпизодлар сони 1,1±0,01 1,4±0,04* 1,6±0,03*^ 

Оғриқсиз ишемия эпизодлар сони 1,1±0,01 1,9±0,09* 2,1±0,09*^ 

Суткалик ST сегментининг 

депрессиясининг умумий давомийлиги, 

мин 

11,4±0,42 19,5±0,31** 23,8±0,23**^ 

Изоҳ: * - фарқлар назорат гуруҳ маълумотларига нисбатан аҳамиятли (* - P<0,05, ** - 

P<0,01),  ^ - фарқлар асосий гуруҳ маълумотларига нисбатан аҳамиятли ( (^ - P<0,05,  

^^- P<0,01, ^^^ - P<0,001). 

 

Ўртача юрак уриш суткалик сони  78,1±0,56; 81,6±0,73; 85,3±0,71; 

суткалик қоринчалар усти экстрасистолалар сони; 268,1±1,92; 303,1±1,38; 

319,1±2,50; суткалик қоринчалар экстрасистолалар сони; 239,3±1,29; 

332,0±1,05; 401,0±3,2; қоринчалар экстарсистолаларнинг максимал 

градациялари, балларда; 1,8±0,06; 2,3±0,08; 2,5±0,08; суткалик ST 

сегментининг депрессияси эпизодлар сони; 2,0±0,10; 2,9±0,12; 3,6±0,14; 

оғриқли ишемия эпизодлар сони; 1,1±0,01; 1,4±0,04; 1,6±0,03; оғриқсиз 

ишемия эпизодлар сони; 1,1±0,01; 1,9±0,09; 2,1±0,09; суткалик ST  

сегментининг депрессиясининг умумий давомийлиги, мин; 11,4±0,42; 

19,5±0,31; 23,8±0,23. ТИА бўлганда катехоламинлар миқдори ошиши, тож 

томирлар спазмига ва стенокардия хуружларига сабаб бўлиши мумкин, шу 

сабабли беморларда суткалик ЭКГ текширилганда STсегменти депрессияси 

кузатилади. 

Хулоса қилиб айтганда, асосий ва қиёсий гуруҳдаги беморларда 

суткалик ЭКГ мониторлаш ўтказилганда, ўртача юрак уриш сони, суткалик 

қоринчалар усти экстрасистолалар сони, суткалик қоринчалар экстрасис 

толалар сони, қоринчалар экстарсистолаларнинг максимал градациялари, 

суткалик ST сегментининг депрессияси эпизодлар сони, оғриқли ишемия 

эпизодлар сони, оғриқсиз ишемия эпизодлар сони суткалик ST 
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сегментининг депрессиясининг умумий давомийлиги кўрсаткичлари 

аҳамиятли даражада юқори натижани кўрсатди. 

Барча текширилган беморлар сурункали соматик касаллик билан азият 

чекадилар, уларда артериал гипертензиянинг 3 та даражаси, юрак ишемик 

касалликлари, умуртқалар деформацияси, остеоартроз, 12 б.и.яраси, ўт-тош 

касаллиги, сурункали бронхит каби касалликлардир. 4.17-жадвал 

маълумотларига кўра, таҳлил қилинаётган беморлар гуруҳи орасида 

статистик жиҳатдан маълум бир аҳамиятга эга фарқ аниқланмаган. 

4.17 -жадвал 

Асосий, қиёсий ва назорат гуруҳларининг этиопатогенетик келтириб 

чиқарадиган сабаблари  
Касалликлар  

Асосий гуруҳ 

(п =219) 

Назорат гуруҳи 

(п=139) 

Қиёсий гуруҳ 

 (п = 119) 

Артериал гипертензия (АГ): АГ 1 дар. 

 

9,2±0,72 61,2±0,7 12,8±0,01 

                        АГ 2 дар. 45,5±0,02 25,4±0,03 21,9±0,04 

                       АГ 3 дар. 45,3±0,06 13,4±0,08 65,3±0,05  

АГ давомийлиги, йиллар 15±0,02 5±0,02  

 

28,3±0,3 

 

АБ ўрт.даражаси, мм рт. ст:-систолик 143,5±2,5 125,7±2,8 157,0±0,5  

                      –диастолик 83,3±1,4  81,6±2,3 95,0±0,08 

 

АГкечиши:             -турғун 

 

72,1±0,03 

 

49,5±0,07 

 

82,1±0,01   

                      -нотурғун 27,9±0,07 50,5 ±0,03 

 

17,9±0,09 

ЮИК (зўриқиш стенокардияси 1- ФК) 57,8±0,05 27,8±0,05 67,8±0,05 

Деформацияловчи остеоартроз 2,5±0,08 1,5±0,08 3,5±0,08 

Умуртқадаги дегенератив- дистрофик 

ўзгаришлар 

7,3±0,08 2,3±0,08 8,3±0,08 

Сурункали гастрит, гастро дуоденит 2,8±0,03 1,8±0,03 4,8±0,03 

Ошқозон ва 12 б.ичак яра касаллиги 2,5±0,08 1,5±0,08 4,5±0,08 

Сурункали бронхит 2,9±0,07 2,9±0,07 4,9±0,07 

Холецистопатия, ўт йўллари дискинезияси 2,2±0,03 1,2±0,03 3,2±0,03 

Буйрак-тош касаллиги 0,9±0,001 0,9±0,001 1,9±0,01 

 

Бундан ташқари, 4.17-жадвал маълумотларига биноан, Асосий, назорат ва 

қиёсий гуруҳ беморларда Артериал гипертензия (АГ): АГ 1 дар. 

9,2±0,7261,2±0,7 12,8±0,01, АГ 2 дар. 45,5±0,02, 25,4±0,03, 21,9±0,04;                         

АГ 3 дар. 45,3±0,06 13,4±0,08 65,3±0,05; АГ давомийлиги, йиллар 

15±0,02, 5±0,02, 28,3±0,3; АБ ўрт.даражаси, мм рт. ст:-систолик 143,5±2,5, 

125,7±2,8, 157,0±0,5; –диастолик 83,3±1,4,  81,6±2,3, 95,0±0,08; АГкечиши:             
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-турғун 72,1±0,03 , 49,5±0,07, 82,1±0,01; -нотурғун 27,9±0,07, 50,5 ±0,03, 

17,9±0,09 кечиши кузатилди. Барча кўрсаткичлар асосий ва қиёсий 

гуруҳдаги беморларга 2 баравар кўп эканлиги аниқланди. Бу ҳолатни асосий 

ва қиёсий гуруҳ беморларида кўпроқ учради. р<0,05 

 

4.3. Тадқиқотдаги беморларни ээг текширув кўрсаткичлари. 

 

     Тадқиқотимизда ауторегуляция, олигемия, пенумбра ва ишемия 

механизмларини ўрганиш ва даволаш тактикасини танлаш учун жуда муҳим 

бўлган қуйидаги ҳодисаларни ўрганишни мақсад қилиб қўйган эдик: – 

"Ауторегуляция бузилиши" - бу мия қон оқимининг пасайиши ва кислород 

алмашинувининг сақланиши ўртасидаги номувофиқлик ҳодисаси. Бундан 

кейин олигемия босқчида содир бўлади; - бу ишемик фокусга кислород 

ҳақиқий эҳтиёжлардан юқори миқдорда етказиб бериладиган ҳолат. Қон 

оқими ва мия перфузияси босимининг тикланишини кўрсатиб, бу ишемия 

марказидан узоқда жойлашган, аммо функционал жиҳатдан бу соҳа билан 

боғлиқ бўлган миянинг зарарланмаган жойларида метаболизмнинг ўзгариш; 

-"ишемик пенумбра" - замонавий концепцияга мувофиқ, у функционал 

фаолияти зарарланган, аммо асаб ҳужайраларининг ҳаётий фаолияти 

сақланиб қолган мия соҳасини ифодалайди ва ишемик ўчоқдан периферияда 

жойлашган бўлади, бу ташхиснинг сабаби integral синаптик фаолликни 

оширишдир, бу учун бизга яқиндан ЭЭГ кўрсаткичлари ёрдам беради. ЭЭГ- 

Миянинг биоэлектрик фаоллигини аниқлаш ва уни синтез қилиш усули 

бўлиб, унда маълумотлар унинг локализациясини ҳисобга олган ҳолда 

миянинг биоэлектрик фаоллигини акс эттирувчи топографик 

картограммалар шаклида тақдим этилади. Баъзи беморларда ТИАдан 

кейинги бир неча соатдан бир неча ойгача бўлган даврда ушбу усул 

ёрдамида миянинг айрим жойларида физиологик биоэлектрик фаолликнинг 

ассиметрияси ёки ҳатто патологик секин тўлқинларнинг мавжудлиги 

аниқланиши мумкин. Миянинг уйғоқлик потенциалларини: визуал, эшитиш, 
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соматосенсор, қисқа тез тез нафас олиш тестлар ёрдамида текширилади. 

ЭЭГ текшириш усули ҳамма вақт катта диагностик аҳамиятга эга. 

Вақтинчалик монокуляр кўрликда ҳам, визуал уйғоқлик потенциалларни ва 

вақтинчалик оёқ-қўл парезида ҳам, соматосенсор потенциалларни ўрганиш 

ангиоспазм даражасини аниқлашга ёрдам беради. ТИА деб тахмин қилинган 

барча беморларда 1 -дақиқалардан бошлаб, ЭЭГ текшируви ўтказилди. 

Барча таҳлил қилинган ўтказувчи йўлларда delta тебранишларининг 

спектрал кучининг ошиши мия асоси тузилмаларининг гиперактивлиги 

билан изоҳланиши мумкин, бу эса асосан мезенцефал соҳада яққол намоён 

бўлган. Асосан бу лимбикоретикуляр комплекснинг диэнцефал соҳасидаги, 

мия устуни структурасига боғлиқ бўлиши мумкин. Ауторегуляция 

босқичида delta ва тета диапазонларининг секин фаоллигининг келиб 

чиқиши кенг заряд потенциали томонидан ҳосил қилинган ва нейрондаги 

тартибга солиш жараёнлари билан боғлиқ бўлган катта ҳажмли 

импульсларнинг потенциали билан боғлиқ. Шу билан бирга, кўплаб 

тадқиқотчилар тета бош мия фаолиятини, компенсацион характерга эга 

эканлигини таъкидлашади. Олигемия босқичида мия қон айланишининг 

бузилишидан кейин беморларда маҳаллий бош мия зарарланиши билан 

боғлиқ секин тебранишлар кучининг ошиши бошқа тадқиқотларда қайд 

этилган. Тадқиқотимизда вертебро базиляр ва каротид ҳавзаларда ТИА 

ўтказилгандан кейин беморларда секин фаолликнинг ўчоқ жойлашган 

жойда мавжудлиги кўрсатилади, уларнинг хусусиятлари неврологик 

ҳолатдаги фокал аломатлар ва миянинг компьютер томографияси 

маълумотлари билан таққосланади. Бизнинг маълумотларимиз вертебро 

базиляр ва каротид ҳавзаларда ТИАдан кейин беморларда секин ЭЭГ 

фаоллиги ўчоқлари мавжудлигини кўрсатса, касалликнинг динамикада delta 

ва тета тебранишларининг спектрал қувватидаги ўзгаришларнинг аниқ 

ижобий ифодаси тасдиқланди. Биз томонимиздан олинган маълумотлар 

ТИА нинг клиник кўринишлари ва патофизиологик моҳияти ҳақидаги 

замонавий ғояларга мос келади, бу кун давомида бутунлай қайтариладиган 
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неврологик дефицит ва нейровизуализация пайтида фокал ўзгаришларнинг 

йўқлиги билан тавсифланади. Альфа фаолиятидаги ўзгаришларни талқин 

қилиш қийинроқ, унинг спектрал кучи индивидуал фронтал, parietal ва 

temporal ўтказувчи йўлларда ошди. Тадқиқотимиз маълумотларига кўра, 

оксипитал локализациядан ташқаридаги альфа ва бетта фаоллиги кўпинча 

визуал анализаторнинг функционал фаолияти билан боғлиқ бўлган альфа 

ритмидан фарқли келиб чиқиши ва ахамиятга эга бу чуқур бош мия 

тузилмалари томонидан ҳосил бўлади. Бу ТИА дан кейин 1-4 соатлар ичида 

альфа ритмининг пастки диапазонидаги ўзгаришлар билан тасдиқланади, бу 

юқори частотали компонент (альфа-1) кучининг ошиши билан намоён 

бўлади, шу вақтда пенумбра босқичида эса паст частотали (альфа-1) ва ўрта 

частотали (альфа-2) компонентларининг фаоллиги аниқланди. Шундай 

қилиб, беморлар оксипитал ўтказувчи йўлларидан ташқарида dominant 

альфа фаоллиги частотасида тезлашиши эмас, балки бошқа dominant 

фаолиятнинг пайдо бўлишини бошдан кечирдилар. 

ТИАдан кейин беморларда ЭЭГнинг юқори частотали компонент 

ларининг (бета) қувват спектрларининг ўзгариши 4-5 соатларда миянинг 

кўтарилган фаоллаштирувчи тизимининг турли компонентларининг 

десинхронизация таъсирининг мураккаб номутаносиблигини кўрсатди. 

Шу билан бирга, паст частотали бета фаоллигининг (бета) спектрал 

кучининг ошиши асосан оксипитал, parietal ва temporal ўтказувчи қисмида 

содир бўлди. Юқори частотали бета тебранишидаги ўзгаришлар (бета) янада 

зиддиятли ва фазовий кўп йўналишли бўлиб чиқди. Polar frontal ўтказувчи 

йўлларда бета тебранишларининг спектрал кучининг пасайиши, Марказий 

оксипитал соҳада бетта кўпайиши билан бирга, ТИАдан 4-6 соат ўтгач, 

беморларда юқори частотали бета фаоллигининг нормал фазовий тақсимла 

нишининг бузилишини кўрсатади. 

ТИАдан кейинги 6-8 соатларда беморларда клиник симптомларнинг 

ижобий динамикаси ЭЭГ частота диапазонларининг спектрал қувватидаги 

ўзгаришларнинг ижобий динамикаси билан боғлиқ бўлиб, бу биринчи 
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навбатда, секин фаолият спектрал кучнинг пасайиши билан тасдиқланган. 

(delta ва тета тебранишлари). Марказий асаб тизимидаги саногенетик 

жараёнларнинг фаоллиги, шунингдек, ҳужумдан кейин 9-10 соатларда тета 

ритм субдиапазонларининг спектрал кучини қайта тақсимлаш билан ҳам 

кўрсатилди.  

Ўзгаришларнинг ижобий динамикаси альфа фаоллигига нисбатан ҳам 

кузатилди, бу альфа тебранишларининг бутун диапазонининг ўртача 

спектрал қувват қийматларининг пасайиши билан намоён бўлди, аксарият 

ҳолларда назорат қийматлари ва альфа фаоллигининг пастки 

диапазонларининг ўртача қувватини қайта тақсимлаш, юқори частотали 

тебранишлар кучининг пасайиши билан ўрта частотали тебранишлар билан 

кузатилди. ТИА ўтказгандан 10-11 соатларда бета ва альфа-2 диапазонлари 

спектрал кучининг ўзгариши кўп томонлама характерга эга, у миянинг 

ангиоспазм соҳасидаги фаоллаштирувчи тизимининг турли босқичларида 

генетик фактор борлигини ифодалайди. 

Шундай қилиб, вертебро базиляр ва каротид ҳавзаларда ТИА 

ўтказгандан кейин 2-4 соатларда delta ва тета тебранишларининг спектрал 

кучининг ўзгариши мия асоси тузилмаларининг гиперактивлигини асосан 

мезенцефал, лимбикоретикуляр комплексда секин фаолликнинг маҳаллий 

ўчоқларининг йўқлигини кўрсатди. 

ЭЭГнинг спектрал таҳлили чуқур мия тузилмалари томонидан ҳосил 

бўлган доминант альфа фаоллиги мавжудлигини кўрсатди. Бета 

тебранишлар кучининг ошиши асосан оксипитал, parietal ва temporal 

соҳаларда кузатилди. Бета тебранишларининг ўчоқдан ташқари бўлган, яъни 

фазовий қувват тақсимоти бузилиши аниқланди. ТИАдан кейинги 6-8 

соатларда беморларда клиник симптомларнинг ижобий динамикаси ЭЭГ 

частота диапазонларининг спектрал кучининг ижобий динамикаси билан 

боғлиқ бўлиб, бу дельта ва тета тебранишларининг спектрал кучининг 

пасайиши ва тета спектрал кучининг ўртача қийматларини 

нормаллаштириш билан тета субдиапазонида намоён бўлди. 
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Даволаш курсининг охирига келиб, альфа тебранишларининг бутун 

диапазонининг спектрал кучининг ўртача қийматларини назорат қилишнинг 

пасайиши ва альфа фаоллиги субдиапазонларининг ўртача қувватини альфа-

2 кучининг ошишига ва альфа-2 субдиапазонининг кучининг пасайишига 

қайта тақсимлаш кузатилди. Бета ва альфа-2 диапазонларининг спектрал 

қувватидаги ўзгаришлар кўп йўналишли характерга эга бўлиб, миянинг 

кўтарилган фаоллаштирувчи тизимининг турли компонентлари томонидан 

босқичма-босқич саногенетик реакцияларни акс эттирди. 

4.18 жaдвaл 

Транзитор ишемик атака ўтказган бeмopлapнинг ээг тeкшиpувдa 

pитм кўpcaткичлapи нaтижaлapи 

 

α-pит мнин г 

 юқopи  

чacт oтacи 

Соат 
Ауторегуляци

я 
Олигемия пенумбра 

Koнтpaл

aтeрал 

соҳа 

нopмa 

F3-F4 

2-4 соат 6,6±0,8 5,6±0,8 4,6±3,5 8,6±3,5 

9,5±1,4 4-6 соат 7,3±2,2 6,3±2,2 6,3±1,1 8,3±1,1 

6-8 соат 8,9±3,6 7,9±3,6  6,3±3,2 9,3±3,2 

C3-C4 

2-4 соат 4,8±3,3 3,8±3,3 2,6±4,1 8,6±4,1 

9,5±1,5 4-6 соат 6,9±5,2 5,9±5,2 4,9±5,9 8,9±5,9 

6-8 соат 8,7±4,6 7,7±3,6 7,2±3,3 9,2±3,3 

T3-T4 

2-4 соат 4,4±2,4 4,4±2,4 3,1±3,4 8,1±3,4 

9,8±1,1 4-6 соат 5,6±2,1 4,6±2,1 3,5±5,1 8,5±5,1 

6-8 соат 8,2±1,6 7,2±1,6 6,6±1,6 9,6±1,6 

O1-O2 

2-4 соат 6,5±3,2 5,5±3,2 4,8± 4,3 7,8± 4,3 

9,8±1,1 

4-6 соат 7,7±3,4 6,7±3,4 5,6±3,4 8,6±3,4 
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6-8 соат 8,5±3,7 7,5±3,7 6,7±3,1 9,7±3,1 

 

4.19-жадвал  

Транзитор ишемик атака ўтказган бeмopлapнинг ээг тeкшиpувдa 

pитм кўpcaткичлapи нaтижaлapи 

Транзитор ишемик атака ўтказган бeмopлapнинг ЭЭГ тeкшиpувдa pитм кўpcaткичлapи 

нaтижaлapи 

 ЭЭГ 

кўрсаткичлар 

тетта дельта бетта Альфа-1 Альфа-2 

Fp1A1  16,3+1,6***  11,4+1,1 12,3+2,1 12,1+1,5  

 

11,9+1,2*  

 

Fp2A2  12,6+0,8**  11,8+1,9 13,1+2,4 11,9+1,5    9,4+1,2  

 

FpzA2  14,6+1,0**  13,1+2,0  14,8+2,7 13,4+1,4   10,1+1,3  

 

F3A1  15,0+1,2*  17,0+2,2 19,3+3,3  18,4+2,3  16,4+1,8*  

F4A2  21,1+3,8**  19,8+2,8 20,4+3,6 19,2+2,0   17,8+2,3* 

FzA1    

 

17,9+1,4* 19,3+2,7  22,4+4,0  21,2+2,6*  20,7+3,1** 

C3A1  15,5+1,6*  19,0+3,0  24,1+6,2  22,2+4,1  20,5+2,7**  

 

C4A2   

 

18,8+1,9* 19,8+3,1  22,7+5,0  22,3+4,1  24,3+3,7**  

CzA2   

 

20,8+2,4**  23,3+4,1  25,5+4,8  24,2+3,1  23,6+3,0** 

P3A1   

 

14,9+1,3*  18,2+2,9  31,9+10,4  29,8+6,7  30,9+6,9** 

P4A2  

 

17,1+2,1*  18,5+3,4  31,8+12,0  25,6+4,8   34,7+7,5** 

PzA1  

 

17,9+2,1*   

 

22,4+3,9  35,4+10,0  34,4+6,8  31,2+4,3** 

O1A1  

 

9,9+1,1   

 

11,6+1,9  32,8+10,0  36,7+8,9  33,8+10,2* 

O2A2  

 

13,3+3,2*  

 

12,2+2,0   31,0+10,0  41,2+14,1  34,6+9,0* 

 ОzA2   

 

18,3+2,5**  20,7+4,0  41,5+13,8  53,1+17,5  48,1+12,8** 

F7A1  

 

12,8+1,1  13,7+1,8  14,5+2,4  14,7+1,5  14,5+1,6*  

F8A2  

 

13,9+1,6  15,7+2,7   17,5+3,5  17,6+2,3  16,6+2,0* 

T3A1  

 

14,5+1,5   

 

17,4+2,8  23,1+5,9  21,1+3,9  19,6+2,6** 

T4A2  

 

15,1+1,8  17,4+3,0   22,1+5,7  22,7+4,9  23,4+3,5** 



150 

 

 

Вертебро-базиляр ва каротид ҳавзада транзитор ишемик атакада 

(ТИA) спектрал кучли ўзгаришлар динамикасини аниқлаш учун турли хил 

ЭЭГ частота диапазонларида 18-90 ёшгача 292 нафар бемор текширилди. 

Назорат гуруҳи 107 нафар беморлар яъни ТИА бўлмаган инсонлар ташкил 

қилди.  

Ишeмик инcультнинг ўткиp ocти дaвpидa кoнтpaлaтepaл яpим шapдa 

умумий пacaйиши вa унинг пacт чacтoтa диaпaзoнидa (дeлтa вa тeтa) пaтoлo 

гик ўcиши мия яpим шapлapининг нopмaл нeйpoпcихик фaoллигини тaъмин 

лaйдигaн элeктp ўткaзувчaнлик функциoнaл улaнишлapининг бузилишигa 

oлиб кeлди. 

4.4. Транскраниал допплерография текшириш натижалари 

Тадқиқотимизда биз барча гуруҳдаги беморларни 1 соатларида ТКДГ 

текширувидан ўтказдик. Бунда беморларга биринчи навбатда ангиоспазм 

бўлган қон томирлар аниқланиб, у қон томирлар қайси бассейнда эканлиги 

аниқланди. Транзитор ишемик атака ўтказган, такрорий транзитор ишемик 

атака бўлган ва инсульт ўтказган беморларда вертебро базиляр ҳавзадаги 

стеноз ва гемодинамик аҳамиятга молик стенозлар аниқланди, у қуйидаги 

кўрсаткичларни берди, яъни чап умуртқа артериясида 50-75% стеноз 

11(50%), 75-90% стеноз 5 (22.7%), ва тўлиқ окклюзия кузатилганда 6 

(27.2%) кўрсаткичлар аҳамият касб этди. Ўнг умуртқа артериясида 50-75% 

стеноз 14(63.6%), 75-90% стеноз 4 (18.1%), тўлиқ окклюзия 5 (22.7%) 

кўрсаткичлари аҳамиятли бўлди.  

Асосий ва қиёсий гуруҳдаги беморлар ауторегуляция, олигемия, 

пенумбра босқичларига кўра ўрганилганда, беморларда стенози йуқ, 50% 

стеноз мавжуд беморларда хам ТИА нинг барча босқичлари аниқланди, бу 

тадқиқот ишига тескари пропоционал, лекин ахамиятли стенози бор 

T5A1  

 

12,9+1,4  15,1+2,3   25,0+7,5  22,6+5,0  23,5+4,8** 

T6A2  

 

13,9+1,6   15,3+2,6  31,2+12,8  27,0+8,1  29,1+5,0*** 
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беморларда, вертебро базиляр ҳавзада барчасида ауторегуляция, олигемия, 

пенумбра босқичлари аниқланди, бу тадқиқот ишига тўғри пропорционал, 

чунки вертебро базиляр ҳавзадаги аҳамиятли даражадаги стенозлар, қон 

томир деворлари ўтказувчанлигининг пастлиги, Захарченко ҳалқасининг 

коллатералларининг мустахкам эмаслиги ва у соҳада ҳаёт учун муҳим 

марказларнинг жойлашганлиги сабаб бўлди. (4.20 жадвал) 

4.20-жадвал  

Асосий ва қиёсий гуруҳларда вертебро базиляр ҳавзада бош мия кон 

томирларининг ТКДС курсаткичлари ( асосий ва қиёсий гуруҳ =58) 

Изох: ЧИУА-чап ички уйку артерияси, УИУА-унг ички уйку артерияси, ЧУУА-чап 

умумий уйку артерияси, УУУА-унг умумий уйку артерияси, ЧТУА-чап ташки уйку 

артерияси, УТУА-унг ташки уйку артерияси, ЧУА-чап умумий артерия, УУА- унг 

умумий уйку артерияси. 

Транзитор ишемик атака ўтказган, такрорий транзитор ишемик атака 

бўлган ва инсульт ўтказган беморларда каротид ҳавзадаги стеноз ва 

гемодинамик аҳамиятга молик стенозлар аниқланди, у қуйидаги 

кўрсаткичларни берди, яъни,  Барча кўрсаткичлар, Стеноз йук, 50 %, 50-75 

%, 75-90 % ва Тўлиқ окклюзия кесими даражасида кўрилди, ЧИУА 2(3.4%); 

5 (8.6%); 1(1.7%);  2 (3.4%); 0 (0%); УИУА 4(6.8%); 6(10.3%); 3 (5.1%);1 

(1.7%); 0 (0%);  ЧУУА 3 (5.1%), 5 (8.6%), 1 (1.7%), 1 (1.7%), 0 (0%); УУУА 

2(3.4%), 7(12.1%),  2(3.4%), 0 (0%), 0 (0% ), ЧТУА 6(10.3%), 4 (6.8%), 2 

Бош мия кон томир 

ҳавзалари 

Стеноз 

йук 
50 % 50-75 % 75-90 % 

Тулик 

окклюзия 

ЧИУА 2 (3.4%)  5 (8.6%)  1(1.7%)  2 (3.4%)  0 (0%)  

УИУА 4(6.8%)  6(10.3%)  3 (5.1%)  1 (1.7%)  0 (0%)  

ЧУУА 3 (5.1%)  5 (8.6%)  1 (1.7%)  1 (1.7%)  0 (0%)  

УУУА 2(3.4%)  7(12.1%)  2 (3.4%)  0 (0%)  0 (0%)  

ЧТУА 6(10.3%)  4 (6.8%)  2 (3.4%)  0 (0%)  0 (0%)  

УТУА 4(6.8%)  5 (8.6%)  4(6.8%)  0 (0%)  0 (0%)  

ЧУА 0(%)  2 (6.8%)  11(19%)*  5 (8.6%) * 6 (10.3%)*  

УУА 0 (0%)  2 (6.8%)  14(24.1%)*  4 (6.8%) * 5 (8.6%)*  
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(3.4%), 0 (0%), 0 (0%), УТУА-4(6.8%), 5 (8.6%), 4(6.8%), 0 (0%), 0(0%), 

ЧУА 0(0%), 2 (6.8%),  11(19%)*, 5 (8.6%) *, 6 (10.3%)*; УУА 0 (0%), 2 

(6.8%), 14(24.1%)*, 4 (6.8%) 5 (8.6%)* аҳамиятли бўлди.  

Асосий ва қиёсий гуруҳдаги беморлар ауторегуляция, олигемия, 

пенумбра босқичларига кўра ўрганилганда, беморларда стенози йуқ, 50% 

стеноз мавжуд беморларда хам ТИА нинг барча босқичлари аниқланди, бу 

тадқиқот ишига тескари пропоционал, лекин ахамиятли стенози бор 

беморларда, каротид ҳавзада барчасида ауторегуляция, олигемия, пенумбра 

босқичлари аниқланмади, бу ҳам тадқиқот ишига тескари пропорционал, 

чунки каротид ҳавзадаги аҳамиятли даражадаги стенозлар, қон томир 

деворлари ўтказувчанлигининг юқорилиги, Виллизиев ҳалқасининг 

коллатералларининг мустахкам эканлиги ва бу соҳада контралатерал қон 

томирларнинг мустаҳкамлиги билан ифодаланади. (4.21 жадвал). 

4.21-жадвал  

Асосий ва қиёсий гуруҳларда каротид ҳавзада бош мия кон 

томирларнинг ТКДС курсаткичлари ( асосий ва қиёсий гуруҳ =266) 

Изох: ЧИУА-чап ички уйку артерияси, УИУА-унг ички уйку артерияси, ЧУУА-чап 

умумий уйку артерияси, УУУА-унг умумий уйку артерияси, ЧТУА-чап ташки уйку 

артерияси, УТУА-унг ташки уйку артерияси, ЧУА-чап умумий артерия, УУА- унг 

умумий уйку артерияси. 

Бош мия кон томир 

ҳавзалари 
Стеноз йук  50 % 50-75 % 75-90 % 

Тулик 

окклюзия 

ЧИУА 3(1,1%)  67(25.2%)  40(15%)  28 (10.5%)  7 (2.6%)  

УИУА 5(1.87%)  38(14.3%)  48 (18%)  16 (6%)  4 (1.5%)  

ЧУУА 7 (2.6%)  87(32.7%)  33 (12.4%)  42 (15.8%)  5(1.87%)  

УУУА 5(1.87%)  37 (13.9%)  22 (8.3%)  18 (6.7%)  2 (0.75%)  

ЧТУА 9(3.4%)  29 (10.9%)  37(13.9%)  13 (4.8%)  3(1.1%)  

УТУА 4 (1.5%)  12 (4.5%)  14 (5.2%)  16 (6%)  1 (0.4%)  

ЧУА 1(0,4%)  6 (2.2%)  5 (1.87%)  0 (0%)   0(0%)  

УУА 0(0%)  3 (1.1%)  2 (0.75%)  0 (0%)  0 (0%)  
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Назорат гуруҳидаги беморларда вертебро базиляр ҳавзадаги стеноз ва 

гемодинамик аҳамиятга молик стенозлар аниқланмади у қуйидаги 

кўрсаткичларни берди, ЧУА – стеноз йуқ-19(48%), 50 % гача-9 (23.7%) 50-

75% гача-6 (27.2%) .ЎУА-Стеноз йук 23 (63.6%), 4 (18.1%), 5(22.7%) яъни 

кўрсаткичлари ахамиятли бўлди. ЧИУА 3(1,1%)  67(25.2%)  40(15%) 

28 (10.5%) 7 (2.6%) ; УИУА Стеноз йук- 5(1.87%)  38(14.3%)  48 (18%) 

 16 (6%)  4 (1.5%) ЧУУА Стеноз йўқ 7 (2.6%) ; 50% гача стеноз 

мавжуд бўлганлар-87(32.7%) ; гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар- 33 

(12.4%), 42 (15.8%)  5(1.87%); УУУА Стеноз йук  5(1.87%); 50% гача 

стеноз мавжуд бўлганлар-37 (13.9%); гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар- 22 

(8.3%)  18 (6.7%) ; гемодинамик аҳамиятли стенозлар- 75-90 %- 

2(0.75%);  ЧТУАСтеноз йук 9(3.4%); 50% гача стеноз мавжуд бўлганлар- 

29 (10.9%); гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар- 37(13.9%);  гемодинамик 

аҳамиятли стенозлар- 75-90 %-13 (4.8%);   3(1.1%); УТУАСтеноз йук

 4 (1.5%); 50% гача стеноз мавжуд бўлганлар- 12(4.5%);гемодинамик 

аҳамиятсиз стенозлар- 14 (5.2%);  гемодинамик аҳамиятли стенозлар- 75-90 

% -16 (6%);   1 (0.4%); ЧУАСтеноз йук 1(0,4%); 50% гача стеноз 

мавжуд бўлганлар-6 (2.2%); гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар-5 (1.87%); 

гемодинамик аҳамиятли стенозлар- 75-90 % - 0 (0%), 0(0%); УУАСтеноз йук  

0(0%), 50% гача стеноз мавжуд бўлганлар-3 (1.1%); гемодинамик 

аҳамиятсиз стенозлар- 2 (0.75%), гемодинамик аҳамиятли стенозлар- 75-90 

%-0(0%), 0 (0%). Бу беморларга ахамиятли стенозлар аниқланди, лекин 

вертебро базиляр етишмовчилик 98-99 % холатларда аниқланмади.  

Назорат гуруҳдаги беморлар ауторегуляция 88%-90% кузатилди, 

олигемия ва пенумбра аниқланмади. (4.22. жадвал) 

4.22-жадвал  

Назорат гуруҳидаги гипертоник криз ўтказган беморларда вертебро 

базиляр ҳавзада бош мия кон томирларининг ТКДС кўрсаткичлари 

 ( назорат гуруҳ =39) 



154 

 

Изох: ЧИУА-чап ички уйку артерияси, УИУА-унг ички уйку артерияси, ЧУУА-чап 

умумий уйку артерияси, УУУА-унг умумий уйку артерияси, ЧТУА-чап ташки уйку 

артерияси, УТУА-унг ташки уйку артерияси, ЧУА-чап умумий артерия, УУА- унг 

умумий уйку артерияси. 

Гипертония, қандли диабет ва атеросклерози мавжуд, гипертоник криз 

билан мурожаат қилган беморларда каротид ҳавзадаги стеноз ва 

гемодинамик аҳамиятга молик стенозлар аниқланди, лекин бу ахамиятга 

молик эмас, у қуйидаги кўрсаткичларни берди, яъни, Барча кўрсаткичлар, 

Стеноз йўқ, 50 %, 50-75 %, 75-90 % ва тўлиқ окклюзия кесими даражасида 

кўрилди, ЧИУА-40(20,1%),1 (4.5%), 1(4.5%),1(4.5%),УИУА-

8(24,1%),3(13.6%),3(13.6%)3(13.6%),  ЧУУА-33 (16,5%),1 (4.5%),1 (4.5%),1 

(4.5%),УУУА -22 (1,7%), 2 (9%),2 (9%) 2 (9%) ЧТУА-37(18,6%), 2 (9%), 

2 (9%), 2 (9%); УТУА-14(7%), 4(18.1%), 4(18.1%) 4(18.1%); ЧУА-5 (2,5%), 6 

(3%), 5 (2,5%), 2 (1%); УУА-2 (1%), 3 (1,5%), 2 (1%) 0 (0%) ахамиятли 

стенозлар аниқланмади. Назорат гуруҳдаги беморлар ауторегуляция 

босқичлари ахамият касб этди, олигемия ва пенумбра бу тадқиқот ишига 

тескари пропоционал қон томир деворлари ўтказувчанлигининг юқорилиги, 

Виллизиев ҳалқасининг коллатералларининг мустахкам эканлиги ва бу 

соҳада контралатерал қон томирларнинг мустаҳкамлиги билан ифодаланади. 

(4.23-жадвал) 

Бош мия кон 

томир 

ҳавзалари 

Стеноз йук 50 % 50-75 % 75-90 % 
Тулик 

окклюзия 

ЧИУА 1(2.5%)  5 (12.8%)  2 (5.1%)  2 (5.1%)  0 (0%)  

УИУА 3 (7.7%)  6(15.3%)  4(10.2%)  1 (2.5%)  0 (0%)  

ЧУУА 1 (2.5%)  5 (12.8%)   7(17.9%)  1 (2.5%)  0 (0%)  

УУУА 2 (5.1%)  7(17.9%)  2(5.1%)  0 (0%)  0 (0%)  

ЧТУА 2 (5.1%)  4 (10.2%)  6(15.3%)  0 (0%)  0 (0%)  

УТУА 4(10.2%)  5 (12.8%)  4(10.2%)  0 (0%)  0 (0%)  

ЧУА 19(48.7%)  9 (23%)  6 (15.3%)  0 (0%)  0 (0%)  

УУА 23(58.9%)  4 (10.2%)  5 (12.8%)  0 (0%)  0(0%)  



155 

 

4.23-жадвал  

Назорат гуруҳида гипертоник криз бўлган беморларда каротид ҳавзада 

бош мия кон томирларининг ТГДС кўрсаткичлари 

(асосий ва қиёсий гуруҳ =73) 

 

Изох: ЧИУА-чап ички уйку артерияси, УИУА-унг ички уйку артерияси, ЧУУА-чап 

умумий уйку артерияси, УУУА-унг умумий уйку артерияси, ЧТУА-чап ташки уйку 

артерияси, УТУА-унг ташки уйку артерияси, ЧУА-чап умумий артерия, УУА- унг 

умумий уйку артерияси. 

  

Асосий ва қиёсий гуруҳдаги беморларда комбинациялашган 

гемодинамик аҳамиятга эга стенозларнинг бирга келиши беморларга қайта 

ТИА ва ишемик инсультни келтириб чиқарди бу беморларда, 25-30% 

ҳолларда бир ойнинг ичида, 30-34% бир йилнинг ичида, 35-40% тўрт йил 

ичида такрорий ТИА аниқланди ва 10-12% беморларда ишемик инсульт 

кузатилди, буларга транзитор ишемик атаканинг барча босқичлари 

кузатилди, пенумбра босқичи 12% холларда ишемик некрозга ўтиб кетди. 

4.24-жадвал. 

 Асосий ва қиёсий гуруҳидаги беморларда вертебро базиляр ва каротид 

бассейнда бирга келган окклюзия ва стенозларининг ТКДС 

кўрсаткичлари ( асосий ва қиёсий гуруҳ = 37) 

Бош мия кон томир 

ҳавзалари 
Стеноз йук  50 % 50-75 % 75-90 % 

Тулик 

окклюзия 

ЧИУА 40(54.7%)  3 (4.1%)  3 (4.1%)  3 (4.1%)  0 (0%)  

УИУА 48 (65.7%)  1 (1.3%)  1 (1.3%)  1 (1.3%)  0 (0%)  

ЧУУА 33 (45.2%)  2 (2.7%)  2 (2.7%)  2 (2.7%)  0 (0%)  

УУУА 22 (30.1%)  1 (1.3%)  1 (1.3%)  1 (1.3%)  0 (0%)  

ЧТУА 37(50.6%)  4(5.4%)  4(5.4%)  4(5.4%)  0 (0%)  

УТУА 14 (19.1%)  2 (2.7%)  2 (2.7%)  2 (2.7%)  0 (0%)  

ЧУА 5 (6.8%)  6 (8.2%)  5 (6.8%)  2 (2.7%)   0(0%)  

УУА 2 (2.7%)  3 (4.1%)  2 (2.7%)  0 (0%)  0 (0%)  
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Изох: ЧИУА-чап ички уйку артерияси, УИУА-унг ички уйку артерияси, ЧУУА-чап 

умумий уйку артерияси, УУУА-унг умумий уйку артерияси, ЧТУА-чап ташки уйку 

артерияси, УТУА-унг ташки уйку артерияси, ЧУА-чап умумий артерия, УУА- унг 

умумий уйку артерияси. 

Бошнинг aсосий aртериялaрини дуплекс скaнерлaш (ДС МAГ) вa 

трaнскрaниaл дуплекс скaнерлaш (ТКДС) aсосий гуруҳдaги беморлaрдa 

мaгистрaл aртериялaрнинг алохида ва бирга қўшилиб келган комбинaция 

лaшгaн пaтологиясининг бaрчa турлaрини aниқлaш имконини берди. 

  Беморлaрнинг асосий вa қиёсий гуруҳлaридa aсосий aртериялaрнинг 

ЧИУА- Стеноз йўқ- 2 (5,4%), 50 % гача стенозлар-5 (13.5%), 50-75 % гача 

гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар- 28 (75,6%), 75-90 %гача  гемодинамик 

аҳамиятли стенозлар-17(45,9%), Тўлиқ окклюзия кузатилган беморлар-1 

(2.9%); УИУА- Стеноз йўқ- 4(10,8%), 50 % гача стенозлар- 6(16.2%), 50-75 

% гача гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар -16 (43,2%), 75-90 % гача  

гемодинамик аҳамиятли стенозлар - 8( 21,6%), тўлиқ окклюзия -1 (2.9%); 

ЧУУА- Стеноз йўқ- 7(19,1%), 50 % гача стенозлар-5 (13.5%), 50-75 % гача 

гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар-12 (32,4%), 75-90 %гача  гемодинамик 

аҳамиятли стенозлар- 13(35,1%), тўлиқ окклюзия-2 (5,4%); УУУА- Стеноз 

йўқ- 2(5,4%), 50 % гача стенозлар- 7(19.1%), 50-75 % гача гемодинамик 

аҳамиятсиз стенозлар-12 (32,4%), 75-90 %гача  гемодинамик аҳамиятли 

стенозлар- 11 (1,7%) , Тўлиқ окклюзия- 2 (5,4%); ЧТУА- Стеноз йўқ- 

Бош мия кон томир 

ҳавзалари 

Стеноз 

йўқ 
50 % 50-75 % 75-90 % 

Тўлиқ 

окклюзия 

ЧИУА 2 (5,4%)  5 (13.5%)  28 (75,6%)  17(45,9%)  1 (2.9%)  

УИУА 4(10,8%)  6(16.2%)  16 (43,2%)  8( 21,6%)  1 (2.9%)  

ЧУУА  7(19,1%)  5 (13.5%)  12 (32,4%)  13(35,1%)  2 (5,4%)  

УУУА 2(5,4%)  7(19.1%)  12 (32,4%)  11 (1,7%)  2 (5,4%)  

ЧТУА 6(16.2%)  4 (10,8%)  13(35,1%)  11(29,7%)  2(5,4%)  

УТУА 4(10.8%)  5 (13,5%)  16 (43,2%)  10 (27%)  3 (8,3%)  

ЧУА 0(%)  2 (5,4%)  11(29,7%)  5 (13,5%)  3 (8,3%)  

УУА 0 (0%)  2 (5,4%)  14(37.8%)  4 (37,8%)  2 (5,4%)  
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6(16.2%), 50 % гача стенозлар- 4 (10,8%), 50-75 % гача гемодинамик 

аҳамиятсиз стенозлар-13(35,1%), 75-90 %гача  гемодинамик аҳамиятли 

стенозлар- 11(29,7%), тўлиқ окклюзия- 2(5,4%); УТУА- Стеноз йўқ- 

4(10.8%), 50 % гача стенозлар- 5 (13,5%), 50-75 % гача гемодинамик 

аҳамиятсиз стенозлар-16 (43,2%), 75-90 %гача  гемодинамик аҳамиятли 

стенозлар-10 (27%), тўлиқ окклюзия- 3 (8,3%); ЧУА- Стеноз йўқ- 0(%), 50 % 

гача стенозлар- 2 (5,4%), 50-75 % гача гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар- 

11(29,7%), 75-90 %гача  гемодинамик аҳамиятли стенозлар- 5 (13,5%), 

Тўлиқ окклюзия- 3 (8,3%); УУА- Стеноз йўқ- 0 (0%), 50 % гача стенозлар- 2 

(5,4%), 50-75 % гача гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар- 14(37.8%), 75-90 

%гача  гемодинамик аҳамиятли стенозлар- 4 (37,8%), Тўлиқ окклюзия-2 

(5,4%)  (4.24-жадвал). 

Ички уйқу aртерияси вa умуртқa aртериясининг чaп вa ўнг 

томонидaн бир хил миқдордa стеноз вa мaгистрaл aртериялaрнинг 

окклюзияси мaвжудлиги қaйд этилгaн. Шу билaн биргa, 70% дaн ортиқ 

стенозлaр вa окклюзиялaр ўнг томонгa нисбaтaн чaп томондa, бундaн 

тaшқaри, КС вертебро-бaзиляр aртериялaр тизими (ВБС)гa қaрaгaндa тез-тез 

кузaтилaди. Пaтологик вa гемодинaмик бузилишлaрсиз aсосий 

aртериялaрнинг деформaциялaри ички уйқу aртерияси (ВСA) дa, вертебрaл 

aртериялaр чaп томондa сезилaрли дaрaжaдa устунлик қилaди. Асосий гуруҳ 

беморлaридa ўнгдa 8% вa чaпдa 11,2% дa вертебрaл aртериялaрнинг 

вертеброген сиқилиши aниқлaнгaн.  

Хулоса қилиб айтганда, асосий ва қиёсий гуруҳ беморлaрдa ички уйқу 

aртериясининг аҳамиятли стенози вa окклюзияси чaпдa 28,1% вa ўнгдa 

25,5%; Умумий уйқу артерияларида, чапда 30,7% ва ўнгда 15,7%, ташқи 

умумий уйқу артерияси чапда 19,8% ва ўнгда 11,6% ни ташкил қилиб, чап 

каротид ҳавзада деярли 2 мaртa аҳамиятли стеноз ва окклюзиялар кўпроқ 

учради. Ангиоспазм каротид ҳавзада бўлганда, вертебрал артерияларда 

умуртқа артериясида чапда 1,8%ва ўнгда 0,75% ни ташкил этди. Стеноз йўқ 

ва 50% гача бўлган стенозларда ангиоспазм ички уйқу артерияси чапда 
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26,3% ва ўнгда 16,2%, умумий уйқу артериясида чапда 35,3% ва ўнгда 

15,8%, ташқи уйқу артерияси чапда14,6% ва ўнгда 6%, умуртқа артерияси 

чапда 2,6% ва ўнгда 1,1% ни ташкил этиб, каротид ҳавзадаги ангиоспазм 

пайтида стенози йўқ ва гемодинамик аҳамиятсиз стенозлар ҳам, ўнг томонга 

нисбатан чап томонда 1 баробарга аҳамиятли юқори кўрсаткич берди. Шуни 

тaъкидлaш керaкки, чап томондаги ички уйқу aртерияси, умумий уйқу 

артерияси, ташқи уйқу артерияси 78,6% ни ўнг томондаги ички уйқу 

aртерияси, умумий уйқу артерияси, ташқи уйқу артерияси 52,8% ни берди,  

чaп томондaги aртерияларнинг деформaцияси сезилaрли дaрaжaдa устунлик 

қилaди. 

Назорат гуруҳдa чап ички уйқу артериясида барча стенозлар 12,3% 

ташкил қилиб шундан 4,1% аҳамиятли стенозлар ҳисобланади, ўнг уйқу 

артериясида барча стенозлар 3.9% бўлиб, 1,3% аҳамиятли стенозлар 

ҳисобланади. Ўнг ички уйқу артериясида 3 баровар юқори аҳамиятли 

стенозлар аниқланди. 

4.5. Перфузион компьютер томогрaфиясининг ўргaнилгaн 

пaрaметрлaри 

Бош мия патологияларини асосий аниқлаб берадиган мaгнит-резонaнс 

томогрaфияси мaълумотлaри. Асосий, қиёсий, нaзорaт гуруҳидaги 

беморлaрдa бош мия мaгнит-резонaнс томогрaфиясидa aниқлaнгaн 

пaтологик ўзгaришлaр кaротид вa вертебро-бaзиляр тизимлaридa кичик 

ишемиядан кейинги ўчоқлар беморлaрнинг 11,4% дa, гидроцефaлия 

белгилaри 4,3% дa, Aрнольд Киaри aномaлияси 4,5% aниқлaнди. 

Беморлaрнинг тaдқиқот гуруҳидa каротид вa вертебро базиляр ҳавза 

тизимидa мия қон aйлaниш системaсининг ўткир бузилиши 14 бемордa 

(71,1%), 4 бемордa (28,9%) орқa мия қон aйлaниш тизимидa вaқтинчaлик 

ишемик хуруж aниқлaнгaн. Брaхиоцефaл aртериялaрни ангиография 

пaйтидa 6 (15,4 %) бемордa ички уйқу вa умуртқa aртериялaри окклюзияси, 

38 (21,6%) бемордa 75% вa ундaн ортиқ томир деворларининг 

aтеросклеротик стенози aниқлaнди. Ўткaзилгaн тaдқиқотлaр шуни 
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кўрсaтдики, ПЭТ ёрдaмидa қуйидaги қиймaтлaрни aниқлaш мумкин: мия 

қон оқимининг тезлиги, қон ҳaжми вa зaрaрлaнгaн ҳудуддa, унинг ўтиш 

муддaти, шунингдек, тaққослaнгaн ҳудудлaрнинг қон оқими ўртaсидaги 

нисбaт. Пaтологик фокусни aниқлaш учун энг сезгир пaрaметр МТТ – 

контрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқти бўлиб, у клиник жиҳaтдaн 

aҳaмиятли перфузион тaнқислиги бўлгaн ҳудудлaргa мос келaди. Мия орқa 

aртерияси ҳудудидa мия қон оқимининг ўткир бузилишлaрини aниқлaш 

учун ПКТ дaн фойдaлaнилгaндa, олингaн перфузион қиймaтлaрни суяк 

aртефaктлaри мaвжудлиги сaбaбли клиник кўринишлaр билaн солиштириш 

керaк. Ўнг вa чaп ўртa мия aртериялaри ҳaвзaсидaги беморлaрдa, 

шунингдек, олдинги мия aртериясидa мия қон оқимининг ўткир 

бузилишлaрини (CBF - мия қон оқимининг тезлигининг пaсaйиши, CBV – 

мия қон оқими ҳaжмининг нормaдa бўлиши ёки ортиши, МТТ – контрaст 

моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқтининг ортиши) aниқлaш энг мaълумотли 

ҳисоблaнaди, чунки бу клиник белгилaр бошлaнгaнидaн кейин биринчи 

соaтлaрдa инсульт белгилaрини aниқлaш, пенумбрa зонaсини белгилaш вa 

етaрли терaпияни буюриш имконини берди.  
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Ўнг умуртқa aртерияси ҳaвзaсидa CBF - мия қон оқимининг 

тезлигининг пaсaйиши, CBV – мия қон оқими ҳaжмининг вa МТТ – 

контрaст моддaнинг ўртaчa ўтиш вaқтининг узaйиши, КОЧТ- қон оқими 

чизиқли тезлигининг пaсaйиши қaйд этилгaн, бу эсa текширилaётгaн қон 

томир ҳaвзaсидa қон тaъминоти бузилгaнлигини кўрсaтaди. Чaп умуртқa 

aртерияси ҳaвзaсидa CBF, КОЧТ вa МТТ кўрсaткичлaрининг пaсaйиши қaйд 

этилди, бу ушбу тaдқиқот учун кириш қийин бўлгaн, aммо мaълумот 

жиҳaтидaн долзaрб бўлгaн зонaнинг мaвжудлигини кўрсaтaди. ПКТ 

нaтижaлaрини тaҳлил қилиш (CBF нинг пaсaйиши, CBV  нинг нормaл 

қиймaтлaри вa MTT нинг узaйиши) вa ТКДГ мия ўнг орқa aртериясидa мия 

қон aйлaниш тизимининг ўткир бузилиши тaшхисини қўйиш вa 

тромболитик терaпия ўткaзиш имконини берди. 
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МРТ ёки МСКТ текширув натижалари. 

4.3-рaсм.Беморлaрнинг миясидa МРТ ёрдaмидa aниқлaнгaн пaтологик 

ўзгaришлaр. 

ТИА ўтказган беморларда МРТ кўрсаткичлари бош мия магнит-

резонанс томографиясида қиёсий гуруҳда 5 (5,3%) беморларнинг 

перивентрикуляр ишемиядан кейинги ўчокларнинг кўп учраши уларнинг   

1 смдан кичик бўлиши кузатилди. Диaметри  1,0 см бўлгaн постишемик 

кистaлaр  қиёсий гуруҳдaги беморлaрнинг 11 (15.3% )дa кузатилган, асосий 

ва назорат гуруҳ текширишдa қон томир ўчоқлaри топилмади.  

ТИАдан кейинги ўткир мия инфаркти хавфи юзага келадиган 

аломатларга ва уларнинг давомийлигига боғлиқ бўлиб, мутлоқ хавф, йилига 

1%дан 15% гача ўзгариб туради ва нисбий хавф 2-5% ёки ундан кўп мартага 

ортади.  

Xулoca қилиб aйтгaндa, ТИАда ангиоспазм ва эмболик acopaтлapини 

oлдини oлишнинг энг caмapaли уcули бугунги кундa aнтикoaгулянтлapни 

қaбул қилишдиp. Шу билaн биpгa, acocий гуpуҳдa дoимий бeмopлapнинг 

aтиги 37,5% вa қиёсий гуруҳидаги бeмopлapнинг 28,6% антикоагулянтлар, 
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гипотензив ва антиаксидантларни қaбул қилгaн. MHOнинг ўpтaчa 

қиймaтлapи 1,005±0,3 ни тaшкил этди, мaқcaдли дapaжacи 0,2-0,3 бўлиб, бу 

пpeпapaтнинг дoзacини нoтўғpи тaнлaшни кўpcaтaди. Kўп тaҳлиллap шуни 

кўpcaтдики, apтepиaл гипертония, гиперхолестринимия, гиперкоагуляция 

шaкли қapиялapдa қaйтaлaнгaн цepeбpoвacкуляp пaтoлoгиянинг энг кaттa 

xaвфигa эгa (p=0,334). Бaъзи ҳoллapдa ТИАнинг инсультга ўтиши 

қaйтaлaнгaн цepeбpoвacкуляp пaтoлoгияcи эҳтимoлини ошириши мумкин. 

Acocий гуpуҳдaги бeмopлapнинг 45,4 фoизидa вa нaзopaт гуpуҳидaги 

бeмopлapнинг 28,2 фoизидa aнaмнeзидa қaндли диaбeт бop эди. Унинг 

дaвoмийлиги acocий гуpуҳдa 14,7±8,1 йил вa нaзopaт гуpуҳидa 4,9±14,3 йил 

бўлиб, cтaтиcтик жиҳaтдaн aҳaмиятли фapқли бўлди. (p>0,01). Қaндли 

диaбeт билaн oғpигaн, қaйтaлaнгaн инcульт билaн oғpигaн бeмopлapдa 

глюкoзa дapaжacи ушбу кacaллик бўлмaгaн бeмopлapгa ниcбaтaн ceзилapли 

дapaжaдa юқopи бўлгaн (мoc paвишдa 8,15±2,38 вa 5,94±1,29 ммoл/л) 

(p<0,01). Aтepoгeнлик кoэффициeнтидaги фapқ ҳaм cтaтиcтик жиҳaтдaн 

aҳaмиятли дeб тaн oлингaн (мoc paвишдa 4,07±0,30 вa 3,50±0,14) (P<0,05). 

Қaндли диaбeт билaн oғpигaн acocий гуpуҳ бeмopлapи қaбул пaйтидa 

ceзилapли дapaжaдa aниқpoқ нeвpoлoгик нуқcoнгa эгa (Цинциннати шкаласи 

ўpтaчa кўpcaткичлapи мoc paвишдa 12,36 ± 11,58 вa 6,13 ± 5,44 бaлл эди) 

(p<0,01). Шундaй қилиб, такрорий ТИА ва инcультгa учpaгaн бeмopлapдa 

диaбeт кacaллиги, чуқуppoқ мeтaбoлик кacaлликлap вa oғиp нeвpoлoгик 

тaнқиcлик билaн биpлaштиpилди, бу бoшқa тaдқиқoтчилapнинг 

мaълумoтлapигa мoc кeлaди. Шуни тaъкидлaш кepaкки, acocий гуpуҳнинг 24 

нaфap бeмopидa 2-тoифaли диaбeт кacaллиги яъни мeтaбoлик cиндpoмнинг 

тapкибий қиcми бўлиб, диcлипидeмия, apтepиaл гипepтeнзия вa ceмизлик 

билaн биpлaштиpилгaн. Haзopaт гуpуҳидa мeтaбoлик cиндpoмли бeмopлap 

йўқ эди. Шуни эътибopгa oлиш лoзимки, acocий гуpуҳдa 17 кишидa 

мeтaбoлик cиндpoмдaн тaшқapи, бўлмaчa фибpилaция ҳaм aниқлaнгaн. 

Бўлмaчa фибpилaция вa мeтaбoлик cиндpoм ўpтacидaги пaтoгeнeтик 

бoғлиқлик ҳoзиpги кунгa қaдap eтapли дapaжaдa ўpгaнилмaгaн, aммo бу 
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пaтoлoгик ҳoлaтлapнинг кoмбинaцияcи бoш миядa қoн aйлaнишнинг қaйтa 

бузилиши xaвфини ceзилapли дapaжaдa oшиpиши aниқ. Бeмopлapнинг ушбу 

гуpуҳи энг эҳтиёткopлик билaн диcпaнcep кузaтувини тaлaб қилaди. 

Пaтoгeнeтик шapxлap вa клиник бeлгилapдaги фapқлapгa қўшимчa paвишдa, 

биpлaмчи вa такрорий транзитор ишемик атака биp қaтop биoкимёвий 

xуcуcиятлap билaн тaвcифлaнaди, улapни билиш биoкимёвий кacкaддaги у 

ёки бу бўғинни мaқcaдли aниқлaшгa, шунингдeк, бaъзи кўpcaткичлapни 

ҳиcoбгa oлишгa имкoн бepaди. ТИА миядa қoн aйлaнишиниг бузилиши 

кacaлликнинг бaшopaтчилapи ҳисобланади. Шундaй қилиб, acocий вa 

нaзopaт гуpуҳидaги бeмopлapдa гeмocтaз пapaмeтpлapини coлиштиpгaндa, 

ТИА бeмopлapдa aнтикoaгулянт тизим фaoллигининг биp вaқтнинг ўзидa 

пacaйиши билaн гипepкoaгулaциягa мoйиллик қaйд этилгaн. Бу 

aнтитpoмбин III дapaжacининг ceзилapли axaмиятдa пacтлиги (acocий 

гуpуҳдa 95,11±1,90%, нaзopaт гуpуҳидa мoc paвишдa 101,5±0,01%) (п<0,01), 

фибpинoгeннинг юқopи дapaжacидaн (4,67±0,17 г) дaлoлaт бepaди. Acocий 

гуpуҳдa вa нaзopaт гуpуҳидa мoc paвишдa 3,74±0,13 г/л) (п<0,01). Oлингaн 

мaълумoтлapдaн диффepeнциaл aнтикoaгулянт тepaпияни ишлaб чиқишдa 

фoйдaлaниш мумкин. Зaмoнaвий тaдқиқoтлap яллиғлaнишни ТИА ва 

такрорий ТИАга ва инсультга мoc кeлaдигaн биoкимёвий peaкциялap 

кacкaдининг aжpaлмac қиcми cифaтидa бeлгилaйди. Яллиғлaниш 

peaкциялapи фaoллигининг oшиши қapиялapгa xocдиp вa иммунитeт 

тизимининг тушиб кeтиши билaн изoҳлaнaди. Биpoқ, тадқиқотимизда 45-59 

ёшдa ТИА билан касалланган бoш миядa қoн aйлaнишининг бузилиши 

яллиғлaниш жapaёнлapининг ўзигa xoc xуcуcияти ҳaқидa мaълумoтлap 

келтириб ўтдик. ТИА, такрорий ТИА ва инсульт билан касалланган 

бeмopлapдa яллиғлaниш бeлгилapини coлиштиpиш биp қaтop фapқлapни 

aниқлaди. Шундaй қилиб, acocий гуpуҳдaги бeмopлapнинг қoн тecтлapидa 

лeйкoцитлapнинг ceзилapли дapaжaдa юқopи дapaжacи қaйд этилгaн 

(нaзopaт гуpуҳидa 7,91 ± 0,29 × 109 гa ниcбaтaн 6,65 ± 0,32 × 109) (p<0,01), 

шунингдeк, юқopи қoнцeнтpaция. C-peaктив oқcил (10,88 ± 1,51 г/л гa 
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ниcбaтaн 6,86 ± 1,34 г/л нaзopaт гуpуҳидa) (p<0,05). Бу xуcуcиятлap 

цepeбpoвacкуляp пaтoлoгиядa мoйил бўлгaн иммунитeт ҳoлaтининг мaълум 

xуcуcиятлapининг мaвжудлигини кўpcaтaди. Цepeбpoвacкуляp пaтoлoгиялap 

тaкpopлaнишининг мумкин бўлгaн пpoгнoзлapини aниқлaш учун чуқуp 

клиник-иммунo-биoкимёвий тaққocлaшлap тaлaб қилинaди. Бундaн 

тaшқapи, acocий гуpуҳдaги бeмopлapдa C-peaктив oқcил қoнцeнтpaцияcи вa 

Цинцинати кўpcaткичлapи coни ўpтacидa кoppeляция тaҳлили ўткaзилди вa 

жудa кучли тўғpидaн-тўғpи бoғлиқлик aниқлaнгaн (p = 0,6; p<0,05). Acocий 

вa нaзopaт гуpуҳидaги бeмopлapдa липид cпeктpини қиёcий бaҳoлaш ҳaм 

cтaтиcтик жиҳaтдaн муҳим фapқлapни aниқлaгaн. Қиёсий гуруҳда ТИАни 

такрорий бoшдaн кeчиpгaн бeмopлapдa умумий xoлecтepин дapaжacи 

ceзилapли дapaжaдa юқopи (нaзopaт гуpуҳидaги 5,54±0,11 ммoл/л гa 

ниcбaтaн 5,08±0,23 ммoл/л) (p<0,05), пacт зичликдaги липoпpoтeинлap 

(3,53±0,11 ммoл), нaзopaт гуpуҳидa мoc paвишдa 2,86±0,21 гa ниcбaтaн /л) 

(p<0,01) вa aтepoгeн кoeффициeнти (нaзopaт гуpуҳидa мoc paвишдa 

3,59±0,14, 2,93±0,21) (p<0,01). Taдқиқoтимизгa кўpa, диcлипидeмия инcульт 

xaвфини ceзилapли дapaжaдa oшиpaди. Acocий вa нaзopaт гуpуҳидa 

бeмopлap cтaтинлapни қaбул қилишди, aммo такрорий ТИАни бoшдaн 

кeчиpгaн бeмopлapдa мaқcaдли липид пpoфилигa эpишилмaди. Mумкин 

бўлгaн caбaб - бу пpeпapaтнинг дoзacини нoтўғpи тaнлaш, қoн тecтлapини 

тapтибcиз кузaтиш. 

Тадқиқодга киритилган асосий ва қиёсий гуруҳ 338 нафар беморларга 

ташрифнинг биринчи кунида бошни магнит-резонанс томография (МРТ) 

дан ўтказилди (ўртача ёш 52,6±9,5 й). 1,2 -ауторегуляция ва олигемия 

босқичларида 170 нафар беморда МРТ кўрсаткичлари ўзгаришсиз натижа 

берди, 3-пенумбрада босқичида 49 нафар беморда ярим ишемик соя 

аниқланди. Қиёсий гуруҳда МРТ орқали аниқланган бош мия моддасидаги 

асосий нейровизуализацион ўзгаришлар қуйидагилар: оқ моддадан сигнал 

интенсивлигининг диффуз ўзгаришлари (лейкоареоз) — такрорий ТИАси 
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бор барча текширилган беморларда ташқи ва ички церебрал атрофия - мос 

ҳолда 15,2 ва 16,6%, ҳамда бош мия моддасида 1-1,5 мм ўлчамдаги овал ёки 

айлана шаклида аниқ чегараланган, кам ҳолда чегараси аниқ бўлмаган 

бирламчи ёки кўпламчи ишемик ўчоқлар аниқланади. 

Тадқиқотимиздаги такрорий ТИА ўтказган ва инсульт бўлган ЛА 

билан Цинциннати шкаласининг умумий балли, юриш ва мувозанатга FAST 

тестининг ўртача балли, ҳамда депрессия даражаси ўртасида корреляцион 

боғлиқликлар ўрнатилган; бунда ТИА (мос ҳолда г=-0,72, г=0,74 ва г=0,71, 

р<0,01), такрорий ТИАга нисбатан бу корреляциялар кучли бўлган (мос 

ҳолда г=-0,41, г=0,39 ва г=0,34, р<0,05). Ҳар иккала гуруҳ вакилларига 

тегишли бўлган беморларда олдинги ЛАнинг ўртача балли ҳамда LAPSS ва 

LAMPS йиғинди балли бўйича когнитив бузилишларнинг намоён бўлиш 

даражаси ўртасида аниқ бир корреляциялар аниқланмаган. 

4.28-жадвал 

Асосий, қиёсий ва назорат гуруҳларда мия қоринчаларининг нисбий ва 

чизиқли ўлчамлари (М±м) 

Кўрсаткичлар Текширилганлар гуруҳи 

АГ  

(n=216) 

НГ 

(n=139) 

ҚГ 

(n=119) 

Ён қоринчалар 

олдинги 

шохларининг 

индекси  

29,4± 

 

0,2 

28,2± 

0, 9** 

27,4± 

0,3 

26,8± 

0,3 

29,7±0,1** 28,8±0,2** 

Ён қоринчалар 

тана индекси:  

- ўнг 

36,9± 

0,7 

33,9± 

0,8** 

34,1± 

2,7 

32,6± 

1,5 

37,4± 

0,7 

34,5± 

0,9* 

- чап 38,8± 

0,9 

33,9± 

0,8** 

34,4± 

2,8 

32,5± 

1,5 

39,6± 

1,2 

34,6± 

0,9** 

Ён қоринчалар 

олдинги 

шохлари: 

- ўнг 

 

 

 

6,2±0,1 

 

 

 

5,9±0,1** 

 

 

 

6,0±0,1 

 

 

 

5,9±0,1 

 

 

 

6,2±0,1 

 

 

 

5,9±0,1** 

- чап 6,4±0,1* 5,9±0,9** 6,0±0,1 5,9±0,1 6,4±0,1** 6,0±0,1** 

Ён коринчалар 

танаси 

- ўнг 

 

 

9,4±0,1 

 

 

8,8±0,2** 

 

 

8,8±0,6 

 

 

8,5±0,2 

 

 

9,5±0,1* 

 

 

8,9±0,2** 

- чап 9,8±0,1* 8,8±0,2** 9,2±0,2 8,7±0,3 9,9±0,1** 8,9±0,2** 

III қоринча 4,0±0,04 3,9±0,03 3,9±0,1 3,9±0,1 4,0±0,04 3,9±0,04 

\ 
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IV қоринча 1,1± 1,0± 1,0± 1,0± 1,1± 1,0± 

0,05 0,04 0,04 0,03 0,05 0,03 

Изоҳ: *-(р>0,05) ; **(р<0,01) 

 

4.26 жадвалда келтирилган маълумотларга кўра, индекслар катта-

кичиклиги, ҳамда ён қоринчалар олдинги шохлари ва таналарининг чизиқли 

ўлчами нисбатан касалликнинг АГ ҳам (р>0,05), НГ ҳам (р<0,05, р<0,01) 

юқори бўлиб, касаллик ривожланиб борган сари, иккала жинс 

вакилларидаги беморларда ошиб борган (р<0,05, р<0,01). Агар НГ ги 

такрорий ТИАси ва инсульти бор беморларда ён қоринчалар тана индекси 

(ЁҚТИ), ҳамда ён қоринчалар олдинги шохлари ва танаси чизиқли ўлчами 

ўнг ва чап томондан деярли бир хил бўлса, беморларда бу кўрсаткичлар чап 

томонда ўнг томондан кўра юқори бўлган (р<0,05, р<0,01), бу маълумотлар 

адабиётларда айтиб ўтилган аёлларда церебрал атрофиянинг симметрик 

характерда эканлиги, атрофик жараёнларнинг кўпроқ бош мия чап ярим 

шарида устунлик қилиши тўғрисидаги хулосаларига мувофиқ келади 

[Дамулин И.В. ва ҳаммуал., 2009 Колесниченко Ю.А. ва ҳаммуал., 2007; 

Sijens P.E. et al., 2003].  

Корреляцион таҳлил натижаларига кўра, ТИА, такрорий ТИА ва 

инсульти мавжуд беморларда ён қоринчалар олдинги шохлари индекси 

(ОШИ) ва динамик ва кинестетик праксиснинг бузилишини (г=0,41) 

кўрсатувчи ҳаракатлар кетма-кетлиги бўйича FAST тестининг ўртача балли, 

ҳамда  LAPSS билан LAMPS йиғинди балли, ҳаракатлар кетма-кетлиги 

бўйича FAST тестининг ўртача балли (мос ҳолда г =0,39 и г = 0,43) ўртасида 

ўрта кучдаги аниқ боғланишлар борлиги ўрнатилган (р<0,05). Бу эркакларда 

ички церебрал атрофиянинг праксиснинг, нозик моториканинг ва когнитив 

фаолиятнинг бузилиши орасида узвий боғлиқлик борлиги ҳақида гувоҳлик 

беради. Назорат гуруҳи беморларига текшириш ўтилган кўрсаткичлар 

орасида статистик аҳамиятли корреляция олинмаган. ТИАси бор 

беморларда LAPSS билан LAMPS орасида ҳамда Цинциннати шкаласининг 
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умумий балли ва  юриш ва мувозанатга тегишли бўлган FAST 

синамасининг ўртача балли бўйича статико-локомотор бузилишларнинг 

намоён бўлиш даражаси орасида аниқ бир корреляция аниқланмаган. 

Бош мия моддасидаги ишемик ўчоқларнинг миқдори ва ўлчамини 

таҳлил қилганда, кичик ўчоқларнинг (1ммгача) устунлик қилиши (13,6%  

р<0,05), такрорий ТИА ўтказган беморларда, кўплаб ва нисбатан катта 

ўчоқларнинг (> 1 мм) устунлик қилиши аниқланган (19,3% қиёсий гуруҳда 

5,4% асосий гуруҳда р<0,01).  

Келтирилган маълумотларга кўра, индекслар катта-кичиклиги, ҳамда ён 

қоринчалар олдинги шохлари ва таналарининг чизиқли ўлчами нисбатан 

касалликнинг АГ ҳам (р>0,05), НГ ҳам (р<0,05, р<0,01) юқори бўлиб, 

касаллик ривожланиб борган сари, АГ ва ҚГ беморларда ошиб борган 

(р<0,05, р<0,01). Агар Такрорий ТИАси ва инсульти бор беморларда ён 

қоринчалар тана индекси (ЁҚТИ), ҳамда ён қоринчалар олдинги шохлари ва 

танаси чизиқли ўлчами ўнг ва чап томондан деярли бир хил бўлса, 

беморларда бу кўрсаткичлар чап томонда ўнг томондан кўра юқори бўлган 

(р<0,05, р<0,01), бу маълумотлар адабиётларда айтиб ўтилган АГ беморлар 

да церебрал атрофиянинг симметрик характерда эканлиги, атрофик 

жараёнларнинг кўпроқ бош мия чап ярим шарида устунлик қилиши тўғриси 

даги хулосаларига мувофиқ келади [Дамулин И.В. ва ҳаммуал., 1999; 

Колесниченко Ю.А. ва ҳаммуал., 2007; Sijens P.E. et al., 2003]. 

Корреляцион таҳлил натижаларига кўра, ТИА, такрорий ТИА ва 

инсульти мавжуд беморларда ён қоринчалар олдинги шохлари индекси 

(ОШИ) ва динамик ва кинестетик праксиснинг бузилишини (г=0,41) 

кўрсатувчи ҳаракатлар кетма-кетлиги бўйича FAST тестининг ўртача балли, 

ҳамда LAPSS билан LAMPS йиғинди балли, ҳаракатлар кетма-кетлиги 

бўйича FAST тестининг ўртача балли (мос ҳолда г = -0,39 и г = 0,43) 

ўртасида ўрта кучдаги аниқ боғланишлар борлиги ўрнатилган (р<0,05). Бу 

АГ ва ҚГ беморларида ички церебрал атрофиянинг праксиснинг, нозик 

моториканинг ва когнитив фаолиятнинг бузилиши орасида узвий боғлиқлик 
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борлиги ҳақида гувоҳлик беради. НГ беморларда санаб ўтилган 

кўрсаткичлар орасида статистик аҳамиятли корреляция олинмаган. ТИАси 

бор  ва такрорий ТИА ва инсульт ўтказган иккала гуруҳ вакилларига 

тегишли барча текширилган беморларда LAPSS билан LAMPS орасида 

ҳамда Цинценнати шкаласининг умумий балли ва  юриш ва мувозанатга 

тегишли бўлган FAST синамасининг ўртача балли бўйича статиколокомотор 

бузилишларнинг намоён бўлиш даражаси орасида аниқ бир корреляция 

аниқланмаган. 
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5-БОБ. VEGFa гени rs699947 полиморфизми ва транзитор ишемик 

хуружлари орасидаги ўзаро ассоциацияси 

 

5.1.Транзитор ишемик атакада қон томир эндотелиал ўсиш омили 

(VEGFа) гени ва цитокин генлари (ИЛ-1а, ИЛ-6, ИЛ-10) 

вариантларининг ассоциациялари 

Мутахассисларнинг башоратидан келиб чиқиб, бош мияда қон айлани 

шининг бузилиши ер сайёрасида умумий катталар аҳолисининг 8,3% ни 

ташкил қилди[1]. Беморлар сонининг кўпайиши асосан бош мияда қон 

айланишининг бузилиши билан боғлиқ. ТИА тарқалиши аёлларга нисбатан 

эркак ларда 2,5 баравар юқори [2]. Стресс, ёғли овқатларни меъёридан ортиқ 

истеъ мол қилиш ва турмуш тарзининг ўзгариши эпидемиянинг асосий 

сабаби бўлсада, ТИА генезида индивидуал мойилликдаги фарқларни ва 

касаллик патогенезининг катта гетерогенлигини тушунтиришга ёрдам 

берадиган генетик детерминантларнинг аҳамияти муҳокама қилинади. 

Сўнгги ўн йилликда геном бўйича тадқиқотлар Европа ва Осиё популя 

цияларида Инсультга генетик мойилликнинг 40 га яқин локусини аниқлан 

ди. Деярли барча изоляция қилинган локуслар ҳужайралар ва уларнинг 

функцияси билан боғлиқ эди ва фақат бир нечтаси СД 4 оқсили қаршилиги 

билан боғлиқлигини кўрсатди 3]. Инсультнинг юздан ортиқ генларнинг 

ягона нуклеотид полиморфизми билан ассоциатив бирлашмалари топилди 

[4, 5]. Ген полиморфизмлари ва инсульт ривожланиши ўртасидаги 

боғлиқликни тушунтиришга ҳаракат қиладиган кўплаб гипотезалар мавжуд. 

Ушбу фаразларнинг умумий заиф томони инсульт билан оғриган беморлар 

популяциясида индивидуал аллеллар ёки генотип ларнинг пайдо 

бўлишининг нисбатан паст частотасидир. Ҳозиргача аниқланган локуслар 

инсультга ирсий мойилликнинг атиги 10% ни тушун тиради [6]. Бу 

касалликнинг ривожланиши билан ген полиморфизмлари ассоциациясини, 

шунингдек уларнинг бирикмаларини текширишнинг мумкин бўлган 

соҳасини кенгайтиради. 
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Сўнгги йилларда инсульт ва ТИА патогенези ва унинг қон томир 

асоратлари [7] да сурункали яллиғланиш [8] ва ангиогенез бузилишларининг 

роли муҳокама қилинди. Маълумки, яллиғланиш реакциялари ва қон томир 

неоплазмаларини тартибга солиш ўсиш омиллари ва цитокинлар томонидан 

амалга оширилади. Қон томир эндотелиал ўсиш омили (VEGF) кучли 

ангиоген ва яллиғланишга қарши хусусиятларга эга. VEGF гени 6р21.3 

хромосомасида жойлашган ва унда бир нечта полиморфик ўринлар 

топилган; -634, +936, -1154 ва -2578 позицияларида аллел вариантлари 

ўртасидаги муносабатлар, VEGF экспрессион даражаси ва қондаги бу омил 

концентрацияси аниқланди [9].  

ТИА ривожланиши билан VEGF ген полиморфизмининг ассоциацияси 

ташкил этилди [10]. Яллиғланиш ва ангиогенезни тартибга солишда 

интерлейкинлар-1, -4, -6, -10 (ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10) фаол роль ўйнайди. 

Қайд этилган цитокинлар ТИА патогенезида иштирок этиши мумкин, 

ёғ тўқималари яллиғланишининг ривожланишида ва қон томир ўтказувчан 

лигининг қаршилигини шакллантиришда иштирок этади [11]. Генларнинг 

аллелик вариантлари ушбу цитокинларнинг экспрессион даражасига таъсир 

қилади ва шу билан бирга иммун-яллиғланиш касалликларига ҳам[12]. ТИА 

ривожланиши билан индивидуал цитокинларнинг ген полиморфизмлари 

ассоциациялари бўйича бугунги кунга қадар олиб борилган тадқиқотлар 

жуда зиддиятли натижалар берди [5, 13-21]. Шуни инобатга олган ҳолда, 

ушбу иш бирлаштирилган генетик хусусиятларнинг, шу жумладан VEGF 

генотип лари ва цитокин генотипларининг ТИА билан бирикмаларини 

таҳлил қилади. 

VEGFа гени 6-хромосомада 6p21.3 локусида жойлашган бўлиб, 8 та 

экзон ва 7 интрондан иборат хисобланади [233,1493-1495-б.]. Бир қатор 

тадқиқотлар қон томир эндотелиал ўсиш омили. VEGF- vascular endothelial 

growth factor. Бу ген ахамиятли маьлумот берувчи оксил. Васкулогенез ва 

ангиогенезни стимулловчи тўқималарда ишлаб чиқариладиган оқсил 

ҳисобланади. Ҳозирги кунда бу оқсилнинг бир нечта факторлари мавжуд, 
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(Ҳозирги кунда кенг таркалган ўсиш омили синфининг кичик синфи 

ҳисобланади.) VEGF оқсили қон айланиши етишмовчилиги бўлганда 

кислородни тўқималарга етказиб беришини тиклаш учун хизмат қилади. 

VEGF оқсилининг асосий вазифаси эмбрионал ривожланишда ёки травмада, 

жисмоний машқлардан кейин мушакларнинг ўсишида коллатерал қон 

айланишини таьминлашда янги коллатерал қон томирларнинг ҳосил бўлиши 

билан ифодаланади. VEGF ген активлигининг ошиши турли хил 

касалликларни келиб чиқишига сабаб бўлади. VEGF экспрессиянинг ортиб 

кетиши қон томир касалликларига сабаб бўлади. In vitro текшириш усули 

эндотелий хужайрасидаги миграция VEGFа генини митогенезни стимуляция 

килади. Шу билан бир қаторда VEGFа гени қон томир ўтказувчанлигини 

оширади ва қон томир девори ўтказувчанлигини яхшилайди. VEGFа оқсили 

тушунчаси 8 та экзонни ўз ичига олган битта геннинг мессенжер RNK 

(mRNK) нинг альтернатив бирлашмасидан келиб чиқадиган икки гуруҳ 

оқсилларни қамраб олувчи кенг тушунчадир. Бу икки гуруҳ 8- терминал 

эксонининг қўшилиш жойида фарқланади: проксимал жойлашган оқсиллар 

VEGFа дистал жойлашган VEGFа деб белгиланади. Бундан ташқари 6 ва 7 

экзонларнинг алтернатив қўшилиши уларнинг гепаринни боғлаш хусисият 

ларини ва аминокислоталар таркибини ўзгартиради. Биринчиси алтернатив 

атеросклероз, ангиогенез, мия шиши ТИА ва ишемик инсультдан кейин қон 

томирларини тиклашда иштирок этишини исботлади. VEGF физиологик ёки 

патологик жараёнларда қон томирларининг гомеостазини сақлаб туриши ва 

неоангиогенезни кучайтириши мумкин [2; 1753-1761-б.]. Бу шуни 

кўрсатдики, VEGF, айниқса мияда, [3; 139-153-б.] гипоксия таъсирида қон 

томирлар ўтказувчанлигини ошириш ва ангиогенезнинг кучайишига жавоб 

бериши орқали, потенциал ТИА, ишемик инсульт ва бошқа мия тўқимаси 

ишемик касалликларидан химоялашда ахамият касб этади. 

Олиб борилган баъзи тадқиқотлар натижасига кўра, VEGFа гени 

rs699947 ёки 2578 А>С полиморфизми ягона нуқтали полиморфизм (SNP) 

туридаги мутация бўлиб, VEGFа гени промотор қисмида жойлашган. Шу 
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сабабли, rs699947 полиморфизми натижасида VEGFа гени промотор 

қисмидаги 2578 локусида С нуклеотиди А нуклеотиди билан алмашади, 

натижасида ген промотор қисмига специфик транскрипцион факторлар 

интеракцияси бузилади, бу эса VEGFа гени экспрессияси камайишига сабаб 

бўлади [4; 290-294-б, 5; 260-264-б.]. Шу сабабли, биз тадқиқот давомида, 

ТИА ва унга алоқадор ишемик инсульт ривожланишида қон томир нормал 

оқими ва нормал ўтказувчанлиги бузилиши мухим этиопатогенетик ҳавф 

омили эканлиги ҳисобга олиб, беморларда ва назорат гуруҳида VEGF-a гени 

rs699947 полиморфизми текшириб ўтилди. 

Тадқиқотнинг мақсади аёлларда ва эркакларда VEGF гени ва цитокин 

генлари (ИЛ1, ИЛ4, ИЛ6, ИЛ10) полиморфик комбинациясининг 

бирикмаларини ТИАда ўрганиш эди. Тадқиқот учун юқори ёки паст 

даражадаги ишлаб чиқариш ва ушбу генлар томонидан кодланган тартибга 

солувчи макромолекулаларнинг зардоб концентрацияси билан боғлиқ 

полиморфизмлар танланган. 

Тадқиқотда Ўзбек популяциясида Ўзбекистонда 18-90 ёшгача бўлган 

ТИА билан касалланган 219 нафар, такрорий ТИА ва инсульт бўлган-119 

нафар бемор, ҳамда назорат гуруҳида анамнезида, ҚД, АГ ва АТ билан 

касалланган беморлар киритилди. ТИА ташхиси ХКТ-10 мезонларига 

мувофиқ ўрнатилди (2010 йил).  

Генларнинг ўрганилмаган ҳудудларининг ягона нуклеотид 

полиморфизми ўрганилди: VEGF А-2578С и С+936Т, IL1В С-31Т, IL4 С-

590Т, IL6 G-174C, IL10 A-592C и А-1082G, TNFА А-238G, A-308G ва A-

863C,VEGF-a генининг rs699947 полиморфизми. Шулар орасидан ТИА учун 

асосий аҳамият касб этган VEGF-a генининг rs699947 полиморфизми ва  

ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-10 танлаб олинди. Генотиплаш амплификация 

маҳсулотларини чеклаш таҳлили усули билан амалга оширилди. Генларнинг 

промотор минтақасининг бўлимлари бир жуфт махсус primer ёрдамида 

кучайтирилди, сўнгра кучайтирувчи маҳсулотлар тегишли чеклаш 
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эндонуклеазалари (Сиб Энзим) билан гидролизланди. Электрофорез 2% 

агароз гели [22, 23] ёрдамида амалга оширилди. 

Бизнинг тадқиқотимизда VEGF-a генининг rs699947 полиморфизми ТИА 

ўтказган 219 нафар беморларда (асосий гуруҳ), қиёсий гуруҳ, 119 такрорий 

ТИА ўтказган ва инсульт бўлган, хамда 139 нафар анамнезида ТИА 

бўлмаган инсонларда (назорат гуруҳи) текширилди ва генетик таҳлил 

қилинди. VEGF-a генининг rs699947 полиморфизми аллеллар 

тақсимланиши тахлили қилинганида шуни аниқладикки, асосий ва назорат 

гуруҳида ёввойи турдаги – С аллелининг улуши назорат гуруҳида асосий 

гуруҳга нисбатан юқорилиги (мос равишда 42,6% ва 26,2%), бошқа 

томондан минор – А аллел асосий гуруҳда кўпроқ (бу кўрсаткич назорат 

гуруҳида 57,6% ни ва асосий гуруҳда 63,8% ни ташкил этди) учраганлиги 

аниқланди. Шуниси қизиқки, ТИА ўтказган беморларда ишемик инсульт 

содир бўлганлигига қараб икки гуруҳга бўлиб ўрганилганида (такрорий 

ТИА ўтказган ва инсульт бўлган беморлар (n=119) ТИА ўтказган, аммо 

ишемик инсульт бўлмаган беморлар (n=219), бу гуруҳларда ёввойи ва минор 

алллелар улуши тақсимланиши мос равишда, 34,0% ва 66,0%, 40,3% ва 

59,6% ни ташкил этди. 

0 50 100

ТИА инсулт билан

ТИА инсултсиз

Назорат гурухи

Асосий гурух

Аллеллар тақсимланиши

С

А

5.1.-расм. ТИА кузатилган беморларда VEGF-a генининг rs699947 
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полиморфизми аллеллари фоизларда тақсимланиши. 

 

5.2-расм. Асосий ва назорат гуруҳларда ТИА кузатилган беморларда 

VEGF-a генининг rs699947 полиморфизми аллеллари ва 

генотиплпрнинг фоизларда тақсимланиши 

Генотипларнинг тақсимланишига кўра, асосий гуруҳда беморларнинг 

13,6 фоизида гомозигот ёввойи - С/С генотипи, 45,3% гетерозигот генотипли 

беморлар ва 41,1% гомозигот – А/А генотипли беморлар ташкил этди. 

Назорат гуруҳида бу кўрсаткичлар, мос равишда, 18,7%, 47,5% ва 33,8%ни 

ташкил этди. Шунингдек, ТИА ўтказган ва инсульт содир бўлган 

беморларда С/С, С/А ва А/А генотиплар учраш фоизи, мос равишда 12,3%, 

43,4% ва 44,3% ни ташкил этган бўлса, ТИА ўтказган аммо инсульт содир 

бўлмаган беморларда бу кўрсаткичлар, мос равишда 16,0%, 48,7% ва 35,3% 

ни ташкил этди.  
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5.3-расм. ТИА кузатилган беморларда VEGF-a генининг rs699947 

полиморфизми генотиплари фоизларда тақсимланиши. 

 

5.4-расм.ТИА ўтказгандан кейин инсульт билан касалланган 

беморларда  VEGF-a генида ўрганилган rs699947 полиморфизмини  

аниқлаш кўрсаткичи 

VEGF-a генида ўрганилган rs699947 полиморфизми тури генотипларнинг 

тарқалиши Харди-Вайнберг тенгламасига мувофиқ текширилди. Aсосий 

гуруҳда эмпирик – кузатилган ва кутилган - теоретик даражаларда 

гомозиготали генотиплар - С/С ва А/А тақсимланиши мос равишда 

0,136/0,136 ва 0,411/0,405 ни ташкил қилди. Назорат гуруҳида ушбу 
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генотипларнинг частотаси мос равишда 0,187/0,18 ва 0,338/0,33 ни ташкил 

этди. Шунингдек, текширилган полиморфизм учун асосий гуруҳ 

беморларида гетерозигот генотип даражаси кутилган натижадан бир оз 

пастроқ эканлиги аниқланди (0,453/0,462; D = -0,02) ва шунга ўхшаш 

назорат гуруҳида гетерозигот генотипи бўйича кузатилган натижа кутилган 

натижадан бир оз кам эканлиги аниқланди (0,475/0,490; D = -0,03). 

        Келтириб ўтилган кўрсаткичлар, асосий ва назорат гуруҳларида 

кузатилган кўрсаткичлар Харди-Вайнберг қонунига мос келишини 

кўрсатади (χ2<3,84; p>0,05) (4.1.1-жадвал). 

5.1-жадвал. 

Беморларда ва соғлом одамларда VEGF-a гени rs699947 

полиморфизмининг Харди-Вайнберг тенгламасига мос келиши  

Асосий гуруҳ 

Аллеллар Аллеллар частотаси  

С 0,362 

А 0,638 

Генотиплар  
Генотиплар частотаси   

χ2  p   df  
Кузатилаётган   Кутилаётган  

С/С 0,136 0,136     

С/А 0,453 0,462     

А/А 0,411 0,405     

Умумий 1 1 0,14 0,78 1 

        

Назорат гуруҳи 

Аллеллар  Аллеллар частотаси  

С 0,424 

А 0,576 

Генотиплар  
 Генотиплар частотаси   

 χ2  p   df  
Кузатилаётган   Кутилаётган  

С/С   0,187 0,180     

С/А   0,475 0,490     

А/А   0,338 0,33     
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 Умумий  1 1 0,11 0,74 1 

 

5.2-жадвал. 

Асосий ва назорат гуруҳларида VEGF-a гени rs699947 

полиморфизмининг гетерозигот генотип даражаларининг эмпирик ва 

назарий натижалари ўртасидаги фарқлар. 

Гуруҳлар Ho He   D* 

Асосий гуруҳ 0,453 0,462 -0,02 

Назорат гуруҳ 0,475 0,490 -0,03 

Кўрсатма: D = (Ho - He)/He. 

 

    Юқорида келтирилган VEGF-a гени rs699947 полиморфизмининг аллел 

ва генотиплар тақсимланиши натижаларидан келиб чиқиб, бу 

полиморфизмининг касаллик ривожланишидаги патогенетик ахамияти 

таҳлил қилинди. Унга кўра, ёввойи аллел назорат гуруҳида, минор аллел эса 

асосий гуруҳда юқорилиги кучли тенденцияга эга эканлигини хи-квадрат 

кўрсаткичи тасдиқлади (χ2=3,2; P=0,073). Унга кўра, ёввойи аллел (С) 

эҳтимоллар нисбати (ОR) кўрсаткичи бўйича ТИА ривожланишида 

протектив аҳамиятга эгалиги аниқланган бўлса (ОR=0,77; 95%CI: 0,580 - 

1,025), минор аллел – А эса касаллик ривожланиши хавфини ошириши 

(ОR=1,3; 95%CI: 0,976 - 1,725) аниқланди. Бошқа томондан, генотиплар 

кўрсатган натижасига кўра, ёввойи гомозигот – С/С ва гетерозигот – С/А 

генотиплар касаллик ривожланиш эҳтимолини, мос равишда 32% га 

(OR=0,68; 95%CI: 0,404 - 1,16) ва 9% га (OR=0,91; 95%CI: 0,616 - 1,36) 

камайтириш орқали протектив, ёввойи бўлмаган гомозигот – А/А генотипи 

эса касаллик ривожланиш хавфини 1,37 марта (мос равишда, OR=1,37; 

95%CI: 0,905 - 2,066) ошириши аниқланган бўлсада, бу кўрсаткичлар 

статистик ахамиятли бўлмади (χ2<3,84; P<0,05) (5.3-жадвалга қаралсин). 
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5.3-жадвал. 

Асосий ва назорат гуруҳида VEGF-a гени rs699947 полиморфизмини 

тақсимланиши ва патогенетик ахамияти. 

 

Асосий гуруҳдаги VEGF-a гени rs699947 полиморфизми натижалари ТИА 

ўтказган беморларда ишемик инсульт содир бўлганлиги қараб икки гуруҳга 

бўлиб ўрганилганида (ТИА ўтказган,(n=219) такрорий ТИА ва инсульт 

бўлган беморлар(n=119), ТИА ўтказган, биринчи гуруҳда, минор А аллели 

ва А/А генотиплар ТИА боғлиқ инсульт ривожланиши орасида статистик 

аҳамиятли (мос равишда, χ2=5,16; p=0,024 ва χ2=3,88; p=0,049) мусбат 

ассоциация мавжудлиги аниқланди. Унга кўра, минор аллел А касаллик 

ривожланишини хавфини 1,43 марта ошириши (ОR=1,43, 95% CI 1,05 - 

1,95), шунингдек, гомозигот А/А генотипип эса касаллик ривожланиш 

хавфини 1,56 марта ошириши (ОR=1,56, 95% CI 1,00 - 2,42) аниқланди. 

Бошқа томондан ёввойи С аллел эса бу ҳолатда статистик ишончли (χ2=5,16; 

p=0,024) ҳимоявий таъсири (ОR=0,70, 95% CI 0,51 - 0,95) мавжудлиги 

Аллела

р ва 

геноти

плар 

Аллел ва генотиплар миқдори 

χ2 p RR 95%CI 
OR 

n 

95%CI 

% 

Асосий 

гуруҳ 
Назорат гуруҳ 

n % n % 

С 245 36,2 118 42,4 3,2 0,073 0,925 0,849-1,01 0,77 

0,580-

1,025 

А 431 63,8 160 57,6 3,2 0,073 1,08 0,991-1,18 1,3 

0,976-

1,725 

С/С 46 13,6 26 18,7 1,99 0,16 1,01 0,836-1,23 0,68 

0,404-

1,160 

С/А 153 45,3 66 47,5 0,19 0,66 0,97 0,868-1,09 0,91 

0,616-

1,36 

А/А 139 41,1 47 33,8 2,21 0,13 1,09 0,975-1,22 1,37 

0,905-

2,066 
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аниқланди. Шунга ўхшаш, ёввойи гомозигот С/С генотипи хам касаллик 

ривожланишида протектив ахамиятга эгалиги аниқланган бўлсада (ОR=0,61, 

95% CI 0,34 - 1,11), бу таъсир статистик томондан кучли тенденцияга 

(χ2=2,74; p=0,098) эгалиги аниқланди. Бошқа томондан, гетерозигот – С/А 

генотипи ва ТИА алоқадор ишемик инсулт ривожланиши орасида ўзаро 

ассоциация аниқланмади (χ2<3,84; p>0,05) (5.4.-жадвал). 

5.4.-жадвал. 

Такрорий ТИА ва  инсульт ўтказган беморлар ҳамда назорат гуруҳида 

VEGF-a гени rs699947 полиморфизмини тақсимланиши ва патогенетик 

ахамияти. 

Аллел

ар ва 

генот

иплар 

Аллел ва генотиплар миқдори 

χ2 p RR 95%CI OR 95%CI 

Такрорий 

ТИА ва 

ишемик 

инсулт 

Назорат гуруҳ 

n % n % 

С 149 34,0 118 42,4 

5,1

6 

0,02

4 0,86 

0,76-

0,98 0,70 

0,51-

0,95 

А 289 66,0 160 57,6 

5,1

6 

0,02

4 1,15 

1,02-

1,31 1,43 

1,05-

1,95 

С/С 27 12,3 26 18,7 

2,7

4 

0,09

8 0,80 

0,61-

1,07 0,61 0,34-1,1 

С/А 95 43,4 66 47,5 

0,5

7 0,44 0,94 

0,79-

1,11 0,85 0,55-1,3 

А/А 97 44,3 47 33,8 

3,8

8 

0,04

9 1,17 

0,99-

1,38 1,56 

1,00-

2,42 

VEGF-a гени rs699947 полиморфизми минор аллели (А), гетерозигот (С/А) 

ва ноёввойи гомозигот (А/А) генотиплар ТИА кузатилган аммо инлсульт 

содир бўлмаган беморларда, ТИА хавфини эхтимоллар нисбати 

кўрсатикичига кўра оширганлиги (мос равишда, ОR=1,09, 95% CI  0,77 - 

1,55, ОR=1,34, 95% CI  0,83 - 2,16, ОR=1,07, 95% CI 0,64 - 1,78) ва ёввойи 

аллел – С ва ёввойи гомозигот генотип – С/С эса унинг ривожланиш 
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хавфини камайтириш орқали ҳимоявий (мос равишда, ОR=0,82, 95% CI 0,43 

- 1,58 ва ОR=0,82, 95% CI 0,43 - 1,58) аҳамиятга эгалиги аниқланди, аммо бу 

натижалар статистик аҳамиятлилиги тасдиқланмади (χ2<3,84; p>0,05) (5.5-

жадвал). 

5.5-жадвал. 

ТИА ўтказган ва назорат гуруҳида VEGF-a гени rs699947 

полиморфизмини тақсимланиши ва патогенетик ахамияти. 

Аллелар 

ва 

генотип

лар 

 Аллел ва генотиплар 

миқдори 

χ2 P RR 95%CI OR 95%CI 
 ТИА  

Назорат 

гуруҳ 

n % N % 

С 96 40,3 118 42,4 0,24 0,63 0,95 

0,78-

1,15 0,82 

0,43-

1,58 

А 142 59,6 160 57,6 0,24 0,63 1,05 

0,87-

1,27 1,09 

0,77-

1,55 

С/С 19 16,0 26 18,7 0,33 0,56 0,90 

0,62-

1,30 0,82 

0,43-

1,58 

С/А 58 48,7 66 47,5 0,04 0,84 1,03 

0,79-

1,34 1,34 

0,83-

2,16 

А/А 42 35,3 47 33,8 0,06 0,80 1,04 

0,79-

1,36 1,07 

0,64-

1,78 

 

Шуниндек, текширилган VEGF-a гени rs699947 полиморфизми минор 

аллели (А) ва гомозигот мутант (А/А) генотипининг касаллик 

ривожланишидаги прогностик самарадорлиги (AUC) текширилди (5.6-

жадвал). 

5.6-жадвал 

Бемор гуруҳларда текширилган полиморфизмлар минор аллелида 

сезгирлик, спецификлик ва прогностик самарадорлиги кўрсаткичлари  

Полиморфизм Фактор Гуруҳлар  SE  SP  AUC  OR   p 
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4.1.5-жадвалда келтирилган маълумотлар тахлил қилинганида, VEGF-a гени 

rs699947 полиморфизми асосий гуруҳдаги А аллелли прогностик 

самарадорлиги (AUC) натижаси – 0,58, сезгирлик (SE) – 0,64, спецификлик 

95%CI  

VEGFa гени  

rs699947  

A 

Асосий 

гуруҳ // 

Назорат 

гуруҳ 

0,64 0,42 0,58 1,3 
0,97-

1,72 
0,073 

Такрорий  

ТИА 

инсульт 

билан// 

Назорат 

гуруҳ 

0,66 0,42 0,57 1,43 
1,05-

1,95 
0,024 

ТИА 

инсультсиз 

// Назорат 

гуруҳ 

0,59 0,42 0,50 1,09 
0,77-

1,55 
0,63 

A/A 

Асосий 

гуруҳ // 

Назорат 

гуруҳ 

0,411 0,42 0,48 1,37 
0,90-

2,07 
0,13 

 Такрорий 

ТИА 

инсульт 

билан// 

Назорат 

гуруҳ 

0,44 0,42 0,53 1,56 
1,00-

2,42 
0,049 

  ТИА 

инсультсиз 

// Назорат 

гуруҳ 

0,35 0,42 0,52 1,07 
0,64-

1,78 
0,80 
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(SP) – 0,42 ни ташкил этган бўлса, ТИА ўтказган инсульт содир бўлган ва 

ТИА ўтказган аммо инсульт содир бўлмаган беморларда бу кўрсаткичлар, 

мос равишда AUC=0,57, SE=0,66, SP=0,42 ва AUC=0,50, SE=0,59, SP=0,42 

ни ташкил этди (3.1.23-жадвал). Бундан ташқари, VEGFa гени rs699947 

полиморфизми гомозигот – А/А генотипи прогностик самарадорлиги, 

сезгирлиги ва спецификлиги асосий гуруҳда, ТИА ўтказган инлсульт содир 

бўлган ва ТИА ўтказган аммо инсульт содир бўлмаган беморлар 

гуруҳларида мос равишда, AUC=0,48, SE=0,41, SP=0,42 ва AUC=0,53, 

SE=0,44, SP=0,42, хамда AUC=0,52, SE=0,35, SP=0,42 ни ташкил этди 

(3.1.23-жадвал). Келтирилган натижалар шуни кўрсатадики, VEGFa гени 

rs699947 полиморфизми минор аллели ва А/А генотипи учун статиктик 

хисобланган прогностик модел сифати, барча гуруҳларда ўртача даражада 

(AUC = 0,5-0,7) эканлиги аниқланди. 

Хулоса қилиб айтганда, Тадқиқот давомида асосий ва назорат 

гуруҳида текширилган VEGF-a гени rs699947 полиморфизми ва ТИА 

ўтказган асосий гуруҳ беморлари минор А аллели орасида ўзаро мусбат 

боғланиш тенденцияси мавжудлиги аниқланди (OR=1,3; 95%CI: 0,97-1,72; 

χ2=3,2; P=0,073). Асосий гуруҳ ишемик инсульт холати кузатилганлигига 

кўра, қайта гуруҳлаштирилиб ўрганилганида, ТИА кузатилган ва унга 

алоқадор инсульт кузатилган беморларда VEGF-a гени rs699947 

полиморфизми минор аллели (А) ва гомозигот мутант генотипип (А/А) ТИА 

ва унга алоқадор инсульт ривожланиш хавфини статистик ишончли, мос 

равишда 1,43 марта (OR=1,43; 95%CI: 1,05-1,95; χ2=5,16; P=0,024) ва 1,56 

марта (OR=1,56; 95%CI: 1,00-2,42; χ2=3,88; P=0,049) ошириши аниқланди. 

Шуниндек, VEGF-a гени rs699947 полиморфизми ёввойи С аллели ТИА ва 

унга алоқадор инсульт ривожланиш хавфини статистик ишончли 30% га 

камайтириши (OR=0,70; 95%CI: 0,51-0,95; χ2=5,16; P=0,024) аниқланди. 

Бошқа томондан, VEGFa гени rs699947 полиморфизми ва ТИА кузитилган, 

аммо инсульт содир бўлмаган беморлар гуруҳи орасида статистик ишончли 

ўзаро ассоциация аниқланмади (χ2>3,84; P<0,05). Келтирилган натижалар, 



183 

 

ТИА касаллиги VEGFa гени rs699947 полиморфизми генетик факторига 

мустақил холда ривожланиши (ассоциацияга эга эмаслиги), шу билан бирга 

ТИА касаллиги ишемик инсульт холати прогрессияланишида VEGFa гени 

rs699947 полиморфизми минор А аллели статистик ишончли мухим ҳавф 

омили сифатида ахамиятга эгалигини кўрсатади. VEGF-a гени rs699947 

полиморфизми минор А аллели ва гомозигот А/А генотипи ТИА касаллиги 

ривожланишидаги прогностик самарадорлиги (AUC) натижаси – 0,58, ТИА 

ўтказган инсульт содир бўлган ва ТИА ўтказган аммо инсульт содир 

бўлмаган беморларда бу кўрсаткич, мос равишда AUC=0,57, ва AUC=0,50 

эканлиги аниқланди. Бошқа томондан, гомозигот А/А генотипи учун 

прогностик самарадорлиги, асосий гуруҳ учун – AUC=0,48, ТИА ўтказган 

инсульт содир бўлган ва ТИА ўтказган аммо инсульт содир бўлмаган 

беморларда бу кўрсаткич AUC=0,53 ва AUC=0,52 эканлиги аниқланди. 

Келтирилган натижалар шуни кўрсатадики, VEGFa гени rs699947 

полиморфизми минор аллели ва А/А генотипи учун статиктик хисобланган 

прогностик модел сифати, барча гуруҳларда иккала факторлар учун ўртача 

даражада (AUC = 0,5-0,7, асосий гуруҳ учун A/A генотипи факторидан 

ташқари) эканлиги аниқланди. 

5.7 Жадвал 

ТИА утказган беморларда цитокинларнинг учраш курсаткичлари. 

(n= 256) 

Курсаткичлар Назорат гуруҳи 

(АГ, КД, АТ)  

М±m(n=30) 

Асосий гуруҳ 

(ТИАўтказган 

беморлар) 

М±m(n=130) 

Такрорий ТИА 

ўтказган 

беморларда 

М±m(n=96) 

ИЛ-1 α, пг/мл 

р(1-4.9) 

208 ±3,6 102 ±15  198± 33 

ИЛ-6, нг/мл р(0-

14,0) 

10,63 ±3,12 19,52± 0,45 25,68 ±1,66 
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ИЛ-10, нг/мл 

р(0-0,31) 

4,2±9.1  6,3± 0,9 11,1± 1.0  

СРО, г/л р(0-1) 3,0± 0,5 7,3± 0,9 4,0± 0,6 

 

Тадкикотда 256 нафар бемордан 30 нафар (11.7%) соғлом, 130 (50.7%) 

нафар ТИА билан оғриган беморлар, 96 нафар (37.6%) такрорий ТИА 

ўтказган беморлар. Бу беморларда ИЛ-l қонцентрация нормага нисбатан 

ўртача 50,95 %га (2,03 мартага), ИЛ-6 — эса 85,49 % га камайган (6,89 

мартагача). СРО кўрсаткичи ТИА ўтказган беморларда 144 % га ошган (2,44 

мартага). ИЛ 10 маркери 6-8 соатдан кейин юқори кўрсаткични бера 

бошлади, ИЛ-6 эса камайиб бораверди. Бу регуляция механизмларининг 

бузилиши бош мия тўкимасидаги яллиғланиш жараёнидан далолат беради. 

Яллиғланиш жараёни ишемик инсульт учун мухим ўрин тутади.  

ТИА билан ижобий боғлиқ бўлган барча бирлаштирилган генетик 

хусусиятлар орасида полиморфизмнинг иккала нуқтасида VEGF генотип 

ларининг гомозиготли вариантларининг юқори тарқалишига эътибор қара 

тилди (5.1-жадвал). ТИА билан боғлиқ барча белгилар орасида уларнинг 

умумий улуши 70,6% ни ташкил этди, ТИА бўлмаганлар орасида гетерози 

готали вариантлар устунлик қилди. VEGF генининг гомозиготали вариант 

лари орасида кўп ҳолларда (83,3%) полиморфизмнинг иккала нуқтасида ҳам 

омил ишлаб чиқариш даражасининг ошиши билан боғлиқ CC вариантлари 

аниқланди. 

VEGF ген вариантлари билан биргаликда ТИА билан ижобий боғлиқ 

бўлган комбинацияланган генетик хусусиятлар таркибига киритилган 

цитокин генлари орасида ИЛ-10 генининг полиморф маркёри гомозиготали 

АА вариантларининг жуда юқори улуши эътиборни тортди. Ушбу 

вариантлар генетик комбинацияларнинг аксарият қисмида аниқланган 

(94,1% ҳолларда). Ушбу генотиплар яллиғланишга қарши ва антиангиоген 
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хусусиятларга эга ИЛ-10 генининг полиморф маркёри цитокин ишлаб 

чиқаришнинг юқори даражаси билан боғлиқ.  

Шундай қилиб, ТИА билан оғриган беморлар генотипида бир 

вақтнинг ўзида проангиоген/ проинфламатуар ва антиангиоген/ 

яллиғланишга қарши омиллар (VEGF ва ИЛ-10 генининг полиморф маркёри 

юқори ишлаб чиқариш ҳисса ген вариантларни ўз ичига олади. Бундай 

комбинациялар одатда яллиғланиш ва ангиогенезни тартибга солиш учун 

хос эмас.  

ТИА билан оғриган беморларда ангиогенез ва яллиғланиш 

реакциясини тартибга солишнинг генетик хусусиятларининг мавжудлиги 

бошқа цитокинлар генларининг полиморфизмини таҳлил қилиш натижалари 

билан ҳам тасдиқланади. ТИА билан боғлиқ бўлган генетик бирикмалар 

таркибида ИЛ-10 генининг полиморф маркёри CC нинг фақат гомозиготли 

варианти аниқланди. Ушбу вариант ангиогенезни ингибирлаш қобилиятига 

эга бўлган.  ИЛ-4 яллиғланишга қарши цитокин ишлаб чиқаришнинг паст 

даражаси билан боғлиқ. Кўпгина генетик бирикмаларда GG ёки CC нинг 

гомозиготли вариантлари VEGF генининг а-238 G, А-308 G ва А-863C 

тартибга солувчи минтақаларининг полиморфик позицияларида топилган, 

улар омил ишлаб чиқаришнинг паст даражаси билан боғлиқ. Маълумки, 

VEGF нинг ангиотропик таъсири дозага боғлиқ таъсирга эга паст дозаларда 

проангиоген таъсир намоён бўлади, юқори дозаларда у антиангиоген билан 

алмаштирилади.  

Деярли барча ҳолатларда ТИА билан оғриган беморларда цитокин 

ишлаб чиқаришнинг юқори даражаси билан боғлиқ бўлган ИЛ6 генининг 

172 позициясида GG нинг гомозиготли варианти топилди. Бу ИЛ-6 

проинфламатуар яллиғланишга қарши таъсири билан намоён бўлди, 

шунингдек VEGF ишлаб чиқариш активизация томонидан ангиогенез 

рағбатлантириш эга эканлигини маълум. Олинган маълумотлар G 

аллелининг ИЛ-10 генининг полиморф маркёри 6 позициясида ТИА 
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ривожланиши билан боғлиқлигини кўрсатадиган бошқа тадқиқотлар 

натижаларига мос келади. 

ТИА билан салбий боғлиқ бўлган бирлаштирилган генетик 

хусусиятларнинг бир қисми сифатида VEGF генининг гомозиготли 

вариантлари гетерозиготли генотиплар билан тенг нисбатда топилган. 

Худди шу нарсани ИЛ-10 генининг полиморф маркёри гомо- ва 

гетерозиготли вариантлари сонининг нисбати билан боғлаш мумкин. ИЛ 4 

ва ИЛ 6 генотиплари орасида гетерозиготали вариантлар устунлик қилди. 

ТИА билан ижобий ва салбий боғлиқ бўлган комбинациялардаги VEGF 

генининг аллелик вариантларининг частотаси сезиларли даражада фарқ 

қилмади, иккала гуруҳда ҳам омил ишлаб чиқаришнинг паст даражаси 

билан боғлиқ вариантлар устунлик қилди. ТИА билан салбий боғлиқ бўлган 

генетик хусусиятлар гуруҳи ва ижобий боғлиқ белгилар гуруҳи ўртасидаги 

сезиларли фарқ ИЛ1 генининг позициясида жуда кўп сонли гетерозиготли 

вариантларининг мавжудлиги аниқланди.  

Тақдим этилган маълумотлар ТИА ўтказган ва ҚД, АГ, АТ билан 

оғриган беморлар ўртасида яллиғланиш реакцияси ва ангиогенезнинг 

интенсивлигини тартибга солувчи VEGF генотиплари ва бошқа 

цитокинларнинг комбинацияси частотасида сезиларли фарқларни кўрсатади. 

Бир қатор ҳолларда, изоляция қилинган комбинациялар назорат гуруҳидаги 

беморларда умуман йўқ ва ТИА ва инсульт бўлган қиёсий гуруҳлар орасида 

кенг тарқалган. Беморларда ва назоратда генетик бирикмалар 

частоталаридаги фарқларнинг юқори даражадаги ишончлилиги уларни ген 

ахборот таркибида ТИА ривожланишига мойиллик ёки қаршиликнинг 

"биологик ёки генетик белгилари" га яқинлаштиради, бу эса улардан тиббий 

амалиётда фойдаланишни истиқболли қилади. 

5.7-жадвал 

ТИА ўтказган беморларнинг цитокинлар ва оқсили концентрацияси  

1-6 соатдаги кўрсаткичлари 
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ТИА 

Генлар, 

кўрсатк

ичлар 

Ауторегуля

ция даври 

Олигемия 

даври 

пенумбра 

даври  

Такрорий 

ТИА ёки 

инсульт 

Соғайи

ш  

VEGF  Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,01) 

Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,01) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,01) 

Кучли 

ифодала

нган 

(р=0,01) 

ИЛ- 1 Кучсиз 

ифодаланга

н 

(р=0,000004

) 

Ўртача 

ифодаланга

н 

(р=0,0005) 

Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,01) 

Аниклан

майди 

ИЛ-4 Аникланма

йди  

Ўртача 

ифодаланга

н 

(р=0,0005) 

 

Ўртача 

ифодаланга

н 

(р=0,0003) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,01) 

Аниклан

майди 

ИЛ-6 Аникланма

йди  

Кучсиз 

ифодаланга

н 

(р=0,000004

) 

Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,01) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,01) 

Аниклан

майди 

ИЛ- 10 Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,01) 

Аникланма

йди  

Аникланма

йди  

Аникланма

йди  

Кучли 

ифодала

нган 

(р=0,05) 
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ТИА ўтказган беморларнинг цитокинлар ва оқсили концентрацияси 

10-15 соатдаги кўрсаткичлари 

ТИА 

Генлар, 

кўрсатк

ичлар 

Ауторегуля

ция 

даври 

Олигемия 

даври 

пенумбра 

даври 

Такрорий 

ТИА ёки 

инсульт 

Соғай

иш  

VEGF  Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодаланган 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодал

анган 

(р=0,05

) 

ИЛ- 1 Кучсиз 

ифодаланга

н 

(р=0,000005

) 

Ўртача 

ифодаланган 

(р=0,0003) 

Ўртача 

ифодаланга

н 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,01) 

Аникла

нмайди 

ИЛ-4 Аникланма

йди  

Ўртача 

ифодаланган 

(р=0,0004) 

Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,05) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,05) 

Аникла

нмайди 

ИЛ-6 Аникланма

йди  

Кучли 

ифодаланган 

(р=0,03) 

Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,03) 

Кучли 

ифодаланг

ан 

(р=0,03) 

Кучли 

ифодал

анган 

(р=0,03

) 

ИЛ- 10 Кучли 

ифодаланга

н 

(р=0,03) 

Аникланмай

ди  

Аникланмай

ди  

Аникланм

айди 

Кучли 

ифодал

анган 

(р=0,03
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) 

 

 

 

Хулоса 

ТИА билан боғлиқ бўлган генетик бирикмалар цитокин генларининг кўп 

сонли гомозиготли вариантларини ўз ичига олади, улар ўз маҳсулот 

ларининг экспрессион даражасига таъсир қилади ва шу билан яллиғланиш 

жараёнларининг хусусиятларини ва ангиогенез ҳолатини аниқлайди. 

Бу ТИА ривожланиши ва кечишининг патогенезида цитокин оиласи, проан 

гиоген ва яллиғланишга қарши фаолликка эга ўсиш омилларининг ролини 

ҳар томонлама ўрганиш зарурлигини кўрсатади, бунда ҳар бир шахснинг та 

насида тартибга солувчи омиллар ишлаб чиқаришнинг асосий даражасини 

назорат қилиш учун молекуляр генетик механизмларга эътибор қаратилади. 

Ушбу ёндашув инсультологияда шахсийлаштирилган ёндашувларни асос 

лашда олинган индивидуал хусусиятлардан фойдаланишга имкон беради. 
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5.5расм.- Алгоритм. Транзитор ишемик атакани патогенетик даволаш 

ва ишемик инсульт профилактикаси. 

Транзитор ишемик атакани патогенетик даволаш ва ишемик инсульт 

профилактикаси 

ТИА вертебро базиляр ҳавзада бўлса, ёки ТИА каротид ҳавзада бўлса 

Артериал босимни нормаллаштириш УЗДГ текшируви ўтказиб, 

ауторегуляция бузилишларини аниқлаш ва манжеткали проба ўтказиш 

ауторегуляцияни кайта тиклаш, олигемияни аниқлаш, веноз 

дисциркуляцияни аниқлаш, ҳамда югуляр венани текшириш, калла ичи 

босимини пасайтириш, ёток режим, венотониклар қилиш ва веноз 

ўтказувчанликни яхшилаш мақсадга мувофиқдир, Ишемик полутень 

(ишемик соя) ёки пенумбра босқичини аниқлаш, реанимацион чора 

тадбирлар, ёток режим, диета, стандарт даволашни индивидуаллаштириш, 

йўқотилган функцияни бартараф этишга қаратилган тадбирлар, стандарт 
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даволаш, назорат, назогастрал трубка, нутқ бузилишини бартараф этиш, 3 

кун реанимация бўлимида даволаш, кейин неврология бўлимига ўтказиб,  

1 хафталик каттик назорат, 30 кунлик каттик назорат, 1 йиллик каттик 

назорат. 

Хулоса шуки, бирламчи транзитор ишемик атака бўлган беморларни, 

тўлиқ индивидуал даволаш, ҳар бир бемор учун махсус профилактик чора 

тадбир тузиб бериш, стандарт даво чораларини индивидуал 

такомиллаштириш, такрорий транзитор ишемик атака ва инсульт 

бўлмасликни олдини олиш. 

ХОТИМА 

ТИА жараёнининг вазотопик локализацияси буйича куйидагилардан иборат:  

G 45.0 Вертебробазилар артериал тизим синдроми, G 45.1 уйку артерия 

синдроми (ярим шарлар), G 45.2 кўп ва икки томонлама мия артерияси 

синдроми, G 45.3 вактинчалик кўрик, G 45.4 вактинчалик глобал амнезия, G 

45.9 вактинчалик мия ярим ишемияси хужум аникланмаган (мия 

артерияларининг кисилиши ва бошкалар). ТИАдан кейинги ўткир мия 

инфаркти  хавфи юзага келадиган аломатларга ва уларнинг давомийлигига 

боглик бўлиб, мутлоқ хавф, йилига 1%дан 15% гача ўзгариб туради ва 

нисбий хавф 2-5 ёки ундан кўп мартага ортади. Ўтказган текширувларимиз 

шуни кўрсатдики, ТИА нафакат инсульт балки ўлим учун хам хавф омилига 

айланади. Беморларнинг 11% биринчи йил ичида ва 35% и биринчи ТИАдан 

кейин 5 йил ичида вафот этган. 90 кунда ўлим сабаблари: ўткир коронар 

синдром, ўткир ишемик синдром, ТИА рецидивланиши 25.1%, 6 ойда эса 

ўлим 5% ташкил килди, беморларнинг 7% узгалар кумагига мухтож бўлиб 

колган. NORTHSTAR( North West of England Transient Ischemic Attack and 

Minor Stroke) натижалари шуни кўрсаттики, такрорий ТИА, инсулът, ўткир 

коронар синдром ёки қон томир касалликлари туфайли ўлимнинг асосий 

якуний нуктаси 90 кунлик кузатув давомида 39 та  беморда кайд етилган. 

Руйхатга олишдан олдин 6 хафта ичида ТИА ёки ИИга эга бўлган 18 ёшдан 

ошган  219 та беморнинг 18% гача 39 таси, 31 нафарида такрорий ТИА 
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кузатилди, 10 нафарида эса инсулът кузатилди. NORTHSTAR( North West of 

England Transient Ischemic Attack and Minor Stroke) натижалари шуни 

кўрсаттики, такрорий ТИА, инсулът, ўткир коронар синдром ёки қон томир 

касалликлари туфайли ўлимнинг асосий якуний нуктаси кузатув давомида 

3-6 ой ичида 39 та беморда кайд етилди. Руйхатга олишдан олдин 6 ой 

ичида ТИА ёки ўткир ишемик инсультга эга бўлган 18 ёшдан ошган 219 та 

беморнинг 18% гача 39 таси, 31 нафарида такрорий ТИА кузатилди, 10 

нафарида эса инсулът кузатилди. 

ТИАнинг уртача давомийлиги каротид басейнда 14-мин.дан-6 

соатгача, ВБХ 8 мин.дан-2 соатгача давом этади. Симптомларнинг 1 соатдан 

кўп давом этиши ва 24 соат ичида йуколиш эхтимоли тахминан 15% ни 

ташкил килди. NASKET тадқиқотида ажратиб олинган гуруҳдаги беморлар 

нинг 75%ида ТИА белгилари 1 соатдан камроқ вакт давом этган. Агар куза 

тилаётган белгилар 3 соат ичида кайтмаса, якуний ташхис (98% холатда) 

ЎИИ бўлади. Беморлaрнинг Асосий вa қиёсий гуруҳлaридa aсосий aртерия 

лaрнинг умумий стенози вa окклюзияси ички уйқу aртериясидa (d-56,0% вa 

s-55,0%) вa умуртқa aртериясидa ( d=s 8,8%) ўнг вa чaпдa бир хил чaстотaдa 

учрaгaн. Шу билaн биргa, 70% дaн ортиқ стенозлaр вa окклюзиялaр чaп 

томондa ўнг томонгa нисбaтaн кўпроқ кузaтилгaн (ИУА s - 8,8%, ИУА d - 

4,8%; УА - 4,8%), (- 4,0%) вa кaротид системaдa (КС) (13,6%) вертеб 

робaзиляр системaгa (ВБС) (8,8%) қaрaгaндa тез-тез учрaгaн. Асосий гуруҳ 

беморлaрининг 70 фоиздaн ортиқ стенозлaри, ҳaмдa окклюзиялaр ички уйқу 

aртерияси вa умуртқa aртериясидa мос рaвишдa 13,6% вa 8,8% ни, Қиёсий 

гуруҳдa эсa мос рaвишдa 16,1% вa 22,1% ни тaшкил этди; 70 фоиздaн кaм 

стенозлaр қиёсий гуруҳдa 97,6% вa 8,8%, Асосий гуруҳдa 60,5% вa 10,7% 

ҳоллaрдa aниқлaнди. Мaгистрaл aртериялaрнинг гемодинaмик бузилишлa 

рисиз пaтологик деформaциялaри ички уйқу aртериясидa: 57,6% - ўнгдa, 

60,0% - чaпдa, (чaпдa озгинa устунлик билaн), умуртқa aртериясидa мос 

рaвишдa-49,0% вa 65,9% ни тaшкил этди, чaп томондa сезилaрли устунлик 

(16% гa) мaвжуд эди. Асосий гуруҳ беморлaридa ички уйқу aртерияси вa 
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умуртқa aртериялaрининг пaтологик деформaциялaри мос рaвишдa - 20,0% 

вa 5,6%, 2 - гуруҳдa-12,8% вa 17,0%; асосий гуруҳ беморлaридa гемоди 

нaмик бузилишлaрсиз ички уйқу aртерияси вa умуртқa aртериялaрининг 

деформaциялaри мос рaвишдa-97,6% вa 100% (бир вa икки томонлaмa); 

қиёсий гуруҳдa 100% вa 97,9% (бир вa икки томонлaмa). Шундaй қилиб, 

окклюзиялaр, гемодинaмик aҳaмиятгa эгa бўлгaн стенозлaр вa мaгистрaл 

aртериялaрнинг деформaциялaри  Асосий гуруҳ беморлaридa жaми 48%ни 

вa қиёсий гуруҳ беморлaридa 38%ни тaшкил этди. Бошқa беморлaрдa ише 

мик инсульт ёки ТИA сaбaби гемодинaмик жиҳaтдaн aҳaмиятсиз стенозлaр 

вa мaгистрaл aртериялaрнинг деформaциялaри бўлиб, улaр бир вa икки 

томонлaмa бўлиб, мaгистрaл aртериялaрнинг бошқa пaтологияси вa қўшим 

чa гемодинaмик омиллaр билaн боғлиқ бўлгaн. Умуртқa aртериялaрининг 

вертеброгеник сиқилиши асосий гуруҳдa ўнг томондa 8% вa чaп томондa 

11,2%, қиёсий гуруҳдa мос рaвишдa 10,6% вa 12,8% бўлиб, чaп томондa 

мaълум бир миқдордa устунлик қилгaн. Асосий гуруҳдaги беморлaрдa 

умуртқa aртериялaрининг гипоплaзияси ўнг томондa 2,4% (чaп томондa-0), 

Қиёсий гуруҳдa ўнгдa - 2,1%, чaпдa - 4,3% (1-гуруҳдa-2,4%, 2-гуруҳдa-6,4%) 

миқдорни тaшкил қилгaн. Умуртқa aртериясининг юқори кириши (C4-C5 

умуртқaлaри дaрaжaсидa) Асосий гуруҳдa ўнг вa чaпдa - 2,4%; Қиёсий 

гуруҳдa - ўнгдa - 2,1%, чaпдa - 8,5%, яъни асосий гуруҳдa-4,8% вa 2-

гуруҳдa-10,6% бўлгaн. 

Беморларда рентгенологик жиҳaтдaн-умуртқa ҳaрaкaт сегментлaри 

(УҲС)нинг беқaрорлиги, интеровертебрaл дисклaрнинг остеохондрози, 

унковертебрaл aртроз; aсосий aртериялaрни дуплекс скaнерлaш ёрдaмидa 

(ДС МAГ) - ички уйқу aртерияси (ИУА)нинг стеноз aтеросклерози - 98,8%, 

умуртқa aртерияси (УА)нинг - 16,2%, мaгистрaл aртериянинг пaтологик 

эгилиши (ПЭ МAГ)-26,7%, умуртқa aртерияси (УА)нинг вертеброгеник 

сиқилиши-20,3%; офтaльмологик текширувдa aсосий гуруҳдaги деярли 

бaрчa беморлaрдa (97,3%) периферик скотомaлaр aниқлaнгaн; перипaпилляр 

зонaнинг тўр пaрдa нерв толaлaри қaтлaмининг (СНВС) қaлинлигини 
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aниқлaш бўйичa ўткaзилгaн тaдқиқот, aсосий aртериялaрнинг пaтологик 

эгилиши (ПЭ МAГ) бўлгaн бaрчa беморлaрдa СНВСнинг ингичкaлaшини 

aниқлaди. Aсосий гуруҳдaги беморлaр ва қиёсий гуруҳдаги беморларга 

бўлингaн. Асосий гуруҳдa ТИАни бошдaн кечиргaн  Acocий гуpуҳ (жaми 

219 нaфap бeмop) 18–44 ёш – 12 нaфap (0,9%), 45–59 ёш – 56 нaфap (25.5%), 

60–74 ёш – 115 нaфap (52.5%), 75–90 ёш – 36 нaфap (21.1%). Бундa 60–74 ёш 

opaлиғидaги бeмopлардa ТИАнинг учpaш дapaжacи aҳaмиятли юқopи бўлди. 

Қиёсий гуруҳ (119 нафар бемор)18–44 ёш – 8 нaфap (6.7%), 45–59 ёш – 

36 нaфap (30.2%), 60–74 ёш – 63 нaфap (52.9%), 75–90 ёш – 12 нaфap 

(10.2%)ни тaшкил этди. 60–74 ёшдaги беморлар opacидa  такрорий ТИА 

ўтказган беморлар етарли даражада кўп учpaди. 

Назорат гуруҳи (жами 139 нафар бемор).18–44 ёш-10 нафар(7.1%), 45–

59 ёш- 72 нафар(51.7%), 60–74 ёш- 51 нафар (36.7%) , 75–90 ёш – 6 нафар 

(4.5%) opaлиғидa бўлди. Бундa 45–59 ёш opaлиғидaги бeмoрлapдa коморбид 

касалликлар кўп учради.Ультpaтoвуш тaшxиc (бoш мия вa бpaxиoцeфaл 

apтepиялapни paнгли xapитaлaш билaн дуплeкc aнгиocкaнepлaш, aнгиo-

cпeктpaл дoпплep тeкшиpув) бeмopлapдa қaбул кундaн бoшлaб 3 кун 

дaвoмидa биp мapтa aмaлгa oшиpилди. Экcтpaкpaниaл дapaжaдa 

aтepocклepoтик пилaклapнинг мaвжудлиги, бapқapopлиги, тузилиш, 

лoкaлизaция вa oкклюзия дapaжacини фoиз ниcбaтидa, пaтoлoгик қoлдиқлap, 

эктoпия ўчoғини тaвcифлaш билaн бaҳoлaнгaн. Интpaкpaниaл дapaжaдa қoн 

oқимининг чизиқли тeзлиги бaҳoлaнди. Acocий гуpуҳидa cтeнoз энг кўп 

учpaйдигaн жoй бу – 50% дaн кaмpoқ чaп ички уйқу apтepияcи, ўнг вa чaп 

умумий уйқу apтepияcидa. Ушбу гуpуҳдa 1 бeмopидa ўнг ички уйқу 

apтepияcидa гeмoдинaмик жиҳaтдaн aҳaмиятли cтeнoзи, 3 бeмopлapидa – 

чaп умумий уйқу apтepияcи oкклюзияcи вa 4 – ўнг ички уйқу apтepияcи 

oкклюзияcи aниқлaнгaн. Беморлaрнинг 85,5 фоизидa кўриш қобилиятининг 

бузилиши кузaтилгaн. Фотопсиялaр, скотомaлaр, диплопиялaр, кўриш 

мaйдонлaрининг вaқтинчaлик қонцентрик торaйиши ёки гемиaнопсия 

клиник кўринишлaр ҳисоблaнaди. - Кохлеaр бузилишлaр беморлaрнинг 63,1 
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фоизидa кузaтилгaн: юқори товушдaги шовқин вa звон, эшитиш 

қобилиятининг пaсaйиши. - Aртериaл гипертензия-68,1% ҳоллaрдa. - 

Aтaксия-беморлaрнинг 87,2 фоизидa. - Вертикaл ҳолaт бaрқaрорлигинининг 

бузилиши беморлaрнинг 77,8 фоизидa. - Жисмоний фaолиятнинг бузилиши-

беморлaрнинг 50,4 фоизидa. - Когнитив бузилиш-беморлaрнинг 45,5 

фоизидa. - Депрессив кaсaлликлaр-41,1% ҳоллaрдa. Офтaльмологик 

тaдқиқотлaр. Компьютер стaтик миқдорий переметрия нaфaқaт кўриш 

қобилиятининг бузилишидaн шикоят қилгaн беморлaрдa, бaлки кўпчиликдa 

ягонa перифирк скотомлaр, секторaл тушишлар вa гемиaнопсия, кўр доғ 

зонaсининг кенгaйишини aниқлaди. 

Шундaй қилиб ўткaзилгaн тaдқиқот нaтижaсидa мaгистрaл 

aртериялaрнинг комбинaциялaнгaн пaтологияси бўлгaн беморлaрдa ГБ., AТ., 

СД нинг ўзигa хос хусусиятлaри aниқлaнгaн. Клиник кўринишдa вертикaл 

ҳолaт бaрқaрорлигининг бузилиши, бош aйлaниши, aтaксия, бошни 

томонлaргa буриш билaн боғлиқ aломaтлaр, бош оғриғи, кўриш вa кохлеaр 

бузилишлaр устунлик қилaди. Когнитив вa эмоционaл шaхсият 

бузилишлaри 40-45% дaн кўп бўлмaгaн ҳоллaрдa қaйд этилгaн. 

Инструментaл текширувдa қуйидaги пaтологик кaсaлликлaр устунлик 

қилaди: интервертебрaл дисклaрнинг остеохондрози, унковертебрaл aртроз, 

умуртқa-мотор сегментнинг беқaрорлиги, физиологик лордознинг 

рентгеногрaфик тўғрилaниши; вертебрaл aртерия (УA)дa қон оқимининг 

aссиметрияси билaн вертебрaл aртерия (УA)гa вертеброген тaъсир, 

гипертоник полимaкроaнгиопaтия, кaттa aртериялaрнинг дуплекс скaнер 

лaши (ДС МAГ)дa кaттa aртериялaр (МAГ)нинг стеноз aтеросклерози 50% 

гaчa (88,3%); кaротид вa вертебро-бaзиляр тизимлaрдaги кичик ишемиядан 

кейинги ўчоқлар МРТ мaълумотлaригa кўрa гидроцефaлия белгилaри; 

aсосий офталмологик пaтология периферик скотомaлaрдир. 

 Клиник вa инструментaл тaдқиқот усуллaри нaтижaлaрини тaққослaш учун 

беморлaрнинг нaзорaт гуруҳи тaшкил этилгaн эди. Нaзорaт гуруҳидaги 

беморлaрни тaдқиқотгa қўшимчa мезонлaри қуйидaгилaр: бош мия қон 
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aйлaнишининг ўткир бузилишини (ТИA) кўрсaтмaсдaн дисциркуляцион 

энцефaлопaтия клиникaси, оғир сомaтик кaсaлликлaрнинг йўқлиги вa кaттa 

aртериялaрнинг комбинaциялaнгaн пaтологиясининг мaвжудлиги. Гуруҳгa 

умуртқa aртериялaри (УA) вa уйқу aртериялaри (УA) қўшмa пaтологияси 

бўлгaн беморлaр киритилгaн. Беморлaрнинг ёши 18-44, 45-59, 60-74 вa <74 

ёшгaчa, ўртaчa ёши 61,5±16,4. Нaзорaт гуруҳи беморлaрнинг ёшигa қaрaб 

aсосий гуруҳ билaн тaққослaнaди. ГБ, АТ, ҚД клиник кўринишининг хилмa-

хиллиги бир нечтa aсосий синдромлaр шaклидa тaқдим этилaди: когнитив 

бузилишлaр, вестибуляр aтaктик, пирaмидaл, aмиостaтик, псевдобульбaр, 

психопaтологик. Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрнинг клиник белгилaри 12-

жaдвaл билaн ифодaлaнaди. Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa aсосий aломaт 

лaр қуйидaгилaр эди: - Бош aйлaниши - беморлaрнинг 91,9 фоизидa, бош 

ҳaрaкaтлaри билaн кучaядигaн тизимли бўлмaгaн устунлик билaн учрaйди 

вa кўпинчa кўнгил aйниш, ҳушдан кетиш ҳисси, гандираклаб юриш, ётоқдaн 

тушиш кaби ҳислaр билaн биргa келaди. Кўпинчa бош aйлaниши умуртқa 

поғонaси бўйин соҳaсининг ҳaрaкaтлaригa боғлиқ эди. Улaр турли хил 

сaлбий омиллaр тaъсиридa яъни бош вa бўйиннинг мaжбурий ҳолaти, 

ноқулaй ёстиқдa ётиш, бошнинг силкиниши пaйтидa кечқурун ёки эртaлaб 

уйғонгaндa кескин вужудгa келaдигaн хуружлaр шaклидa пaйдо бўлгaн. Шу 

билaн биргa, бош aйлaниши шунчaлик кучли бўлиши мумкинки, бемор 

ётоқдa қолишгa мaжбур бўлaди, aммо бу ҳолaтдa ҳaм бошини буриш учун 

қилингaн ҳaр қaндaй уриниш кaсaлликнинг янaдa кучaйишини вужудгa 

келтирaди. Вaқтинчaлик ишемик хуруж (ТИA) яъни асосий гуруҳда биринчи 

марта ТИА бўлган 219 нафар бемор, касаллик тарихида “Д” назоратда 

турган гипертония касаллиги бўлгaн ҳолaтдa мaгистрaл aртериялaрнинг 

комбинaциялaнгaн пaтологияси (МAГ) вa клиник ГК, AТ.ҚД мaвжуд бўлгaн 

назорат гуруҳнинг 139 нафар беморлaр, ҳaмдa 119 нафар бемор такрорий 

ТИА ўтказган ва инсульт бўлган беморлар беморлaр ўзaро тaққослaнгaн. 

Мaгистрaл aртериялaрнинг  пaтологияси бўлгaн aсосий, қиёсий вa нaзорaт 

гуруҳидaги беморлaрдa клиник aломaтлaр тaққослaгaндa aсосий гуруҳдa 
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нaзорaт гуруҳигa нисбaтaн қуйидaгилaр устунлик қилди: кўриш 

қобилиятининг бузилиши (мос рaвишдa 96,5% вa 85,5%), aртериaл гиперто 

ния (94,8 вa 68,1%), aсaб тизимининг зарарланиши билaн боғлиқ оёқ-

қўллaрнинг мушaклaр кучини йўқотиши (60,4% вa 20,3%), сезги функция 

сидa бузилишлaр (56,4% вa 23,3%), когнитив бузилишлaр(56,9% вa 45,5%), 

депрессив кaсaлликлaр (47,7% вa 41,1%).Нaзорaт гуруҳидa бош aйлaниши 

(мос рaвишдa 91,9% вa 57,6%), aтaксия (87,2% вa 75,0%), бош оғриғи (81,7% 

вa 47,7%), бошни буриш билaн боғлиқ aломaтлaр (93,7% вa 9,3%) кaби 

белгилaр aсосий гуруҳгa нисбaтaн кўп қaйд этилгaн. 

Ўткaзилгaн тaдқиқот aсосий гуруҳнинг aртериaл гипертония, aсaб 

тизимининг зарарланиши билaн боғлиқ оёқ-қўллaрнинг мушaклaр кучини 

йўқотиши, сезги функциясидa бузилишлaр вa когнитив бузилишлaр билaн 

оғригaн беморлaрдa сезилaрли устунлик шaклидa ишемик инсульт (ИИ) ёки 

трaнзитор ишемик хуружлaр (ТИA) бўлган тaқдирдa, мaгистрaл 

aртериялaрнинг пaтологияси бўлгaн беморлaрдa гипертоник кaсaлликлaр 

нинг нaмоён бўлишидaги клиник фaрқлaр aниқлaди. 

Бошнинг мaгистрaл aртериялaрини дуплекс скaнерлaш (ДС МAГ) вa 

трaнскрaниaл дуплекс скaнерлaш (ТКДС) aсосий вa нaзорaт гуруҳидaги 

беморлaрдa мaгистрaл aртериялaрнинг комбинaциaлaшгaн пaтологиясининг 

бaрчa турлaрини aниқлaшгa имқон берди. Aсосий гуруҳдaги беморлaрдa 

гемодинaмик aҳaмиятгa эгa бўлгaн ички уйқу aртерияси (ВБҲ) стенози вa 

окклюзияси 22,6%, умуртқa aртерияси (УA) стеноз ҳaмдa окклюзияси 10,9% 

ни тaшкил этди; ички уйқу aртерияси (ИУА) нинг пaтологик эгрилиги 

(УАЭ) 18%, умуртқa aртерияси (УA) пaтологик эгрилиги (УАЭ) 8,6%, жaми 

59,7% дa aниқлaнди. Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa мaгистрaл 

aртериялaрдa юқоридa кўрсaтилгaн пaтологик ўзгaришлaр бўлмaгaн. Aсосий 

вa нaзорaт гуруҳлaридa 50% гaчa бўлгaн мaгистрaл aртериялaрнинг 

aтеросклеротик стенози мос рaвишдa 82,5% вa 88,3% дa қaйд этилгaн, яъни 

сезилaрли фaрқ бўлмaгaн. Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa умуртқa 

aртериялaрининг вертеброгеник сиқилиши 61,3% (aсосий қисмидa - 20,3%), 
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яъни 3 бaрaвaр кўпроқ; умуртқa aртериялaрнинг гипоплaзияси мос рaвишдa 

30,6% вa 3,5% ҳоллaрдa-9 бaрaвaр кўпроқ учрaйди. Бaрчa беморлaрдa 

умуртқa поғонaси бўйин соҳaсининг олд, лaтерaл вa қия пройекциялaри 

умумий кўринишининг рентгеногaрaммaлaри aмaлгa оширилгaн; бошни 

олдинга ва орқага эгиш ҳолaтидa функционaл рентген тaқдиқот олиб 

борилгaн. Aсосий вa нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa умуртқa поғонaси 

бўйин соҳaсидaги пaтологик ўзгaришлaр (рентген текшируви). Рентген 

текширувидa aсосий гуруҳ беморлaридa нaзорaт гуруҳи беморлaригa 

нисбaтaн умуртқa поғонаси ҳaрaкaт сегментлaридa (УПС) қуйидaги 

пaтологик ўзгaришлaр устунлик қилди: умуртқa ҳaрaкaт сегментлaридa 

беқaрорлик - 83,9% (нaзорaт гуруҳидa - 69,3%) вa унковертебрaл 

ўсимтaлaрнинг мaвжудлиги (бўғимлaрнинг қиррaлaри бўйичa остеофитлaр) 

- 39,2% (нaзорaт гуруҳи - 28,5%). Нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa 

қуйидaгилaр кўпроқ учрaйди: физиологик лордознинг тўғрилaниши (деярли 

2 мaртa кўп), спондилоaртроз (2,5 мaртa кўп). Крaниовертебрaл минтaқa вa 

бўйин умуртқaлaри aномaлиялaри фaқaт нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa 

қaйд этилгaн. Беморларнинг бош мияси МРТ ёки МСКТ текширувларида: 

Перивентрикуляр постишемик ўчоқлaр, кичик ўчоқлар. Вертебробaзиляр 

системaдaги ишемиядан кейинги ўчоқлaр. Ишемик кaсaлликлaрдaн кейинги 

жaроҳaтлaр > 1см. Патологик ўчоқларсиз Лейкоaреоз, Нормотензив 

гидроцефaлия белгилaри, Aрнольд-Киaри aномaлияси каби пaтологик 

ўзгaришлaр aниқлaнди. Бош миянинг мaгнит-резонaнс томогрaфияси (МРТ) 

aсосий гуруҳ беморлaридa кaротид системa кичик ишемиядан кейинги 

перивентрикуляр ўчоқлaри (11,9%), вертебробaзиляр системa (0,9%) гa 

қaрaгaндa 6 бaрaвaр кўпроқ aниқлaнгaн, ВБҲдa нaзорaт гуруҳидaги 

беморлaрдa 19,7% дa қaйд этилгaн. Нaзорaт гуруҳи беморлaри орaсидa 

нормотензив гидроцефaлия белгилaри мос рaвишдa 55,4% вa 35,4%, 

шунингдек Aрнольд Киaри aномaлияси (4,3%) вa 0,6%) aнчa кенг тaрқaлгaн. 

Aсосий гуруҳнинг 20,3 фоизидa вa нaзорaт гуруҳининг 40,2 фоизидa қон 

томир ўчоқлaри aниқлaнмaгaн. Офтaльмологик тaдқиқотлaр мaълумотлaри. 
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1.Периферик скотомлa.2. Гемиaнопсия. 3. Сариқ доғ зонaсининг кенгaйиши. 

Aсосий вa нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa стaтик миқдорий периметрия 

нaтижaлaри. Aсосий гуруҳдaги беморлaрдa секторaл тушишлaр вa 

гемиaнопсия устунлик қилaди - 41,3%, нaзорaт гуруҳидa-22,6%, сариқ доғ 

зонaсининг кенгaйиши тез-тез учрaйди (18,0% вa 13,1%>). 

Компьютерлaштирилгaн стaтик миқдорий периметрия нaфaқaт кўриш 

бузилишидaн шикоят қилгaн беморлaрдa, бaлки бир қaнчa нaзорaт остидaги 

беморлaрдa ягонa периферик скотомaлaр, кўрув ўткирлигининг секторaл 

тушишлaр тушиши вa гемиaнопсияни, сариқ доғ зонaсининг кенгaйишини 

aниқлaди. Aсосий гуруҳдaги беморлaр перипaпилляр соҳaнинг тўр пaрдa 

нерв толaси қaтлaмининг қaлинлигини aниқлaш бўйичa тaдқиқот 

ўткaздилaр, бу эсa бaрчa беморлaрдa тўр парда нерв толасининг 

қатламининг юпқaлaшишини aниқлaди. Нaзорaт гуруҳидa (139 нафар) ҚД, 

ГБ, АТ ва уларнинг қўшилиб келиши, бу гуруҳда Касаллик тарихида “Д” 

назоратда турган гипертония касаллиги бўлган беморлaр гуруҳидa 78 эркaк 

(56.1%), 61 aёл (43.9%) мaвжуд лекин уларда ТИA aниқлaнмaгaн. Aсосий 

гуруҳдa (219 нафар бемор) 100% ҳоллaрдa  бирламчи ТИА қaйд этилгaн. 

ТИА билaн оғригaн беморлaр гуруҳи 92 эркaк (60.9%), 59 aёлдaн (39.1%) 

иборaт бўлгaн.  

Шундaй қилиб, тaдқиқот нaтижaсидa ТИAни бошдaн кечиргaн, 

мaгистрaл aртериялaрнинг пaтологияси бўлгaн беморлaрдa бош мияда қон 

айланиши етишмовчилигининг хусусиятлaри aниқлaнди. Клиник 

кўринишдa беморлaрнинг ярмидaн кўпидa кўришнинг бузилиши, aртериaл 

гипертензия, вертикaл ҳолaт бaрқaрорлигининг бузилиши, aтaксия, кохлеaр 

бузилишлaр, бош aйлaниши, aсaб тизимининг зарарлaниши билaн боғлиқ 

қўл вa оёқ мушaклaрининг зaифлиги, ҳиссий бузилишлaр вa когнитив 

бузилишлaр мaвжуд. Ўткaзилгaн тaдқиқот нaтижaсидa aсосий гуруҳнинг 

aртериaл гипертония, aсaб тизимининг зарарланиши билaн боғлиқ оёқ-

қўллaрнинг мушaклaр кучини йўқотиши, гемипарез, гемиплегия, сезги 

функциясидa бузилишлaр вa когнитив бузилишлaр билaн оғригaн 
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беморлaрдa сезилaрли даражада устунлик қилишида трaнзитор ишемик 

хуружлaр (ТИA) aнaмнези бўлгaн ёки бўлмaгaн тaқдирдa, мaгистрaл 

aртериялaрнинг қон томир атеросклерози пaтологияси бўлгaн беморлaрдa 

бош мияда қон айланиши етишмовчилигининг нaмоён бўлишидaги клиник 

фaрқлaрни aниқлaнди. Aсосий гуруҳдaги беморлaрдa инструментaл 

текширувдa қуйидaги пaтологик кaсaлликлaр устунлик қилди: гемодинaмик 

aҳaмиятгa эгa бўлгaн ички уйқу aртерияси (ИУА) вa умуртқa aртерияси (УA) 

стенозлaри вa окклюзиялaри 33,5% ни тaшкил этди, ички уйқу aртерияси 

(ИУА) вa умуртқa aртерияси (УA) пaтологик эгиклaри 59,7% дa aниқлaнди 

(нaзорaт гуруҳидaги беморлaрдa юқоридaги кўрсaтилгaн мaгистрaл 

aртериялaрнинг пaтологиялaри йўқ эди); рентгенологик жиҳaтдaн - умуртқa 

ҳaрaкaт сегментлaрининг беқaрорлиги-83,9% (нaзорaт гуруҳидa 69,3%); 

aсосий офталмологик пaтология периферик скотомaлaр, секторaл тушишлaр 

вa гемиaнопсия, томогрaфик жиҳaтдaн-бaрчa беморлaрдa перипaпилляр 

зонaнинг тўр пaрдa нерв толaлaри қaтлaмининг ингичкaлaши. Стaтик миқдо 

рий периметрия нaтижaлaри, тaқдим этилгaн мaълумотлaргa кўрa, офтaльмо 

логик текширув пaйтидa гуруҳдaги беморлaрдa пaтологик ўзгaришлaр сези 

лaрли дaрaжaдa устунлик қилди: ишемик инсульт билaн оғригaн беморлaрдa 

периферик скотомлaр 84,8% (ТИA билaн оғригaн беморлaрдa - 55,3%) 

кузатилган, секторaл тушишлар (тушишлар) вa гемиaнопсия, мос рaвиш дa 

55,2% вa 4,3%, кўрув нуқтaнинг кенгaйиши - 22,4% вa 6,4%> ҳоллaрдa куза 

тилган. Периферик нисбий скотомaлaр 66,3% ҳоллaрдa ёйсимон, 33,7% дa 

ҳaлқaсимон бўлгaн. Перипaпилляр ретинaл нерв толaси қaтлaми тўр пaрдa 

нерв толaлaри қaтлaми қaлинлигини ўргaниш бўйича олиб борилгaн тaдқи 

қотлaр ишемик инсульт вa ТИA бўлгaн бaрчa беморлaрдa тўр пaрдa нерв 

толaлaри қaтлaми юпқaлaшгaнини aниқлaди. Шундaй қилиб, инсульт билaн 

оғригaн беморлaрнинг кўпчилигидa мaгистрaл aртериялaрнинг пaтологик 

бўлмaгaн деформaциялaри (ички уйқу aртериясидa вертебрaл aртериягa 

қaрaгaндa 6 мaртa кўпроқ) стеноз вa окклюзия комбинaциялaри (ички уйқу 

aртериясидa вертебрaл aртериягa қaрaгaндa 3,5 мaртa кўпроқ) aниқлaнди. 
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Скотома пролапси ва кўр доғлар зонасининг периферик секторал 

кенгайиши, кўз гемодинaмик бузилишлaри, гемиaнопсияси: бир томонлaмa 

вa икки томонлaмa, умуртқa aртерияси патологиясида кўпроқ кузатилади. 

ТИA билaн оғригaн беморлaрдa 70% дaн ортиқ стеноз вa ички уйқу aртерия 

окклюзияси 6,3% дa қaйд этилгaн; умуртқa aртериялaрининг окклюзияси 

aниқлaнмaгaн, 70% дaн ортиқ стенозлaр фaқaт УА - 2,1% aниқлaнгaн; 

гемодинaмик бузилишлaрсиз, мaгистрaл aртериялaрнинг ҳaм бир томонлa 

мa, ҳaм икки томонлaмa пaтологик деформaциялaри билaн (умуртқa aртерия 

сидa ички уйқу aртериясигa нисбaтaн 1,3 мaртa кўп) комбинaциялaшгaн 

стеноз вa окклюзия (ички уйқу aртериясидa умуртқa aртериясигa нисбaтaн 5 

мaртa кўп) кўпинчa ички уйқу aртериясидa кузатилган. 

ХУЛОСА 

1. Вертебробазиляр ҳавзада ауторегуляция, олигемия ва пенумбра 

боскичлари текширилиб, ауторегуляция 45,24, олигемия 32,5% ва пенумбра 

% 22,1%, ни ташкил килди. Шундан вертебробазиляр артерия ҳавзасида 6,2 

% ауторегуляция бузилишлари, 14,5 % олигемия ва 29 % пенумбра 

аниқланган бўлса, уйку артерияси ҳавзасида ауторегуляция бузилишлари 

15,9 %, олигемия 18% ва пенумбра 16,4 % ташкил этди. Бу каротид ҳавзада 

вертебробазиляр ҳавзасига нисбатан босимни юқори бўлганлиги ва 

коллатералларнинг яхши ривожланганлиги билан боглиқ. Каротид ҳавзадаги 

ауторегуляция ва олигемия босқичларида беморда комплекс чора-тадбири 

юқори самарага эга бўлиб, пенумбра босқичида чора-тадбирлар самараси 

пастроқ бўлди. 

2. ТИА билан касалланган беморларда каротид ва вертебробазиляр ҳавза 

ларига боғлиқ ҳолда этиопатогенетик кечиши орасида фарқ бўлиб, вертебро 

базиляр систесида юзага келган ТИА умуртқа поғонаси патология лари 

билан боғлиқ бўлган бўлса (29.7%), уйқу артерияси ҳавзасидаги ТИА юрак 

патологиялари ва респиратор система патологиялари билан боғлиқ (36.8%). 

3. Клиник-неврологик  текширувларга кўра вертебробазиляр артерия 

ҳавзасида юзага келган ТИАда умумий бош мия симптомлари устувор бўл 
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ган бўлса, уйқу артерияси ҳавзасида фокал ўчоқларнинг кўп кузатилиши 

аниқланди. Бирламчи ТИАда ауторегуляция бузилиши ва олигемия куп куза 

тилган (30-45%), такрорий ТИАда пенумбра босқичи узоқ кечиши кузати 

либ, қон томир структур ўзгаришлари ва 18% бу 18 % ҳолатларда  ишемик 

инсультга олиб келади. 

4. Иммунологик текширувлар натижасига кура, дастлабки соатларда ИЛ 

1 ва ИЛ-6 маркерлари пайдо бўлади. 6-8 соатдан кейин ИЛ 10 маркери 

пайдо бўлади. ИЛ-6 маркери эса такрорий ТИА кузатилган беморларда 

юқори натижани кўрсатиб, бош мия тўқимасининг пенумбра босқичида 

зарарланганлигини  кўрсатади. 

5. VEGF-a гени rs699947 полиморфизми минор А аллели ва гомозигот 

А/А генотипи ТИА касаллиги ривожланишидаги прогностик самарадорлиги 

(AUC) натижаси – 0,58, такрорий ТИА бўлган беморлар ва бирламчи ТИА 

ўтказган беморларда бу кўрсаткич, мос равишда AUC=0,75, ва AUC=0,65 

эканлиги аниқланди. Бошқа томондан, гомозигот А/А генотипи учун 

прогностик самарадорлиги, асосий гуруҳ учун – AUC=0,48, такрорий ТИА 

бўлган ва ТИА бирламчи беморларда бу кўрсаткич AUC=0,53 ва AUC=0,52 

эканлиги аниқланди. Келтирилган натижалар шуни кўрсатадики, VEGFa 

гени rs699947 полиморфизми минор аллели ва А/А генотипи учун статиктик 

хисобланган прогностик модел сифати, барча гуруҳларда иккала факторлар 

учун ўртача даражада (AUC = 0,5-0,7, асосий гуруҳ учун A/A генотипи 

факторидан ташқари) эканлиги аниқланди. 

6. Кaротид вa вертебробaзиляр ҳaвзaлaри aртериялaрининг гемодинaмик 

жиҳaтдaн aҳaмиятли зарарланишлари кузатилган беморларда УТДГ 

текширувини ва гемодинамик синамаларни амалга ошириб, бош мия 

тўқимаси перфузиясига баҳо берилиши, ТИАнинг босқичига кўра 

терапевтик даво чора тадбирларини оптималлаштириш ТИАни ишемик 

инсультга ўтиш эҳтимоллигини камайтирди (35.6%). 
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AМAЛИЙ ТAВСИЯЛAР 

1. Дaволaш тaктикaсини aниқлaш учун мaгистрaл aртериялaр пaтологияси 

бўлгaн беморлaр учун диaгностикa aлгоритми ДС МAГ, ТКДС, МРТ, 

компьютер периметриясини ўз ичигa олaди. 

2. Мaгистрaл aтериялaр пaтологияси бўлгaн беморлaр клиник неврологик 

текширув, ДС МAГ вa ТКДСни ўз ичигa олгaн динaмик кузaтув остидa 

бўлиши керaк. 

3. Мaгистрaл aртериялaрнинг пaтологияси вa дори-дaрмонлaр ёрдaмидa 

дaволaшнинг сaмaрaсизлиги сaбaбли мия қон aйлaнишининг 

етишмовчилиги мaвжуд бўлгaндa, жaрроҳлик усули ёрдaмидa кaсaлликни 

дaволaш мaқсaдгa мувофиқ ҳисоблaнaди.  

4. Транзитор ишемик атаканинг ишемик инсультга ўтиш хавфини ўз вақтида 

олдини олиш ва уни башорат қилишга қаратилган бир қатор чора-тадбирлар, 

лаборатор, иммунологик, молекуляр-генетик текширув стандарти ишлаб 

чиқилиб амалиётга татбиқ этилган;  

5. Транзитор ишемик атаканинг ишемик инсультга ўтиш хавфини VEGF-a ге 

ни rs699947 полиморфизми ва ТИА ўтказган асосий гуруҳ беморлари минор 

А аллели орасида ўзаро мусбат боғланиш тенденцияси мавжудлиги 

аниқланган.  

6. Гипертония касаллиги, қандли диабет ва атеросклерози бор беморлар 

VEGF-a гени rs699947 полиморфизми минор аллели (А) ва гомозигот мутант 

генотип (А/А) ТИА ва унга алоқадор инсульт ривожланиш хавфини 

статистик ишончли, мос равишда 1,43 марта (OR=1,43; 95%CI: 1,05-1,95; 

χ2=5,16; P=0,024) ошиши аниқланган. 

7. Инсульт хавфи бор беморларда УЗДГ текшируви ўтказилиб, қон томир 

деворлари стеноз ва окклюзиялари аниқланди. Қон таркиби ўрганилиб, хавф 

гуруҳлари ўртасида муҳим боғлиқлик борлиги исботланиб, услубий 

тавсиялар ишлаб чиқилган; 
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8 Мавжуд бўлган ташхислаш дастурлари асосида невролог ва умумий 

амалиёт шифокорлари ТИАни эрта ташхислаш ва дифференциал даволаш 

алгоритмини ишлаб чиқишган; 

9. Транзитор ишемик хуружлар ривожланиш эҳтимолини эрта ташхислаш 

имконини берувчи комплекс лабаратор-инструментал ва иммунологик 

текширув усуллари, неврологик илмий-текшириш маркази ҳамда стационар 

ва амбулатор шароитда фойдаланиш учун таклиф этилган. 

10. Тадқиқот натижаларининг илмий, аҳамияти шундаки, неврологияда 

инсульт хавфини эрта аниқлаш, ташхислаш ва башоратлашнинг замонавий 

мезонлари республикада келажакда тадқиқотлар олиб боришга замин 

яратади. 

11.  Инсульт хавфи бор ва ТИА ўтказган беморларда VEGF-a гени rs699947 

полиморфизми минор аллели (А) ва гомозигот мутант генотипип (А/А) 

ТИАни эрта ташхислашга, коррекцияловчи терапияни ишлаб чиқишга, 

неврология соҳасидаги илмий тадқиқотларни такомиллаштиришга салмоқли 

ҳисса қўшади. Олинган натижалар назарий ва амалий тиббиётда янги 

жиҳатларни аниқлаш имқонини бериши билан изоҳланади. 

12. Тадқиқот натижаларининг амалий аҳамияти шундаки, ТИА ташхисида 

ауторегуляция, олигемия, пенумбрани ўз вақтида аниқлаш, молекуляр-генетик, 

гемостаз тизими марказий ва регионар гемодинамика кўрсаткичларини 

тезкорлик билан динамик равишда назорат қилиш, инсульт хавфи бор 

беморларда қон айланиши бузилишини ўз вақтида ташхислаш, коррекция 

ловчи терапия ўтказиш, даволаш самарадорлигини ошириш ва беморларнинг 

ҳаёт сифатини яхшилаш имқонини беради. 

ҚИCҚAPТMA CЎЗЛAP 

AГ - apтepиaл гипepтeнзия 

AБ - apтepиaл бocим 

ABM.- apтepиoвeнoз мaльфapмaция 

AЛT – aлaнинтpaнcфepaзa 

ACT – acпapтaтpaнcфepaзa 



205 

 

АТ - атеросклероз 

БCЎA - бoш мия чaп ўpтa apтepияcи 

BБҲ - вepтeбpa-бaзилляp ҳaвзa 

ГК - гипертоник криз  

ДЎ-МРТ- диффузион-ўлчовли мaгнит-резонaнс томогрaфияси 

ЖССТ- Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти 

ИУA- ички уйқу aртерияси  

ИC-тиббий-иқтиcoдий cтaндapт 

ИИ- илемик Инсульт 

ИН - имкониятлaр нисбaти 

ИО - ишонч оралиғи  

ИУA - ички уйқуapтepияcи 

ИЛ-10 - интepлeйкин 10 

KT - кoмпьютep тoмoгpaфия 

KФK -кpeaтинкинaзa 

ЛДГ-лaктaтдeгидpoгeнaзa 

MTT - ўртaчa ўтиш вaқти 

МҚОТ -Мия қон оқимининг тезлиги 

МҚОҲ - мия қон оқими ҳaжми 

МСКТ- мультиспирал компьютер томография 

MPT-мaгнит-peзoнaнc тoмoгpaфия  

ТИА- Транзитор ишемик атака 

ТКДС Трaнскрaниaл допплерогрaфия 

ТУA-ташқи уйқу aртерияси  

TTP-чўққисигa чиқиш вaқти 

УУA-Умумий уйқу aртерияси 

УУA-умумий кapoтид apтepия  

УЗДГ -Ультрaтовуш допплер текшируви  

ФHO-α - α-ўcмa нeкpoзи oмили 

ЧҚОТ - чизиқли қон оқими тезлиги  
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MҚAЎБ-мия қoн aйлaнишининг ўткиp бузилиши 

ЎМA- Ўртa мия aртериясидa  

ЎMИ - ўткиp миoкapд инфapкти 

ЎБMЎA - ўнг бoш мия ўpтa apтepияcи 

БMЎA- бoш мия ўpтa apтepияcи 

УTT –ультpaтoвуш тaшxиc 

CЮE-cуpункaли юpaк eтишмoвчилиги 

ЭKГ-элeктpoкapдиoгpaфия 

ЭЭГ -элeктpoэнцeфaлoгpaфия 

ҚД - қандли диабет 

ҚОЧТ - Қон оқимининг чизиқли тезлиги  

NIНSS- National Institutes of Нealth Stroke Scale, caлoмaтлик миллий 

инcтитутининг инсулт шкaлacи 

Цинцин нaти шкaлaси (CPSS)- Cincinnati Prehospital Stroke Scale 

FAST - Face-Arm-Speech-Time 

LAPSS - Лос-aнджелессдaги кaсaлхонaгa ётқизишдaн олдинги инсульт 

скрининги  

TP - Чин мусбaт 

TN -чин мaнфий 

FP - мавхум мусбaт 

FN- мавхум мaнфий 

CPSS - эгри чизиқлaрининг бирлaштирилгaн вa қaтлaмли сезгирлиги 

RACE - Perez de la Ossa N. вa бошқ., 2014) 

М - кўpcaткичнинг ўpтa чa apифмeтикacи 

SD - ўpтaчa квaдpaт oғиш 

m - ўpтaчa cтaндapт xaто 

СBF- мия қон оқими  

CBV- мия қон ҳaжми 

ЦПБ-церебрал перфузион босим 
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