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SO‘Z BOSHI

Vatanimiz mustaqillikka erishgach ta’lim sohasida yangi islohotlar
boshlab yuborildi, fanlar bo‘yicha ta’lim standartlari qayta tuzildi va ona
tilida darsliklar yaratishga katta imkoniyatlar ochib berildi. [lIm-fanning ti-
nimsiz rivojlanib borishi va oliy ta’limga qo‘yilayotgan qat’iy vazifalar bu-
gungi zamon talablariga javob beradigan darsliklar yaratishni taqozo etadi.

Nevrologiya fani klinik fanlar ichida alohida o‘ringa ega. Asab kasal-
liklar1 keng targalgan kasalliklar sirasiga kiradi va turli-tuman klinik belgi-
lar bilan namoyon bo‘ladi. Bu esa klinik (xususiy) nevrologiyani kengroq
va chuqurroq o‘zlashtirishni talab etadi. Ushbu darslik klinik nevrologiya
bo‘yicha to‘lig ma’lumotga ega bo‘lgan dastlabki darslikdir. Davlat ta’lim
standarti talablari asosida tayyorlangan ushbu darslik mavzulari nevro-
logiya fani bo‘yicha namunaviy dasturga to‘la mos keladi. Uni tayyorlash-
da ilm-fanning eng so‘nggi yutuqglaridan foydalanildi, tashxis qo‘yish va da-
volash usullari Xalqaro ekspertlar tomonidan ishlab chiqilgan algoritmlar
asosida tuzib chiqildi. Dalillarga asoslangan tibbiyot talablariga mos kel-
maydigan tashxis qo‘yish va davolash usullari kitobda o‘rin olmagan.

Darslik 18 bobdan iborat bo‘lib, undagi mavjud nevrologik kasal-
liklar va sindromlar xalqaro tasniflar, aynigsa KXT-10 asosida yoritilgan.
Deyarli barcha boblarda izohli rasmlar, jadvallar, chizmalar va zamona-
viy neyrovizualizatsiya ma’lumotlari keltirilgan. Aksariyat boblar klinik
misollarga boy bo‘lib, ularni o‘zlashtirish talabalarda klinik fikrlashni
shakllantiradi. Kasalliklar diagnostikasi va davolash usullarini yoritishda
zamonaviy tibbiyot yutuqlaridan foydalangan bo‘lsak, kasalliklar klini-
kasini yoritishda klassik nevrologiya tamoyillariga amal qildik. Bolalik
davrida uchraydigan nevrologik kasalliklar va sindromlarga ham alohida
urg‘u berildi, ushbu davrga mos tashxis qo‘yish va davolash usullari
izohli jadvallar yordamida ko‘rsatib berilgan.

Klinik tashxis qo‘yishda topografik nevrologiya talablariga gat’iyan
amal qilish lozim. Shuning uchun ham ba’zi murakkab nevrologik sind-
romlar yoritilgan joylarda neyroanatomik tuzilmalar haqida ma’lumotlar
berib o‘tildi. Ushbu darslik o‘qituvchilar va talabalarga manzur bo‘ladi,
degan umiddamiz.
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QISQARTMALAR

AAF — angiotenzinga aylantiruvchi ferment
AG — arterial gipertenziya

ADG — antidiuretik gormon

AQB — arterial gon bosim

AKTG — adrenokortikotrop gormon

ALT — alaninaminotransferaza

AS — ateroskleroz

AST — aspartataminotransferaza

AX — asetilxolin

AXED — antixolinesteraz dorilar

BAE — bolalar absans epilepsiyasi

BK — birlik

BMQAQO’B — bosh miyada gon aylanishining o‘tkinchi buzilishi
BMCh — bosh miya chayqalishi

BOS — bezovta oyoqlar sindromi

BFEKT — bir fotonli emission kompyuter tomografiya
BSF — bolalar serebral falajligi

v/i—vena ichiga

VNS — vegetativ nerv sistemasi

VTD — vegetativ tomir distoniyasi

GAYoK — gamma-amin-yog’ kislotasi

GBS — Giyen-Barre sindromi

GVS — giperventilatsion sindrom

GK —gipertonik kriz

GLD — gepatolentikulyar degeneratsiya
GTR — gemaglyutinatsiyani tormozlash reaksiyasi
GEB — gematoensefalik bar’er

DA — dofamin

DOFA — dioksifenilalanin

DRA — dofamin reseptorlari agonistlari

DSE — dissirkulyator ensefalopatiya

YoASK — yon amiotrofik skleroz
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ZBML — zo‘rayib boruvchi multifokal leykoensefalopatiya
ZBO - zo'rigish bosh og'rig’i

IKG — intrakranial gipertenziya

IL — interleykin

IUA — ichki uyqu arteriyasi

IFA —immunoferment analiz

IFR — immunoflyuoressensiya reaksiyasi
KBR — komplementni bog‘lash reaksiyasi
QVP — gishlog vrachlik punkti

QD — qandli diabet

kPA — kilopaskal

KT — kompyuter tomografiya

KTA — kompyuter-tomografik angiografiya
KFK — kreatinfosfokinaza

KXT — kasalliklarning xalgaro tasnifi

KSJ — kranioserebral jarohatlar

KEAE — karotid endaarterektomiya

LDG - laktatdegidrogenaza

LP — lyumbal punksiya

m/i — mushak ichiga

MAO — monoaminoksidaza

MNS — markaziy nerv sistemasi

MRA — magnitli-rezonans angiografiya

MRT — magnitli-rezonans tomografiya
MSKT — multispiral kompyuter tomografiya
NMSN — nasliy motor-sensor nevropatiyalar
NSVN — nasliy sensor-vegetativ nevropatiyalar
OGV — oddiy gerpes virusi

OITS — orttirilgan immun tanqisligi virusi
OTIR — og treponemalar immobilizatsiyasi reaksiyasi
PVE — periferik vegetativ yetishmovchilik
PZR — polimeraz zanjirli reaksiya

PNS — periferik nerv sistemasi

PTI — protrombin indeks

PET — pozitron emission tomografiya

RE —rolandik epilepsiya

SOD - superoksiddismutaza



SSV —sog‘ligni saglash vazirligi

SChS — surunkali charchash sindromi
t/o — teri ostiga

TVI —tana vazni indeksi

TIA — tranzitor ishemik ataka

TS —targoq skleroz

TTG —tireotrop gormon

TUA —tashqi uyqu arteriyasi

UASh — umumiy amaliyot shifokori
UTT — ultratovush tekshiruvlari

UUA — umumiy uyqu arteriyasi

O‘GE — o‘tkir gipertonik ensefalopatiya
O‘RI — o‘tkir respirator infeksiya
O‘SV — o’pkaning sun’iy ventilatsiyasi
O‘TEM — o‘tkir tarqog ensefalomielit
XB — xalgaro birlik

SVK — serebrovaskulyar kasalliklar
SQQX - sirkulatsiya qiluvchi gon hajmi
SMV - sitomegalovirus

ChP — chagqirilgan potensiallar

EKG — elektrokardiografiya

EMG — elektromiografiya

ENMG — elektroneyromiografiya

EPS — ekstrapiramidal sistema

ET — essensial tremor

ExoKG — exokardiografiya

ExoEG — exoensefalografiya

EChT — eritrositlarning cho‘kish tezligi
EEG — elektroensefalografiya

YUAE — yuvenil absans epilepsiya
YuDX —yurakning daqiqali hajmi
YuZX — yurakning zarbali hajmi

YuME — yuvenil mioklonik epilepsiya
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| MARKAZIY NERV SISTEMASINING
370): 3 QON TOMIR KASALLIKLARI

SEREBROVASKULYAR KASALLIKLAR
EPIDEMIOLOGIYASI

Dunyo bo‘yicha har yili kuzatiladigan birlamchi insultlar soni 15
mln. dan oshadi. Bu ko‘rsatkich AQSH da yiliga 750 000, Rossiyada
500 000, Ukrainada 100 000, O‘zbekistonda 60 000 ga teng (SSV ma’-
lumotlari).

Dunyoda o‘lim sabablari bo‘yicha YulK birinchi, miya insulti esa
ikkinchi o‘rinda turadi. AQSH da miya insultidan yiliga 150 000 kishi
hayotdan ko‘z yumadi, ya’ni o‘lim ko‘rsatkichi 100 000 aholiga
40 kishini tashkil qiladi. G‘arbiy Yevropada ham insultdan o‘lim
ko‘rsatkichlari deyarli shunday. Rossiyada insultdan o‘lim ko‘rsatkichi
juda yugqori bo‘lib, 100 000 aholiga 175 kishiga teng.

Ishemik insultlar gemorragik insultlarga garaganda 5-6 barobar
ko‘p uchraydi: ishemik insultlar barcha insultlarning 80-85 %, gemor-
ragik insultlar — 15-20 % ni tashkil qiladi. Neyrovizualizatsiya usul-
larining keng qo‘llanilishi ishemik insult tiplarini to‘g‘ri aniqglash
imkonini yaratdi. Barcha ishemik insultlarning 34 % — aterotrombotik,
22 % — kardioembolik, 15 % — gemodinamik, 20 % — lakunar va 9 %
gemoreologik mikrooklyuziya tipida rivojlanadi.

Rochester tadqiqot markazi ma’lumotlariga ko‘ra, insultdan key-
ingi to‘la tiklanish fagat 29 % holatlarda kuzatiladi, 71 % holatlarda turli
darajadagi nogironlik rivojlanadi. Insult o‘tkazganlarning 32 % esa de-
pressiyadan aziyat chekadi. Depressiya birlamchi va ikkilamchi insult
rivojlanishida xatarli omil hisoblanadi. O‘zbekistonda insultdan o‘lim
ko‘rsatkichlari 44,6 %, nogironlik 42,2 % ni tashkil qiladi, 10,2 % be-
mor esa mehnat qobiliyatini saqlab qoladi (SSV ma’lumotlari).

SEREBROVASKULYAR KASALLIKLAR TASNIFI

Serebrovaskulyar kasalliklarning klinik tasniflari juda ko‘p. Ular-
ning aksariyati 1989-yili Jenevada qabul qilingan kasalliklarning 10-
marta gayta ko‘rib chiqilgan Xalqgaro tasnifiga (KXT-10) asoslanib
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tuzilgan. KXT-10 da «Serebrovaskulyar kasalliklar» 160-167 ruknlarda
keltirilgan bo‘lib, ular asosiy kasalliklar sifatida berilgan. Ularga, ya’ni
bosh miyada qon aylanishining o‘tkir buzilishlariga G45 ruknda keltiril-
gan «O‘tib ketuvchi tranzitor ishemik atakalar» ham kiradi. Turli kasal-
liklar asorati sifatida rivojlangan serebrovaskulyar buzilishlar boshqa
ruknlarda keltirilgan.

KXT-10 bo‘yicha bosh miyada qon aylanishining o‘tkir buzilishlari
tasnifini keltirib o‘tamiz (1.1-jadval).

1.1-jadval. Bosh miyada gon aylanishining o‘tkir buzilishlari tasnifi
(KXT-10 bo‘yicha)

Nomlanishi Kodi
Tranzitor ishemik atakalar G45
e Vertebrobazilyar arteriyalar havzasida G45.0
e Uyqu arteriyasi havzasida G45.1
e Bir nechta serebral arteriyalarda G45.2
Insult
Notravmatik subaraxnoidal qon quyilishlar 160
e Karotid sinusdan 160.0
e Miyaning o‘rta arteriyasidan 160.1
e Oldingi biriktiruvchi arteriyadan 160.2
e Orqa biriktiruvchi arteriyadan 160.3
e Bazilyar arteriyadan 160.4
e Umurtqa arteriyasidan 160.5
e Boshqa arteriyalardan 160.6
Miyaga qon quyilishi 61
e Bosh miyaning subkortikal sohasiga 161.0
e Bosh miyaning kortikal sohasiga 161.1
e Miya ustuniga 161.3
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e Miyachaga 161.4
e Miya qorinchalariga 161.5
e Bosh miyaning bir gancha sohasiga 161.6
Boshqa va noaniq intrakranial qon quyilishlar 162
Ishemik insult 163
e Preserebral arteriyalar trombozida 163.0
e Preserebral arteriyalar emboliyasida 163.1
e Serebral arteriyalar trombozida 163.3
e Serebral arteriyalar emboliyasida 163.4
e Noaniq sabablar tufayli rivojlangan infarkt 163.9
Bosh miyada qon aylanishining aniglanmagan o‘tkir
buzilishlari led
O‘tkir gipertonik (gipertenziv) ensefalopatiya 167.4
Insult asoratlari 169
e Subaraxnoidal gon quyilish asorati 169.0
e Parenximatoz qon quyilish asorati 169.1
e Ishemik insult (miya infarkti) asorati 169.3
e Noaniq insult asorati 169.8

Izoh: tasnif gisgartirib keltirilgan.

KXT-10 statistik tahlil uchun moslab tuzilgan bo‘lib, kasallik-
larning klinikasini o‘zida to‘la aks ettirmaydi. Shuning uchun ham klinik

tashxis qo‘yishda klinik tasniflardan foydalanish tavsiya etiladi.

XATARLI OMILLAR

Kasallik rivojlanishiga turtki bo‘luvchi omillarga xatarli omillar
deb aytiladi. Serebrovaskulyar kasalliklar rivojlanishiga turtki bo‘luvchi
xatarli omillarni izlab topish va o‘rganish XX asrning 60-yillarida
boshlab yuborildi. Tez orada bir gator xatarli omillar izlab topildi va
ularning kasallik rivojlanishidagi o‘rni o‘rganila boshlandi.
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Bugungi kunda xatarli omillar 2 turga ajratib o‘rganiladi: o‘zgar-
tirib bo‘lmaydigan va o‘zgartirib bo‘ladigan (1.2-jadval).

1.2-jadval. Serebrovaskulyar kasalliklar rivojlanishiga turtki bo‘luvchi

xatarli omillar

O‘zgartirib bo‘Imaydigan omillar

O‘zgartirish mumkin bo‘lgan omillar

Yosh* Chekish
Jins Spirtli ichimliklar iste’mol qilish
Nasl Gipodinamiya
Semizlik
Psixoemotsional stress
Depressiya

Giperxolesterinemiya*
Arterial gipertenziya*®
Karotid stenoz*
Hilpillovchi aritmiya*
Gipergomosisteinemiya
Anemiya

Eslatma. Bitta odamning o‘zida xatarli omillar soni ko‘paygan sayin, unda insult
rivojlanish xavfi oshib boradi: 1-2 omil — 5-7 %; 3 yoki undan ko‘p omil — 19-
21%.

Izoh. * — xatarli omillar ichida eng xavflilari.

Xatarli omillar xavflilik darajasi va aholi orasida tarqalishi
bo‘yicha bir-biridan farq qiladi (1.3-jadval).

1.3-jadval. Xatarli omillarning nisbiy xavf ko‘rsatkichlari va umumiy
populatsiyada tarqalish darajasi (Chalmers et al., 1996)

Xatarli omillar Nisbiy xavf Populatsw.a(.ia tarqal-
ganligi, %
Arterial gipertenziya 2,0-4,0 30
Yurak ishemik kasalligi 1,0-3,0 20
Hilpillovchi aritmiya 6,0-18,0 1
Qandli diabet 2,0-8,0 3
O‘tkazilgan insult yoki TIA 1,0-10,0 2
Chekish 2,0-4,0 25
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Alkogolizm 1,0-4,0 5
Giperxolesterinemiya 1,0-2,0 5
Ortigcha tuz iste’mol gilish 1,0-2,0 30

O¢zgartirib bo‘lmaydigan xatarli omillar

Yosh. Serebrovaskulyar kasalliklar yoshga bog‘liq bo‘lib, yosh
o‘tgan sayin ularning soni ham osha boradi: 50 yoshdan so‘ng insultning
uchrash darajasi har 10 yillikda 2 barobarga oshadi. Deyarli 50 % insult
70 yoshdan oshganlarda uchraydi, 80 yoshdan oshganlarda insult 50
yoshdagilarga qaraganda 30 barobar ko‘p kuzatiladi. So‘nggi 20 yillikda
insultning «yosharib» borayotganligi qayd etilmoqda, ya’ni 40 yosh-
gacha bo‘lgan davrda insult bilan kasallanganlar soni ko‘paymoqda. Bu
holat yoshlarda chekish, ichish va gipodinamiya kabi omillarning
ko‘payib borayotganligi bilan izohlanadi.

Jins. Insult bilan kasallanishning jinslararo farqi uncha katta emas.
Insult ayollarga qaraganda erkaklarda ko‘proq uchraydi. Biroq so‘nggi
yillarda bu ko‘rsatkichlar tenglashayotgani qayd etilmoqda. Insultdan
o‘lim ko‘rsatkichlari esa ayollarda yuqori.

Nasl. Insult naslga bog‘liq kasallik bo‘lib, yaqin garindoshlarda in-
sult kuzatilganlarda bu kasallikning rivojlanish xavfi ham ortadi.

O‘zgartirish mumkin bo‘lgan xatarli omillar

Chekish. Chekish — insult rivojlanishiga turtki bo‘luvchi mustaqil
xatarli omil. Chekish insult rivojlanish xavfini deyarli 2 barobarga
oshiradi va bu ko‘rsatkich chekilayotgan sigaretlar soniga bog‘liq. Bir
kunda 20 dona sigaret chekadiganlarda insult rivojlanish xavfi kuniga 10
dona sigaret chekadiganlarga qaraganda deyarli 2 barobar yuqori hisob-
lanadi. Chekish neyrokimyoviy mexanizmlar orqali AG rivojlanishiga
ham turtki bo‘ladi. Chekish, shuningdek, AS rivojlanishini tezlashtiradi
va qonning reologik xususiyatlariga salbiy ta’sir ko‘rsatadi. Shuning
uchun ham, sigaret chekuvchilarda AG va AS ko‘p uchraydi. Ma’lumki,
AG va AS insultga olib keluvchi eng yetakchi xatarli omillardir.

Spirtli ichimliklar. Spirtli ichimliklarni suiiste’mol qilish ham in-
sult rivojlanishiga turtki bo‘luvchi xatarli omil hisoblanadi. Insult rivoj-
lanish xavfi spirtli ichimlikning gqancha miqdor va gachondan buyon
iste’mol qilinayotganligi va uning turiga ko‘p jihatdan bog‘liq. O‘tkir
spirtli ichimliklarni kuniga 50 g dan ko‘p iste’mol qilish insult rivojlan-
ish xavfini 1,5-2 barobarga oshiradi. Spirtli ichimlik ishemik insultga
qaraganda gemorragik insult rivojlanishiga ko‘proq turtki bo‘ladi. Spirtli
ichimliklarni suiiste’mol qiluvchilarda AG, yurak aritmiyalari, neyroin-
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toksikatsiya, miya tomirlarida toksik vazodilatatsiya va serebral perfuzi-
yaning pasayishi ko‘p aniqlanadi. Bu patologik holatlarning birgalikda
namoyon bo‘lishi insult rivojlanishi xavfini oshiradi.

Gipodinamiya. Yildan-yilga jismoniy harakatlar orqali bajariladi-
gan ishlar soni va hajmi kamayib bormogda. Buning asosiy sababi tur-
mush tarzimizga kompyuterning jadal kirib kelishi va, ayniqsa, distan-
sion aloqa vositalarining keng qo‘llanila borayotganligidir. Pirovardida
gipodinamiya yaqqol xatarli omillardan biriga aylanib bormoqda.

Gipodinamiya organizmda lipidlar parchalanishini sustlashtiradi.
Oqibatda lipidlar organizmda, ayniqsa, arteriyalar devorida to‘planib,
AS rivojlanishini tezlashtiradi. Bu esa arteriyalarning torayib borishi va
yurak-qon tomir kasalliklari rivojlanish xavfini oshiradi. Gipodinamiya
AG ga garaganda AS rivojlanishiga ko‘proq turtki bo‘ladi. Shuningdek,
faol jismoniy harakat bilan shug‘ullanmaydiganlarda miya va yurak ar-
teriyalarida kapillarlar darajasidagi kollateral qon aylanish tarmoqlari
o‘ta sust rivojlangan bo‘ladi. Vaholanki, kollateral qon aylanish tarmog-
lari mukammal rivojlangan odamlarda ishemiyaga uchragan sohalar tez
tiklanadi.

Gipodinamiya organizmdagi barcha fiziologik jarayonlarga salbiy
ta’sir ko‘rsatuvchi xatarli omildir. Aynigsa, u semizlik rivojlanishiga
turtki bo‘ladi. Gipodinamiya organizmda T- va B-limfositlarning yetarli
miqdorda ishlab chiqgarilishini pasaytiradi va organizmni yuqumli kasal-
liklarga moyil qilib qo‘yadi. Gipodinamiya organizmning tayanch
a’zolariga salbiy ta’sir ko‘rsatib, umurtga osteoxondrozi va artropatiya-
lar rivojlanishiga ham turtki bo‘ladi. Shuningdek, gipodinamiya deyarli
barcha ichki a’zolarning normal ish faoliyatiga salbiy ta’sir ko‘rsatadiki,
buning oqibatida bevosita yoki bilvosita serebrovaskulyar kasalliklar
rivojlanishi tezlashadi.

Semizlik (ortigcha vazn). Semizlik avvalambor qandli diabet, AS,
AG va YulK rivojlanishiga turtki bo‘luvchi xatarli omil hisoblanadi.
Ushbu kasalliklarning rivojlanish xavfi semizlik darajasiga ham bog‘liq:
semizlik darajasi oshgan sayin u bilan bog‘liq bo‘lgan kasalliklar rivoj-
lanish xavfi oshib boradi.

Semizlik darajasini aniqlash uchun tana vazni indeksi (TVI)
o‘lchanadi: TVl = TO/R2, bu yerda TVI — tana vazni indeksi, TO — tana
og‘irligi (kg), R2 — (kv.m), ya’ni kvadratga oshirilgan bo‘y uzunligi.
TVI va semizlik darajasi 1.4-jadvalda aks ettirilgan.
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1.4-jadval. Tana vazni indeksi va semizlik darajasi

Tana vazni indeksi, kg/kv.m Semizlik darajasi
20-25 Norma

25-30 Tana vazni oshgan
30 va undan yuqori Semizlik

Demak, TVI normada 20 va 25 kg/kv.m orasida bo‘lishi kerak.
Agar TVI 30 kg/kv.m dan yuqori bo‘lsa, bu semizlik hisoblanadi.

Psixoemotsional stress. Psixoemotsional stress — arterial giperten-
zlya va ateroskleroz rivojlanishiga olib keluvchi eng xavfli omillardan
biri. Stress miya insulti va miokard infarkti rivojlanishiga bevosita turtki
bo‘luvchi xatarli omil hamdir. Doimiy psixoemotsional zo‘rigishlar or-
ganizmda murakkab patofiziologik jarayonlarni boshlab beradi.
Aynigsa, psixoemotsional zo‘rigishlar paytida qonga ko‘p miqdorda
katexolaminlarning ajralib chiqishi AQB ning keskin ko‘tarilishi, arteri-
yalar spazmi va koagulopatiyalarga sababchi bo‘ladi. Bu patologik
jarayonlar doimiy ravishda davom etsa, AS rivojlanishi tezlashadi.
Shuningdek, o‘tkir psixoemotsional zo‘riqishlar paytida qonda qgand
miqdori oshadi va insult rivojlanishida alohida o‘rin tutuvchi QD rivoj-
lanishiga mezon yaratiladi. Ba’zida QD o‘tkir psixoemotsional stressdan
so‘ng darrov rivojlanadi.

Bir qator ilmiy markazlarda o‘tkazilgan tadqiqotlar natijasi
psixoemotsional stress bilan AG, AS va QD rivojlanishi orasida kuchli
korrellatsion aloga borligini ko‘rsatdi. Yildan-yilga yurak-qon tomir ka-
salliklarining oshib borayotganligi va undan o‘lim holatlarining ko‘p
kuzatilayotganligining asosiy sabablaridan biri — psixoemotsional
zo‘riqishlarning ko‘payib borayotganligidir. Psixoemotsional stress
yurak-qon tomir kasalliklari bilan kasallanish va ulardan o‘lim dara-
jasiga bir xil ta’sir ko‘rsatadi.

Depressiya. Depressiya — kardiovaskulyar va serebrovaskulyar ka-
salliklar rivojlanishida alohida o‘rin tutuvchi xatarli omil. Ushbu xu-
losaga yirik ilmiy markazlarda o‘tkazilgan prospektiv tekshiruvlar nati-
jasida kelingan. Bugungi kunda depressiya chekish, giperxolesterine-
miya, psixoemotsional stress va AG kabi xatarli omillar qatoridan o‘rin
olgan. Xalqaro tadqiqot markazlari AG bilan kasallanganlarning 30-50
% 1da depressiya alomatlari aniglanishi va ularda gipertonik krizlar ko‘p

kuzatilishini ta’kidlashadi. Statistik ma’lumotlarga ko‘ra, depressiya ka-
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sallik prognoziga ham sezilarli ta’sir ko‘rsatadi: depressiya fonida rivoj-
langan miokard infarktida o‘lim ko‘rsatkichlari depressiyasiz rivojlan-
gan miokard infarktiga qaraganda 2-4 barobarga yuqoriligi isbot qilin-
gan.

O‘zbekistonda ham depressiya va insult rivojlanishi orasidagi
bog‘liglik darajasi o‘rganilgan (Z.R.Ibodullayev va b.q. 2009). Bu tadqi-
qotlar depressiyaning insult rivojlanishidagi nisbiy xavf ko‘rsatkichi 1,6
ga teng ekanligini ko‘rsatdi. Depressiya insultdan keyingi funksional
tiklanish darajasiga ham salbiy ta’sir ko‘rsatadi.

Arterial gipertenziya. AG insult rivojlanishiga turtki bo‘luvchi
o‘ta xatarli omillardan biridir. Insult rivojlanish xavfi AQB darajasiga
bevosita bog‘liq. Fremingem tadqiqot markazi ma’lumotlariga ko‘ra,
sistolik AQB ning 10 mm sim. ust. ga oshishi insult rivojlanish xavfini
erkaklarda 1,9 barobarga, ayollarda 1,7 barobarga oshiradi. AQB 160/95
mm sim.ust. ga yetganlarda AQB normal darajada bo‘lganlarga qara-
ganda, insult rivojlanish xavfi 4 barobarga yuqoridir. AQB 200/115 mm
sim. ust. ga yetganlarda bu ko‘rsatkich 10 barobarga oshadi.

Bir necha bor tinch holatlarda o‘lchangan AQB 140/90 mm sim.
ust. dan yuqori bo‘lsa, bemorda arterial gipertenziya bor, deb xulosaga
kelinadi. AQB ning normal ko‘rsatkichlari qanday bo‘lishligi to‘g‘risi-
dagi uzoq davom etgan bahs-munozaralar «pregipertenziya» atamasini
taklif etish bilan tugallandi. Bunga binoan AQB 120/80-139/89 mm
sim. ust. orasida bo‘lgan shaxslar pregipertenziya guruhiga kiritiladi. Bu
guruhga kirganlarda, keyinchalik AG rivojlanish xavfi juda yuqori.
Ularga profilaktik dozalarda antigipertenziv dorilar qabul qilib yurish
tavsiya etiladi va bu bemorlar doimiy ravishda UASh nazoratiga olinadi.

Qandli diabet. Qandli diabet ham o‘ta xatarli omillardan biri
sanaladi. Insult rivojlanishida QD ning nisbiy xavf darajasi 1,5-3 ga
teng. QD ateroskleroz rivojlanishini jadallashtiradi, AG rivojlanish
xavfini oshiradi. Shuningdek, diabetik serebral mikroangiopatiya bosh
miyada qon aylanishining surunkali buzilishlarini yuzaga keltiradi va
ishemik insult rivojlanishiga mezon yaratadi. Qondagi gand miqdori
6,6 mmol/ldan oshgan sayin insult rivojlanish xavfi yuqori bo‘ladi.
Framingem tadqiqot markazi ma’lumotlariga ko‘ra, QD bilan kasallan-
ganlarda ishemik insult 2-4 barobar ko‘p kuzatiladi.

Uyqu arteriyalari stenozi. Uyqu arteriyalari stenozi TIA va
ishemik insult rivojlanishida yetakchi xatarli omillardan hisoblanadi.
Uyqu arteriyalari simptomli stenozida 2 yil mobaynida insult rivojlanish
xavil 26 % ga teng (nisbiy xavf 2,2), agar stenoz TIA bilan namoyon
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bo‘lsa, bu xavf 2 yil mobaynida 70 % ga yetadi (nisbiy xavf 4.,6).
Ishemik insult rivojlangan bemorlarning 70 % dan oshig‘ida ichki uyqu
arteriyasining aterosklerotik zararlanish belgilari aniqlanadi (1.1-rasm).

O‘tkazilgan insult va TIA.
Anamnezida TIA va ishemik insult
o‘tkazgan bemorlarning 40 % ida 5
yil ichida i1shemik insult yana
rivojlanadi, shundan 20 % insult
kasallikning o‘tkir davrida, qolgan 50
% — bir yil mobaynida rivojlanadi.

Boshqa xatarli omillar. Insult
rivojlanishiga turtki bo‘luvchi omil-
larga yana quyidagilar kiradi: intra-
va ekstraserebral tomirlar anoma-
liyasi, antifosfolipid sindrom, migre-
noz status, gipergomosisteinemiya,  1.1-rasm. Arteriyaning ko‘ndalang
trombositopeniya, kranioserebral kesimi: aterosklerotik pilikcha va
o‘smalar va jarohatlar, bo‘yin oste-
oxondrozi, turli etiologiyali angiopa-
tiyalar, allergik kasalliklar, yurakka qo‘yilgan sun’iy klapanlar, fibro-
muskulyar displaziya, OITS, zaxm, arteriyalar qatlanishi (disseksiyasi),
turli virusli neyroinfeksiyalar, oral kontraseptiv dorilarni iste’mol qi-
lish, giyohvandlik, polisitemiya, leykoz, venoz tromboz, obliteratsiya-
lovchi endoarterit va b.q.

Xulosa qilib aytganda, yurak-qon tomir kasalliklari, shu jumladan,
serebrovaskulyar kasalliklar rivojlanishiga turtki bo‘luvchi xatarli omil-
lar soni 100 dan oshadi. Insult rivojlangandan keyin ham saqlanib qol-
gan xatarli omillar nogironlik darajasi va o‘lim xavfini bir necha baro-
barga oshiradi.

tromboz sababli arteriya toraygan.

DISSIRKULYATOR ENSEFALOPATIYA

Dissirkulyator ensefalopatiya — bosh miyada qon aylanishining
surunkali yetishmovchiligi sababli rivojlanadigan zo‘rayib boruvchi
serebrovaskulyar kasallik.

Umumiy ma’lumotlar. KXT-10 da «Dissirkulyator ensefalo-
patiya» atamasi yo‘q. Bu atama XX asrning 60-yillari sho‘ro davrida
taklif etilgan va 80-yillari «Bosh miya qon tomir kasalliklari tasnifinga
kiritilgan. «Dissirkulyator ensefalopatiya» atamasi bugungi kungacha
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MDH doirasida qo‘llab kelinmoqda. Biroq, bu atama bilan bog‘liq bahs-
munozaralar hanuz davom etmoqda. Ba’zi mutaxassislar bu atamadan
voz kechib, KXT-10 da ko‘rsatilgan atamalardan foydalanishga o‘tishni
taklif qilishsa, boshga birlari «Dissirkulyator ensefalopatiya» atamasi
golishini, uchinchi bir mualliflar esa uning o‘rniga «Bosh miyada qon
aylanishining surunkali yetishmovchiligi» yoki «Miyaning surunkali
ishemiyasi» atamasini qo‘llash magsadga muvofiq deyishmoqda.

KXT-10 da «Dissirkulyator ensefalopatiya» atamasi bo‘lmasa-da,
shunga o‘xshash serebrovaskulyar kasalliklar quyidagi 3 ta ruknda
keltirilgan.

[67.3 — zo‘rayib boruvchi tomir leykoensefalopatiyasi (Binsvanger
kasalligi)

[67.4 — gipertenziv ensefalopatiya

[67.8 — miyaning surunkali ishemiyasi

Binsvanger kasalligi dissirkulyator ensefalopatiyaga o‘xshash
bo‘lsada, uni mustaqil nozologiya sifatida qabul qilsa bo‘ladi, deb
hisoblanadi. Chunki uning patomorfologiyasi, klinikasi va kechishi DSE
dan birmuncha farq qiladi. Biroq, gipertenziv ensefalopatiyaga giper-
toniya kasalligi sababli rivojlangan DSE ning sinonimi sifatida garash
mumkin. Chunki ularning klinikasi deyarli bir xil, kechishi biroz farq
qiladi, xolos.

Aytish joizki, «Miyaning surunkali ishemiyasi» nafaqat qon tomir
kasalliklari, balki surunkali gemik gipoksiya, metabolik buzilishlar,
somatik kasalliklar va turli intoksikatsiyalarda ham rivojlanadi. Shu
bois, «miyaning surunkali ishemiyasi» atamasini «dissirkulyator
ensefalopatiya» atamasiga sinonim deb qarash haqigatga zid keladi.

Dissirkulyator ensefalopatiyaning boshqgacha nomlari ham mavjud.
Bular — «bosh miyada qon aylanishining surunkali buzilishi yoki su-
runkali yetishmovchiligi», «bosh miyaning ishemik kasalligi», «su-
runkali gipertonik ensefalopatiya», «aterosklerotik ensefalopatiyay.
KXT-10 da dissirkulyator ensefalopatiyaga o‘xshab kechuvchi yana bir
kasallik — «tomir demensiyasi» atamasi ham mavjud va u ham bir qator
ruknlarda keltirilgan.

Tibbiy amaliyotda «bosh miyada qon aylanishining surunkali yet-
ishmovchiligi» va «dissirkulyator ensefalopatiya» atamalari ko‘p
qo‘llaniladi. Biroq klinik nevrologiyada har ganday tashxis kasallik
topikasi va shakllangan klinik sindromlarni o‘zida aks ettirgan bo‘lishi
kerak. Har ganday klinik tashxis — avvalambor shakllangan klinik sin-
drom demakdir. Shu nuqtayi nazardan qaraganda, «dissirkulyator ense-
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falopatiya» atamasi kasallik mohiyatini o‘zida to‘la aks ettiradi.
«Dissirkulyator ensefalopatiya» kasallik etiopatogenezi, topikasi va
klinikasini o‘zida mujassamlashtirgan tugallangan klinik tashxisdir. Al-
batta, uning rivojlanishi asosida bosh miyada qon aylanishining su-
runkali yetishmovchiligi yotadi. «Bosh miyada qon aylanishining su-
runkali yetishmovchiligi» atamasi ko‘proq patofiziologik atama, uni
klinik atama deb bo‘lmaydi. O‘zbekistonda kasallik atamasi bo‘yicha
yagona bir to‘xtamga kelish va «Dissirkulyator ensefalopatiya» atama-
sini keng qo‘llash magsadga muvofiqdir. Chunki dissirkulyator ensefa-
lopatiya — «bosh miyada qon aylanishining surunkali yetishmovchiligi»,
«miyaning surunkali ishemiyasi», «angioensefalopatiya» va shu kabi
boshqga atamalarni o‘zida mujassamlashtirgan yagona atamadir.
Etiologiyasi. Dissirkulyator ensefalopatiya rivojlanishiga sabab
bo‘luvchi asosiy patologik holatlar va kasalliklar.
e Bosh miyani qon bilan ta’minlovchi magistral tomirlar pa-
tologiyasi (ateroskleroz, endarterit, aorta-arterit, trombangit,
tomir anomaliyalari va h. k.).
e Intrakranial tomirlar patologiyasi (arterioskleroz, amiloidoz,
displaziyalar).
e Arterial gipertenziyalar (essensial, renovaskulyar va boshga
etiologiyali).
e Yurak kasalliklari (aritmiya, miokard infarkti, endokardit va
yurak illatlari).
e Qandli diabet (mikro- va makroangiopatiyalar).
e Bod va vaskulitlar bilan namoyon bo‘luvchi boshqa kolla-
genozlar;
e Arterial gipotenziya (idiopatik, ortostatik va b.q).
e Qon kasalliklari (antifosfolipid sindrom, polisitemiya, essen-
sial trombositemiya va eritrositoz).

e Bo‘yin  umurtqalari osteoxondrozi, kraniovertebral
anomaliyalar.

e DSE ga sabab bo‘luvchi boshqa kasalliklar va patologik
holatlar.

Patogenezi va patomorfologiyasi. Dissirkulyator ensefalopatiya
rivojlanishida bosh miyani qon bilan ta’minlovchi mayda tomirlardagi
mikrosirkulyator buzilishlar va shu sababli miya to‘gimalarida lakunar
o‘choglarning vujudga kelishi asosiy patogenetik omillardan biridir.
Mikrosirkulyator buzilishlar, ayniqsa, miya arteriyalarining terminal
qismida kechadi va diffuz tarzda namoyon bo‘ladi. Bosh miyada mik-
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rosirkulyator buzilishlarga olib keluvchi etiologik omillar ichida arterial
gipertenziya va aterosklerozning o‘rni katta.

Arterial gipertenziyada AQB ning muntazam oshib turishi miya
tomirlarida sklerotik o‘zgarishlarni yuzaga keltiradi, ular elastiklik
xususiyatini yo‘qotadi va natijada miliar anevrizmalar paydo bo‘ladi.
Miliar anevrizmalar AQB har gal ko‘tarilganda kengayib boraveradi va
buning natijasida gemorragik insult rivojlanish xavfi ham oshadi. Shu-
ningdek, miliar anevrizmalar atrofida plazmorragiya o‘choqlari paydo
bo‘ladi va perivaskulyar bo‘shliglar kengaya boshlaydi.

Mayda arteriya va arteriolalarning endoteliyasi qalinlashadi, tomir-
larning mushak gatlami parchalana boshlaydi, ularning o‘tkazuvchanligi
oshadi va gialinoz rivojlanadi. Bu patologik o‘zgarishlar natijasida
mayda arteriyalar va arteriolalarning shakli o‘zgaradi (vazokonstriksiya
va vazodilatatsiya), ularning devori qalinlashib, ravonligi yo‘qoladi.
Miya tomirlarining terminal qismi nekrozga uchrab, nobud bo‘la bosh-
laydi va bu jarayon surunkali tarzda davom etadi. Mayda arteriyalar nek-
rozga uchragan joylarda lakunar ishemik infarktlar paydo bo‘ladi va har
bir gipertonik krizda ularning soni ko‘payib boradi.

AG da ekstrakranial tomirlar ham elastiklik xususiyatini yo‘qotib,
deformatsiyaga uchraydi: ularda patologik cho‘zilishlar va qiyshayishlar
rivojlanib, egri-bugri holatga keladi. Shuning uchun ham, uzoq yillar
AG bilan kasallanganlarning ekstrakranial tomirlarida koyling va king-
king kabi patologik holatlar ko‘p kuzatiladi. Bu anomaliyalar, albatta,
tug‘ma bo‘lishi va keyinchalik, doimiy ravishdagi AG ularni kuchayti-
rishi mumkin. Ekstrakranial tomirlardagi bunday patologik o‘zgarishlar
miyada gemodinamik buzilishlarni yanada jadallashtiradi.

Arterial gipertenziyada AQB ning keskin tushib ketishi ham
xavflidir. Chunki elastiklik xususiyatini yo‘qotib, deformatsiyaga uchra-
gan tomirlarda perfuzion bosimning tushib ketishi natijasida ular buj-
mayib qoladi va qayta tiklanmaydi. Demak, AQB ning keskin
ko‘tarilishi ham, pasayib ketishi ham mikrosirkulyator buzilishlarni ku-
chaytiradi va miyada ishemik jarayonni avj oldiradi. Shu bois, AG oqi-
batida rivojlangan ensefalopatiyalar «gipertenziv (gipertonik) ensefalo-
patiya» yoki «gipertonik angioensefalopatiya» deb ham ataladi. MRT
tekshiruvlarida turli hajmdagi lakunar infarktlar po‘stloqda, subkortikal
va periventrikulyar sohalarda aniglanadi. Miya to‘qimasi atrofiyasi sa-
babli egatchalar va miya qorinchalari kengaygan bo‘ladi. Ishemik
jarayon bosh miyaning oq moddasida kuzatilsa, leykoareoz rivojlanadi
va bunday holatlar «gipertonik leykoensefalopatiya» deb ataladi. Aynan
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dissirkulyator ensefalopatiyaning mana shu turini «Binsvanger kasalligi»
ga qiyoslash mumkin.

AG da gipertonik krizlar va TIA ko‘p ro‘y beradi. Buning oqi-
batida bosh miyada lakunar infarktlar soni oshadi va dissirkulyator ense-
falopatiya rivojlanishi yanada jadallashadi.

Ateroskleroz sababli rivojlangan dissirkulyator ensefalopatiya
patogenezi biroz boshqacha tarzda kechadi. Agar AG da, asosan, mayda
arteriyalar va arteriolalar zararlansa, AS da esa yirik arteriyalar zararla-
nadi (1.2-rasm).

TUA IUA

~.Aterosklerotik
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shik Pilikcha uua

1.2-rasm. Sog‘lom (a) va aterosklerotik o‘zgargan (b) arteriya.

Miyani qon bilan ta’minlovchi yirik arteriyalarning ichki qavatida
sklerotik o‘zgarishlar yuzaga keladi va aterosklerotik pilikchalar paydo
bo‘ladi, mushak qavati atrofiyaga uchraydi, kollagen tolalar miqdori
kamayadi. Bu patologik o‘zgarishlar sababli arteriyalar torayadi, ular-
ning elastiklik xususiyati kamayib, rigidligi oshib boradi. Bosh miyani
gon bilan ta’minlovchi yirik arteriyalar stenozi kuchaygan sayin sere-
brovaskulyar yetishmovchilik zo‘rayib boradi, ya’ni dissirkulyator ense-
falopatiya rivojlana boshlaydi. Demak, asta-sekin rivojlanuvchi va
zo‘rayib boruvchi AS bosh miyada qon aylanishining surunkali yetish-
movchiligini yuzaga keltiradi. 1.5-jadvalda stenoz darajalari keltirilgan.
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1.5-jadval. Bosh miyani gon bilan ta’minlovchi yirik arteriyalar
stenozi darajalari (NASCET va ECST tasnifi bo‘yicha, 1991-yil)

Stenoz darajalari %
Yengil 0-29
O‘rta darajadagi 30-50
Kuchli 50-69
Kritik 70-99
Okklyuziya 100

Destruktiv o‘zgarishlar yirik arteriyalarning davomi bo‘lmish in-
trakranial arteriyalarda ham ro‘y beradi. Yirik arteriyalardan ajralib
chigqan mikrotromblar kichik arteriyalarni yopib qo‘ygach, kapillarlar
soni kamayib, lakunar infarktlar soni oshib boradi. Lakunar infarktlar
miyaning turli sohalari, ya’ni po‘stlog, po‘stlog‘osti va miya ustuni
tuzilmalarida paydo bo‘la boshlaydi. Yirik arteriyalar aterosklerozi sa-
babli intrakranial arteriyalarda perfuzion bosim pasayadi, yetarli
miqdorda qon yetib kelmagan kapillarlar kichrayib, atrofiyaga
uchraydi. Bu patologik jarayonlar qonning reologik xususiyatini buzadi,
ya’ni giperkoagulatsiyani kuchaytiradi. Miya to‘qimalarida ishemik gi-
poksiya ham jadallashadi. Miyada leykoareoz, glioz, demielinizatsiya
apoptoz kabi diffuz morfologik o‘zgarishlar vujudga keladi. Shunday
qilib, yirik arteriyalar, arteriolalar va bosh miyaning diffuz tarzda zarar-
lanishi aterosklerotik angioensefalopatiya (dissirkulyator ensefalopati-
yaning yana bir sinonimi) shakllanishiga olib keladi. Boshqa a’zolarga
qaraganda bosh miya juda yaxshi rivojlangan kollateral qon aylanish
sistemasiga ega. Shu bois, yirik arteriyalar stenozi har doim ham bosh
miyaning qon bilan ta’minlanishiga ziyon yetkazavermaydi. Ba’zida
kollateral qon aylanishni ta’minlashda muhim ahamiyatga ega Villiziy
aylanasiga kiruvchi tomirlar aplaziyasi aniqglanadi. Bunday holatlarda
yirik arteriyalardagi aterosklerotik o‘zgarishlar bosh miyada qon aylan-
ishining surunkali yetishmovchiligi yoki o‘tkir buzilishiga sabab bo‘ladi.

Shunday qilib, DSE bosh miyada qon aylanishining surunkali
tarzda rivojlanib va zo‘rayib boruvchi kasalligi bo‘lib, miya to‘qima-
larida bir gancha kichik nekrotik (lakunar) o‘choqlarning shakllanishi
bilan kechadi.
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Miya to‘qimasida lakunar o‘choqlar soni gqancha ko‘p bo‘lsa, nev-
rologik mikrosimptomlar ham shuncha ko‘p bo‘ladi. Biroq hamma la-
kunar o‘choglar ham nevrologik simptomlar bilan namoyon
bo‘lavermaydi. Agar birlamchi po‘stloq markazlari (proeksion sohalar)
zararlanishi nevrologik buzilishlarni yuzaga keltirsa, ikkilamchi va
uchlamchi po‘stloq markazlari, ya’ni assotsiativ markazlar zararlanishi
neyropsixologik (kognitiv) buzilishlarni keltirib chiqaradi. Bosh miya
katta yarim sharlari po‘stlog‘ida joylashgan ushbu assotsiativ markazlar
oliy ruhiy funksiyalar uchun javob beradi. Ushbu markazlardagi har
qanday patologik jarayon kognitiv buzilishlar sababchisidir. Aynigsa,
peshona bo‘lagida joylashgan markazlarni po‘stlog‘osti tuzilmalari bilan
bog‘lovchi yo‘llar zararlansa, kognitiv buzilishlar tez rivojlanadi va
og‘ir kechadi. Chunki peshona bo‘lagida barcha ruhiy faoliyatlarni
boshqgaruvchi va nazorat qiluvchi uchinchi funksional blok joylashgan.

Bosh miyaning nafaqat po‘stloq markazlari, balki uning oq mod-
dasi zararlanishi ham kognitiv buzilishlarni yuzaga keltiradi. Bunday
holatlar «po‘stlog‘osti demensiyasi» deb ataladi. Shuningdek, ekstrapi-
ramidal yadrolar, limbiko-retikulyar kompleks sohalaridagi ishemik
o‘choqglar ham turli darajada ifodalangan kognitiv buzilishlar bilan
namoyon bo‘ladi. Aksariyat hollarda kognitiv buzilishlar barobarida
psixoemotsional buzilishlar ham kuzatiladi. Ular, aynigsa, bosh miya
katta yarim sharlarining chakka bo‘lagi va limbiko-retikulyar kompleks
sohalari ishemiyalarida ko‘p uchraydi.

Klinikasi. Dissirkulyator ensefalopatiyaning klinikasi nevrologik,
neyropsixologik va psixoemotsional buzilishlardan iborat bo‘lib, ular-
ning qay tarzda namoyon bo‘lishi kasallik darajasi va ishemik
o‘choglarning joylashgan joyiga bog‘liq. Kasallik klinikasi darajasiga
qarab, uning 3 bosqichi farglanadi: I — yengil, II — o‘rtacha va III — og‘ir.

Dissirkulyator ensefalopatiyaning (I) yengil bosqichi. DSE ning
I (yengil) bosqichida, asosan subyektiv simptomlar, ya’ni jizzakilik,
uyqu buzilishi, diqgat va xotiraning pasayishi, bosh og‘rig‘i, bosh ay-
lanishi, tez charchash va umumiy holsizlik ustunlik giladi. Aqliy va his-
sty zo‘riqishlar ushbu belgilarni kuchaytiradi. Demak, DSE ning yengil
bosqichi nevrozga o‘xshab kechadi. Biroq nevrozdan farqli o‘laroq, DSE
ning I bosqgichidayoq yengil darajada ifodalangan obyektiv nevrologik
simptomlar, ya’ni pay reflekslari giperrefleksiyasi va anizorefleksiyasi,
Romberg sinovida yengil chaygalish, ditsmetriya, barmoqlar uchining
titrashi, oral avtomatizm reflekslari va vegetativ buzilishlarni kuzatish
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mumkin. Ushbu nevrologik simptomlar soni asta-sekin ko‘payib va
zo‘rayib boradi.

Neyropsixologik (kognitiv) buzlishlar DSE ning I bosqichida ko‘p
uchraydi va aksariyat hollarda ular nevrologik simptomlardan ancha il-
gari paydo bo‘ladi. Aynigsa, digqat va xotiraning buzilishi ko‘p kuzati-
ladi. Bemorning diqqati tez toliqadigan va chalg‘iydigan bo‘lib qoladi,
yangi ma’lumotni qunt bilan o‘zlashtira olmaydi. U, aynigsa, aqliy
mehnat bilan shug‘ullansa, tez charchaydi. Digqatning tez charchashi
parishonxotirlik deb ham ataladi. Digqat buzilishi sababli bemorning
xotirasi ham izdan chiga boshlaydi. Bemor yaqindagina ko‘rgan odamlar
va narsalar, eshitgan xabarlar va o‘qigan hikoyalarini yodida saqlab qola
olmaydi. U o°zi uchun zarur bo‘lgan biror matnni eslab qolish uchun uni
bir necha bor o‘qib chigadi, biroq shundayam matn to‘laligicha uning
esida qolmaydi. Bemor yaqinda tanishgan odamlarining ismini unuta
boshlaydi, ularni ko‘rsa, ismini eslay olmaydi. Bolalik davridagi vo-
gealar esa esida saglanib qoladi.

Psixoemotsional buzlishlar ham DSE ning I bosqichida ko‘p ku-
zatiladi. Ular ruhan tez charchash, tez xafa bo‘lish, yig‘loqilik, hissiy
to‘mtoqlik yoki hissiy portlashlar kabi belgilar bilan namoyon bo‘ladi.
Bemor o‘ta ta’sirchan bo‘lib qoladi. Psixoemotsional va vegetativ
buzilishlar birgalikda paydo bo‘ladi. Demak, DSE ning birinchi bosqichi
subyektiv simptomlar, tarqalgan obyektiv nevrologik belgilar, neyro-
psixologik va psixoemotsional buzilishlardan iborat. Ular, odatda, yengil
ifodalangan bo‘ladi. Ba’zida yengil ifodalangan obyektiv nevrologik
simptomlarga e’tibor gilinmaydi yoki jiddiyroq tekshiruv o‘tkazilmas-
dan bemorga «Nevroz» yoki «Surunkali charchash sindromi» tashxisi
qo‘yiladi va DSE ning I bosqgichi aniglanmay qoladi. Agar kasallikning
ushbu bosqgichida davolash muolajalari o‘tkazilmasa, u II bosqichga
o‘tadi.

Dissirkulyator ensefalopatiyaning (II) o‘rta bosqichi. Kasal-
likning ushbu bosqichida subyektiv simptomlar yanada zo‘rayadi va
unga yangi simptomlar qo‘shiladi. Bemorning uyqusi buziladi: uni kun-
duzi uyqu bosadi, kechasi esa uxlay olmaydi yoki tez uyg‘onib ketadi,
ko‘p tushlar ko‘radi. Bosh og‘rig‘i doimiy tus oladi va oddiy analgetik-
lar yordam bermay qo‘yadi. Bosh aylanishi kuchayadi va yurganda
chayqalib ketishlar sezila boshlaydi. Diqgqat va xotira buzilishlari ku-
chayadi. Aqliy charchash bilan birgalikda, jismoniy toliqish ham rivoj-
lanadi.
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Obyektiv nevrologik simptomlar yaqqol ko‘zga tashlana boradi.
Bemorda piramidal yetishmovchilik, ya’ni VII va XII nervlarning
markaziy falajligi, pay reflekslari giperrefleksiyasi va anizorefleksiyasi,
oral avtomatizmi reflekslari aniqlanadi. Shuningdek, koordinator buzil-
ishlar — nistagm, dismetriya, adiodoxokinez va Romberg sinovida chay-
qalish kabi belgilar zo‘raya boshlaydi. Ekstrapiramidal simptomlar ham
shakllanadi va ular II bosqichning oxiriga kelib yagqol namoyon bo‘ladi.

DSE ning I bosqichida obyektiv nevrologik simptomlar tarqoq
ravishda aniqglansa, kasallikning II bosqichida nevrologik sindromlar
shakllana boshlaydi. Nevrologik sindromlarning qay tarzda namoyon
bo‘lishi lakunar infarktlar miyaning gaysi tuzilmasini ko‘proq gamrab
olganiga bog‘lig. Agar lakunar infarktlar, asosan, bosh miyaning
po‘stloq gismida joylashsa, piramidal simptomlar yoki epileptik sin-
drom, ikkala yarim sharning po‘stlog‘osti sohasida joylashsa,
psevdobulbar sindrom, bazal yadrolarda joylashsa, amiostatik yoki
giperkinetik sindrom, miya ustuni tuzilmalarida joylashsa — vertebroba-
zilyar sindrom yoki vestibuloataktik sindrom ustunlik giladi. Bemorning
nevrologik statusi to‘la va jiddiyroq tekshirilgandagina umumiy nev-
rologik buzilishlar orasidan bu sindromlarni ajratib olish mumkin.

Ba’zida DSE ning II bosqichidayoq, aynigsa, peshona bo‘lagi va
uni bog‘lovchi po‘stlog‘osti tuzilmalari zararlanganda, demensiya bel-
gilarini kuzatish mumkin. Demensiya belgilari fagat neyropsixologik
tekshiruvlar orqali aniglanadi.

Bosh miyada qon aylanishining surunkali yetishmovchiligi ku-
chaygan sayin nevrologik va neyropsixologik simptomlar zo‘rayib bo-
radi. DSE ning I bosqgichida bemorlar vrachga kam murojaat qilishsa,
uning II bosqichida vrachga murojaat qiluvchilar soni ko‘payadi. Bu-
ning asosiy sabablaridan biri — xotira buzilishining kuchayishidir. DSE
ning [ bosqichida neyropsixologik simptomlardan, asosan, digqqat va
xotira buzilishi kuzatilsa, DSE ning II bosqichida ularga tafakkur buzi-
lishi ham qo‘shiladi. Odatda, diqqgat, xotira va tafakkur buzilishlarining
birgalikda namoyon bo‘lishiga kognitiv buzlishlar deb aytiladi. Kogni-
tiv buzilishlarning paydo bo‘lishi bemorning kasbiy mahoratiga salbiy
ta’sir ko‘rsatadi. U endi o‘z kasbida avvalgidek unumli ishlay olmaydi,
bajaradigan ishlarini unutib qo‘yadi, kichik intellektual mashqlarni ba-
jara olmaydi. Bemor kinofilmlar va badiiy asarlardagi epizodlar yoki
oddiy hayotiy voqealar tafsilotini tushuntirishda juda qiynaladi. Uning
nafaqat aqliy, balki jismoniy ish faoliyati ham pasayadi. Bular tabiiyki,
psixoemotsional buzilishlarni kuchaytiradi: bemor jizzaki va jahldor
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bo‘lib goladi, uyqusi buziladi, xavotir va depressiya belgilari paydo
bo‘ladi yoki zo‘raya boshlaydi.

Dissirkulyator ensefalopatiyaning (III) og‘ir bosqichi. Kasal-
likning IIT bosqichida nevrotik xususiyatga ega shikoyatlar soni kama-
yadi va buning asosiy sabablaridan biri — kasallikka bo‘lgan tanqidiy
munosabatning pasayishidir. Biroq diffuz bosh og‘rig‘i, xotira susayishi,
uyqusizlik, quloq shang‘illashi, bosh aylanishi, yurganda gandiraklab
ketish bemorning asosiy shikoyatlariga aylanadi. Aqliy mehnat bilan
shug‘ullanuvchilar (o‘qituvchi, ilmiy xodim, buxgalter va h.k.) o‘z vazi-
fasini talab darajasida bajara olishmaydi. Aksariyat bemorlar kundalik
oilaviy yumushlarni ham eplay olmay qolishadi. Jismoniy va ruhiy char-
chash zo‘rayadi. Bemorning tafakkur doirasi torayadi, u ezma, injiq va
maydagap bo‘lib goladi. Uning harakatlarida amiostatik sindrom alo-
matlari ham paydo bo‘ladi.

DSE ning III bosqgichida nevrologik, neyropsixologik va
psixoemotsional buzilishlarning qay tarzda namoyon bo‘lishi bosh mi-
yaning qaysi tuzilmalari ko‘proq zararlanganiga bog‘liq.

DSE ning III bosqichi bir qator sindromlar bilan kechadi.

Peshona sindromi. Peshona sindromi peshona ataksiyasi, demen-
siya va og‘ir ruhiy buzilishlar (peshona psixikasi) bilan namoyon
bo‘ladi. Peshona ataksiyasi fronto-ponto-serebellyar yo‘llar zararlanishi
sababli yuzaga keladi. Bemor chayqalib yuradi va yurganda yiqilib
tushish holatlari kuzatiladi. Peshona sindromining demensiya bilan
namoyon bo‘lishi ushbu sohada joylashgan uchinchi funksional blok-
ning zararlanishi bilan bog‘liq. Qo°‘l bilan bajariladigan harakatlar (kiyi-
nish, ovqatlanish, yozish, chizish va h.k.) giyinlashadi, ya’ni peshona
apraksiyasi rivojlanadi. Premotor sohada joylashgan praksis markazi-
ning zararlanishi oqibatida maqgsadga yo‘naltirilgan harakatlar sust-
lashadi. Ba’zida peshona sindromi kuchli psixomotor qo‘zg‘alishlar bi-
lan namoyon bo‘ladiki, ushbu vaziyatda bemorni boshgarib bo‘lmay
qoladi. Gohida esa aksincha, apatiya va depressiya belgilari kuzatiladi,
bemorning irodasi so‘nadi. Bunday holatlar «apatoabulik sindrom» deb
ataladi. Kasallik zo‘raygan sayin tos a’zolari funksiyasini nazorat qilish
ham sustlashadi.

Sekin rivojlanuvchi gemisindrom. Roland sohasi zararlanganda
kuzatiladi va gemiparez, gemigipesteziya, VII va XII juft kranial nerv-
larning markaziy falajligi bilan namoyon bo‘ladi. Insultda kuzatiladigan
gemisindromdan farqli o‘laroq, ushbu gemisindrom bir necha oy ichida
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shakllanadi va zo‘rayib boradi. Ba’zida gemisindrom rivojlangan to-
monda Jekson tipidagi epileptik xurujlar paydo bo‘ladi.

Parkinsonizm sindromi yoki amiostatik sindrom. Ushbu sin-
dromning vujudga kelishi ekstrapiramidal tuzilmalarning ishemiyasi bi-
lan bog‘liq. Gipomimiya, oligokineziya, bradikineziya va mushaklar ri-
gidligi — bu sindromning asosiy klinik belgilaridir. Shuningdek, pirami-
dal simptomlar, kognitiv, psevdobulbar va koordinator buzilishlar ham
rivojlanadi. Bunday paytlarda «tomir parkinsonizmi» haqida so‘z boradi.
Tomir parkinsonizmida tremor kuzatilmasligi mumkin. Ba’zida siydik
ushlay olmaslik paydo bo‘ladi.

Psevdobulbar sindrom. Kortikobulbar yo‘llar o‘tadigan soha ik-
kala tomonda ham zararlansa, psevdobulbar sindrom rivojlanadi, ya’ni
oral avtomatizmi reflekslari (o‘z-o°‘zidan yig‘lash va kulish, xartum re-
fleksi), dizartriya, disfagiya va disfoniya vujudga keladi. Psevdobulbar
buzilishlar aksariyat hollarda amiostatik sindrom va po‘stlog‘osti de-
mensiyasi bilan birgalikda namoyon bo‘ladi.

Vertebrobazilyar sindrom umurtqa arteriyalari va bazilyar ar-
teriya zararlanishi bilan bog‘liq bo‘lib, miya ustuni va miyacha simp-
tomlari bilan namoyon bo‘ladi. Kasallik klinikasini, asosan vestibulo-
koordinator buzilishlar tashkil giladi. Sistem bosh aylanish, eshitishning
pasayishi, nistagm, ataksiya va intension tremor kabi belgilar ko‘p ku-
zatiladi. Kranial nervlarning periferik tipda zararlanishi ham ko‘p
uchraydi. Agar ishemiya uzunchoq miyaning pastki qismida kuzatilsa,
bulbar falajlik yoki alternirlashgan Jekson sindromi rivojlanadi. Shu-
ningdek, piramidal va sezgi buzilishlari kuzatilishi va ular ham alternir-
lashgan sindromlar shaklida namoyon bo‘lishi mumkin. Bunday holat-
larda «vertebrobazilyar sohada qon aylanishining surunkali yetish-
movchiligi» tashxisi qo‘yiladi. Agar nevrologik simptomlar, asosan, ku-
chli bosh aylanishi, quloq shang‘illashi va vestibulyar ataksiya bilan
namoyon bo‘lsa, «vestibulo-ataktik sindrom» haqida so‘z ketadi. DSE
da quloq shang‘illashi vestibulyar nerv ishemiyasi yoki yirik tomirlar
stenozi bilan bog‘liq. Sinkopal holatlar ham kuzatiladi. Ba’zida verte-
brobazilyar sindrom o‘tkir rivojlanadi va uning belgilari bir necha soat
ichida o‘tib ketadi. Bu esa vertebrobazilyar sohada TIA rivojlanganligi-
dan dalolat.

Tomir demensiyasi. Aksariyat hollarda kognitiv buzilishlar nev-
rologik buzilishlardan ustun keladi va bemorda demensiya rivojlanadi.
Bunday paytlarda, odatda, «tomir demensiyasi» tashxisi qo‘yiladi. De-
mensiya klinikasi turli ko‘rinishda namoyon bo‘lishi mumkin. Agar
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ishemik jarayon bosh miyaning chap yarim sharida ustunlik qilsa, kog-
nitiv buzilishlar afaziyalar, u o‘ng yarim sharda ustunlik qilsa, aprak-
toagnostik sindrom bilan birgalikda namoyon bo‘ladi. Bosh miyaning oq
moddasi, ya’ni po‘stlog‘osti sohasi ko‘proq zararlansa, po‘stlog‘osti
demensiyasi rivojlanadi va u po‘stlog‘osti dizartriyasi bilan birgalikda
kuzatiladi. Agar ishemik jarayon, asosan, ensa sohasida joylashsa, kog-
nitiv buzilishlar optik-fazoviy buzilishlar bilan birgalikda kuzatiladi.
Optik-fazoviy agnoziya tufayli bemor chap va o‘ng, yuqori va pastning
farqiga bormay qo‘yadi. U ko‘chaga chigsa, adashib qoladi va yana uyga
qaytib kela olmaydi. Ko‘ruv agnoziyasi va amnestik afaziya oqibatida
yaqinlarini tanimaydi va ularning ismini unutadi. Bemor hozir gapirgan
gapini shu zahoti esidan chigarib qo‘yadi. Ushbu buzilishlar bilan
namoyon bo‘ladigan DSE subkortikal arteriosklerotik ensefalopatiya,
ya’ni Binsvanger kasalligi deb ham ataladi. Bunday bemorlar butunlay
nogiron bo‘lib qolishadi.

Epileptik xurujlar. DSE da tarqalgan tonik-klonik, sensomotor va
psixosensor tipdagi epileptik xurujlar kuzatilishi mumkin. Epileptik xu-
rujlarning paydo bo‘lishi po‘stloq tuzilmalaridagi ishemik va gipoksik
jarayonlarga bog‘liq bo‘lib, bu yerda epilepsiyaga bo‘lgan moyillik ham
inkor qilinmaydi. Chunki DSE da epileptik xurujlar har doim ham kuza-
tilavermaydi. Demak, ishemiya va gipoksiya turtki rolini o‘ynashi mum-
kin, xolos.

Tashxis. Dissirkulyator ensefalopatiya — surunkali kechuvchi sere-
brovaskulyar kasallik. Shuning uchun ham to‘g‘ri tashxis qo‘yish uchun
avvalambor, qon tomir sistemasi kasalliklarini aniqlash zarur. Dissirku-
lyator ensefalopatiya tashxisi yurak-qon tomir kasalliklari va zo‘rayib
boruvchi nevrologik, neyropsixologik, psixoemotsional buzilishlar
aniglangan holatlarda qo‘yiladi. Qo‘shimcha ravishda o‘tkazilgan tek-
shiruvlarda ham serebrovaskulyar buzilishlarga olib keluvchi kasalliklar
(arterial gipertenziya, ateroskleroz va b.q.) aniglanishi kerak. Shu bois,
DSE boshqa serebrovaskulyar kasalliklar kabi 40 yoshdan oshganlarda
ko‘p uchraydi. Ammo bolalik yoki o‘smirlik davridan AG bilan kasal-
langanlarda DSE erta rivojlanishi mumkin.

Tashxis qo‘yishda quyidagilar e’tiborga olinadi:
e kasallik anamnezida serebrovaskulyar buzilishlarga olib
keluvchi patologiyalar (arterial gipertenziya, ateroskleroz va
h.k.) aniglanadi;
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e ctiologik omillar bilan serebral simptomlar orasida
bog‘liglik kuzatiladi;

e klinik tekshiruvlarda zo‘rayib boruvchi nevrologik buzilish-
lar aniglanadi;

e neyropsixologik tekshiruvlarda zo‘rayib boruvchi kognitiv
(digqgat, xotira va tafakkur) buzilishlar aniglanadi;

e psixologik testlarda turli darajada ifodalangan psixoemot-
sional buzilishlar aniglanadi;

e MRT tekshiruvlarida bosh miyada dissirkulatsiya sababli
yuzaga kelgan lakunar ishemik o‘choglar aniglanadi (1.3-
rasm);

e instrumental (doplerografiya, dupleksli skanerlash, MRA)
tekshiruvlarda bo‘yin tomirlari patologiyasi aniqlanadi (1.4-
rasm);

e bo‘yin umurtgalari KT/MRT va MRA tekshiruvlarida
umurtqga arteriyalari kompressiyasi va anomaliyasi aniqla-
nadi;

e EEG da diffuz va lokal
buzilishlar, yarimsharlararo
asimmetriya aniqlanadi va
ular serebrovaskulyar buzi-
lishlar bilan bog‘liq bo‘ladi;

e klinik va instrumental tek-
shiruvlarda (EKG, ExoKG,
dupleks) yurak patologiyasi

= aniqlanadi;
. e oftalmologik tekshiruvlarda

angioretinopatiya va angio-
skleroz aniqlanadi;

e gematologik tekshiruvlarda
giperkoagulatsiya, giperxo-
lesterinemiya va shu kabi
bioximik o‘zgarishlar anig-

1.3-rasm. Bosh miyaning MRT lanadi.
ko‘rsatkichlari. Ushbu tekshiruvlar natijasi
A - sog’lom odamning bosh miyasi; dinamik xususiyatga ega bo‘lib,
B,C,D — Binsvanger kasalligida miya ular serebrovaskulyar buzilishlar

to‘qimasi atrofiyasi, po‘stlog‘osti
tuzilmalarida ishemik o‘choqlar.

kechishiga bog‘lig.  Shuning
uchun ham olingan natijalarni
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dinamikada o‘rganib turish lozim. Agar instrumental tekshiruv natijalari
bo‘yin arteriyalarida aterosklerotik o‘zgarishlarni ko‘rsatsa, boshga ma-

gistral arteriyalar (qorin aortasi, son arteriyalari va h.k.), albatta tekshi-
rilishi kerak.

Kechishi. Dissirkulya-
tor ensefalopatiya, odatda, su-
runkali tarzda asta-sekin ke-
chuvchi kasallik. Biroq, ka-
sallikning kechishi uni yuza-
ga keltirgan etiologik omilga
bog‘liq. Masalan, gipertonik
krizlar va TIA kasallik ke-
chishini jadallashtiradi. Shu-
ningdek, doimiy psixoemot-

1.4-rasm. Ichki uyqu arteriyasini dupleksli Sl(_)na! ZO, rigishlar, ) _yura.k
skanerlash ma’lumotlari. aritmiyalari, surunkali ichki-

A — tomir ichida shakllangan kichik likbozlik, giper- va gipogli-
arterosklerotik pilikcha; B — katta kemik holatlar, parxezga amal
aterosklerotik pilikcha sababli tomir toraygan; qilmaslik va profilaktik da-
C — aterosklerotik pilikcha sababli okklyuziya ~ volash muolajalarini olib tur-
rivojlangan, ya'ni tomir ichi butunlay bekilgan; maslik DSE kechishiga o‘ta
D — egraygan va toraygan arteriya. salbiy ta’sir ko‘rsatadi.

Davolash. DSE ni davolash jarayoni bosqichma-bosqich, uzoq vaqt
davom ettiriladi. Dastlab etiologik omil bartaraf etiladi. Masalan,
ekstrakranial tomirlar patologiyasida xirurgik operatsiyalar amalga
oshiriladi. Bemorlarni davolashda, asosan, serebral mikrosirkulatsiya va
metabolizmni yaxshilovchi dorilar (antiagregantlar, antikoagulyantlar,
metaboliklar va h.k.) tavsiya etiladi.

Eslatma. Dissirkulyator ensefalopatiya bilan bemorlar har doim oilaviy
poliklinika va qishlog vrachlik punktlarida umumiy amaliyot shifokori
nazoratida turishi lozim.

Prognoz. DSE bir tomondan, og‘ir nevrologik, neyropsixologik va
psixoemotsional buzilishlar bilan tugallanuvchi surunkali serebrovas-
kulyar kasallik bo‘lsa, ikkinchi tomondan, insultga olib keluvchi xatarli
omil hamdir. Kasallikning so‘nggi bosqichlarida insult rivojlanishi xavfi
juda yugqori.
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BOSH MIYADA QON AYLANISHINING O‘TKIR
BUZILISHLARI

Bosh miyada qon aylanishining o‘tkir buzilishlariga tranzitor
ishemik atakalar, bosh miyada qon aylanishining o‘tkinchi buzilishlari,
o‘tkir gipertonik ensefalopatiya va insultlar kiradi (1.6-jadval).

1.6-jadval. Bosh miyada qon aylanishining o’tkir buzilishlari

Nomi Ta'rifi

Tranzitor ishemik ataka Bosh miyada qon aylanishining o‘tkir ishemik
buzilishi bo‘lib, paydo bo‘lgan simptomlar bir
soat ichida o‘tib ketadi.

Bosh miyada qon aylanishining|Bosh miyada qon aylanishining o‘tkir ishemik
o‘tkinchi buzilishi bo‘lib, paydo bo‘lgan simptomlar
buzilishi 2-24 soat davom etadi va o‘tib ketadi.

O‘tkir gipertonik ensefalopatiya |Bosh miyada gon aylanishining o‘tkir ishemik
buzilishi bo’lib, umumiy serebral simptomlar
bilan namoyon bo‘ladi.

Insult Bosh miyada qon aylanishining o‘tkir buzi-
lishi bo‘lib, paydo bo‘lgan nevrologik buzi-
lishlar 24 soatdan oshig davom etadi.

TRANZITOR ISHEMIK ATAKA

Tranzitor ishemik ataka (TIA) — bosh miyada qon aylanishining
o‘tkir ishemik buzilishi bo‘lib, fokal serebral va retinal ishemiya
belgilari bir soat ichida o‘tib ketadi va infarkt izlari shakllanmaydi. Ak-
sariyat hollarda TTA simptomlari bir necha daqiqa ichida o‘tib ketadi.
TIA yaginlashib kelayotgan insult xabarchisidir. TTIA o‘tkazgan aksari-
yat bemorlarda bir oy ichida ishemik insult rivojlanish xavfi bir necha
barobarga oshadi. Yaqqol etiologik omillar, ya’ni miokard infarkti, hil-
pillovchi aritmiya, karotid ateroskleroz va arterial gipertenziya sababli
rivojlangan TIA dan so‘ng esa bir hafta ichida ishemik insult rivojlanishi
mumkin. TIA bosh miyaning ma’lum bir qon tomir havzasida qon
oqimining to‘satdan to‘xtashi va keskin pasayishi sababli yuzaga keladi.
Bu holat to‘la orqaga gaytuvchi jarayon bo‘lib, bosh miyada infarkt
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o‘choqlari shakllanmaydi. Bosh miyada infarkt o‘chog‘ining shakllan-
masligi — TIA tashxisini qo‘yish uchun asosiy talablardan biri. Chunki 1
soat ichida ishemik infarkt o‘chog‘i shakllanmaydi.

Tarixi. «Tranzitor ishemik ataka» haqida dastlabki ma’lumotlar
XX asrning 50-yillarida paydo bo‘la boshladi. 1954-yili AQSH ning
Prinston universitetida serebrovaskulyar kasalliklar bo‘yicha 1-anjuman
bo‘lib o‘tdi. Unda yurak-qon tomir kasalliklari bilan og‘rigan bemor-
larda «to‘satdan paydo bo‘lib, tez o‘tib ketuvchi klinik simptomlar»
haqida birinchi bor so‘z boradi. 1958-yili Prinston universitetida
o‘tkazilgan 2-anjumanda TIA bo‘yicha birinchi bo‘lib C.M. Fisher
ma’ruza qildi. Olim qisqa muddat davom etadigan ushbu serebrovasku-
lyar kasallikka «tranzitor ishemik ataka» deb nom berish taklifi bilan
chiqdi. C.M. Fisher TIA ga quyidagicha ta’rif beradi: «TIA — bu klinik
simptomlar 5-10 dagiga davom etadigan serebrovaskulyar kasallik».
Munozarali chiqishlardan so‘ng boshqga olimlar ham C.M.Fisherning
fikrini qo‘llab-quvvatlashadi. Aynan ushbu anjumanda AQSH ning Nev-
rologiya Milliy instituti ekspertlari tomonidan ishlab chiqgilgan «Sere-
brovaskulyar kasalliklar tasnifi» birinchi bor e’lon qilindi. Serebrovas-
kulyar kasalliklarning har bir turi batafsil yoritilgan ushbu tasnif «Neu-
rology» jurnalida chop qilindi. Unda TIA haqida ham ma’lumot keltiril-
gan bo‘lib, klinik simptomlar davomiyligi C. M. Fisher ko‘rsatgan vaqt-
ga moslab olindi. 1961-yil 3-Prinston anjumani Xalgaro miqyosda, ya’ni
AQSH, Yevropa va boshga davlatlar olimlari ishtirokida bo‘lib o‘tadi.
Bu anjumanda ham TIA bilan bog‘liq ilmiy ishlar muhokama qilindi va
klinik simptomlar davomiyligiga oid avvalgi ko‘rsatmalar ma’qullandi.

1964-yili ingliz nevrologi J. Marshall boshqa bir taklif bilan
chigadi. U bir necha dagiga bilan chegaralanib golmasdan TIA davomi-
yligini 24 soatgacha uzaytirish kerak, deydi. Shu davrdan boshlab
nafaqat bir necha daqiqa, balki 24 soatgacha davom etadigan o‘tkir sere-
brovaskulyar buzilishlar ham TIA deb atala boshlandi. Bu taklifning ta-
rafdorlari ham ko‘paydi. 1975-yili J. Marshall va boshqa mutaxassislar
fikriga asoslanib, TIA uchun bir necha daqiqadan 24 soatgacha bo‘lgan
davrni aniq belgilab olishadi. Birog AQSH nevrologlari bunga e’tiroz
bildirishadi. 1977-yili AQSH ning 6 ta yirik klinikasida TTIA bo‘yicha
to‘plangan katta klinik material xulosalari chop etiladi. Unda TIA
o‘tkazgan 1323 nafar bemorda klinik simptomlar davomiyligi tahlil qili-
nadi. Ushbu materiallar asosida TIA belgilari bir necha daqigalar ichida
o‘tib ketishi alohida ko‘rsatib o‘tiladi. Xususan, karotid havzada ro‘y
bergan TIA o‘rtacha 14 daqiqa, vertebrobazilyar havzada — 8 daqiqa
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davom etganligiga urg‘u beriladi. TTA simptomlari 24 soat davom etgan
bemorlar soni esa sanoqli ekanligi ko‘rsatiladi.

1975-yili E.V.Shmitd rahbarligida ishlab chiqilgan serebrovasku-
lyar kasalliklar tasnifida birinchi bor «bosh miyada qon aylanishining
o‘tkinchi buzilishlariy (BMQAQO‘B) atamasi taklif etiladi. O‘tkir tarzda
paydo bo‘lib, 24 soat ichida o‘tib ketadigan serebrovaskulyar ishemik
buzilishlarga BMQAO‘B deb nom beriladi. TIA ham shu atama ichiga
kiritildi, ya’ni klinik simptomlar bir necha daqigadan 24 soatgacha
davom etadigan serebrovaskulyar buzilishlar BMQAO‘B deb atala
boshlanadi. 1984-yili qayta ko‘rib chiqgilgan tasnifda ham bu atama
ma’qullanadi. Serebrovaskulyar buzilishlar bir necha dagigadan bir ne-
cha soatgacha davom etsa — TIA, bir necha soatdan 24 soatgacha davom
etsa — BMQAO‘B deb atash haqida takliflar paydo bo‘ladi. Ammo gaysi
soatdan boshlab TIA yoki BMQAO‘B deb atash mumkinligi aniq
ko‘rsatilmay qoldi. Aksariyat nevrologlar TIA bilan BMQAO‘B — ikkala
nom bilan ataluvchi bitta kasallik deb hisoblashgan. O‘choqli serebral
simptomlar 1-7 kun davom etadigan holatlar uchun «kichik insult» ata-
masini qo‘llash taklifi ham ilgari surildi va bu atama uzoq vaqt qo‘llab
kelindi.

Shunday qilib, o‘ta qisqa muddat davom etadigan TIA haqidagi
bahs-munozaralar uzoq muddatga cho‘zilib ketdi. Chunki TTA tashxisi
faqat klinik simptomlar davomiyligiga asoslanib belgilangan edi, xolos.
TIA patogeneziga oid esa jo‘yali bir fikrlar aytilmagan. O‘sha paytdagi
olimlar TIA — qisqa muddatli vazospazm sababli ro‘y beradi, deb fikr
yuritishgan. Ekstrakranial tomirlar patologiyasiga asosiy urg‘u berilma-
gan. Buning asosiy sababi — zamonaviy angio- va neyrovizualizatsiya
tekshiruv usullarining bo‘lmaganligidir. XX asrning 80-yillarida do-
plerografiya va kompyuter tomografiya, keyinchalik dupleksli skanir-
lash, MRT, MRA usullari neyrodiagnostikaga kirib keldi. Ushbu va
boshga zamonaviy tekshiruv usullarining tibbiyotga jadal kirib kelishi
serebrovaskulyar kasalliklar patogenezini chuqurroq o‘rganish imkonini
yaratdi. TIA va BMQAO‘B ga oddiy kasallik sifatida qarashga chek
qo‘yildi. Bu kasalliklar negizida ekstrakranial tomirlarning kuchli
aterosklerotik o‘zgarishlari yotishiga katta urg‘u berildi.

2000-yillardan so‘ng TIA ni o‘rganishda yangi davr boshlandi.
Serebrovaskulyar kasalliklarning barcha turlarida zamonaviy angio- va
neyrodiagnostika usullari, ya’ni dupleksli skanirlash, KTA, MRA, PET
usullari keng qo‘llana boshlandi. Mutaxassislar qo‘lida o‘tkir SVK
bo‘yicha ilmiy dalillarga asoslangan materiallar to‘planadi. O‘tkir sere-
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brovaskulyar kasalliklarda ekstra- va intrkakranial tomirlar holati hamda
bosh miyadagi patologik o‘zgarishlarni har soatda kuzatib turish
imkoniyati paydo bo‘ldi. O‘tkir serebrovaskulyar buzilishlarning
etiopatogenezi, miyadagi patomorfologik o‘zgarishlar va ularning di-
namikasiga oid salmoqli yangiliklar qo‘lga kiritildi. Angioxirurgik
davolash usullari keng qo‘llanila boshlandi. Qo‘lga kiritilgan natijalar
SVK bo‘yicha o‘tkazilgan bir gqator Xalgaro anjumanlarda (2005, 2007,
2010) muhokama qilindi. SVK bo‘yicha ekspertlar guruhi TIA atamasi
bo‘yicha quyidagi to‘xtamga kelishdi: Tranzitor ishemik ataka bosh
miyada gon aylanishining o‘tkir ishemik buzlishi bo'lib, ro'y bergan fo-
kal serebral va retinal ishemiya belgilari bir soat ichida o'tib ketadi va
infarkt izlari golmaydi.

Epidemiologiyasi. TIA epidemiologiyasi to‘la o‘rganilmagan.
Buning sabablari juda ko‘p bo‘lib, ular — TIA ning bir necha daqiqa
ichida asoratsiz o‘tib ketishi, bemorning tibbiy yordamga murojaat qil-
masligi yoki turli vrachlarga murojaat qilishi, TTA tashxisi qo‘yilmasligi
bilan bog‘lig. Ko‘p yillar mobaynida TIA ning diagnostik algoritmi no-
aniq bo‘lib qolganligi sababli TIA bilan murojaat qilgan bemorlarning
aksariyatiga gipertonik kriz yoki bosh miyada qon aylanishining o‘tib
ketuvchi buzilishi tashxislari qo‘yilgan. Bu esa TIA epidemiologiyasini
o‘rganishga jiddiy ta’sir ko‘rsatgan. TIA ko‘pincha anamnestik ma’lu-
motlarga asoslanib aniqlanganligi uchun ham, bu tashxis kasallik
anamnezida qolib ketadi, unga jiddiy e’tibor qilinmaydi va klinik tashxis
darajasiga olib chiqilmaydi. Shuning uchun ham, aksariyat holatlarda
TIA statistik hisobotlarda ko‘rsatilmaydi.

Turli ma’lumotlarga ko‘ra, bitta ishemik insultga 9-10 ta TIA
to‘g‘ri keladi. Demak, TTA ishemik insultga qaraganda deyarli 10 baro-
bar ko‘p uchraydi. TIA tashxisi bilan bog‘liq va uning epidemiologi-
yasiga ta’sir ko‘rsatuvchi yana bir jiddiy muammo mavjud. Bu ham
bo‘lsa, TIA ning bosh miyaning assotsiativ markazlari va uning
yo‘llarida kuzatilishidir. Ma’lumki, assotsiativ markazlar bosh miya
katta yarim sharlarining katta qismini egallaydi va ular zararlansa, nev-
rologik simptomlar emas, balki neyropsixologik buzilishlar yuzaga ke-
ladi. Neyropsixologik buzilishlar esa har doim ham aniglanavermaydi.
Tomir demensiyasining ko‘p uchrashi ham TIA ning assotsiativ
markazlarda ko‘p uchrashini ko‘rsatuvchi dalildir. Odatda, bir yoki bir
necha bor o‘tkazilgan TIA dan so‘ng ishemik insult rivojlanadi. TIA

ning hadeb kuzatilaverishi dissirkulyator ensefalopatiya rivojlanishiga
ham sababchi bo‘ladi.
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Tasnifi. Uzoq yillar mobaynida aksariyat mutaxassislar tomonidan
TIA va BMQAO’B bir-biriga sinonim sifatida garalgan. Chunki TIA va
BMQAO’B ning aniq diagnostik chegarasi bo‘lmagan. Endilikda TIA
tashxisi klinik simptomlar bir necha daqiqadan 1 soatgacha davom et-
ganda, BMQAOB tashxisi esa klinik simptomlar 2-24 soat davom et-
ganda qo‘yiladi. Bu kasalliklarni bir-biridan farqlovchi yana bir belgi —
TIA o‘tkazgan bemorlarda infarkt o‘choqlari bo‘lmasligidir. Chunki
ishemik infarkt 1 soat ichida shakllanmaydi. BMQAO‘B da esa ishemik
infarkt o‘choqlari paydo bo‘ladi. KXT-10 da TIA va shunga o‘xshash
sindromlar alohida ruknda keltirilgan (1.7-jadval).

1.7-jadval. KXT-10 bo‘yicha TIA va unga o‘xshash
sindromlar tasnifi

G45 Tranzitor serebral ishemik ataka va shunga o‘xshash sindromlar

G45.0 Vertebrobazilyar arterial sistema sindromi

G45.1 Uyqu arteriyasi sindromi

G45.2 Serebral arteriyalarning bir necha va ikki tomonlama sindromlari

G45.3 O'tib ketuvchi amavroz (amaurosis fugax).

G45.4 Aniglanmagan TIA

Etiologiyasi va patogenezi. TIA va boshqa SVK etiologiyasi
deyarli bir xildir. TIA etiologiyasida ateroskleroz, arterial gipertenziya,
yurak aritmiyasi va gandli diabet eng yetakchi o‘rinlarni egallaydi.
Ayniqsa, kardiogen emboliyalar TIA rivojlanishida asosiy etiologik
omillardan hisoblanadi. Yurakning sun’iy klapanlari, mitral stenoz, hil-
pillovchi aritmiya, bradiaritmiya, miokard infarktining o‘tkir davri, dila-
tatsion kardiomiopatiya, yurak bo‘lmasi miksomasi, infeksion endokar-
dit va yurakda o‘tkazilgan operatsiyalar kardiogen emboliyalar man-
baidir.

TIA arterio-arterial emboliya tipida ham rivojlanadi. Arterio-arte-
rial emboliyaning asosiy sabablari — aorta koarktatsiyasi, karotid stenoz,
yirik tomirlar anomaliyalari (aplaziya, king-king, koyling), arteriyalar
qatlanishi (disseksiya), ekstravazal kompressiyalar, vaskulit, angiopatiya
va koagulopatiyalar. TIA rivojlanishida asosiy patogenetik omil — bu fo-
kal serebral ishemiyadir. Ma’lumki, bir daqiga ichida 100 g miya
to‘gimasidan 50-60 ml qon oqib o‘tishi kerak. Bu normal serebral per-
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fuziya ko‘rsatkichidir. Agar ushbu ko‘rsatkich 18-22 ml ga tushsa, o‘tkir
serebral ishemiya rivojlanadi. TIA da xuddi shu vaziyat ma’lum bir
serebral arteriyada yoki uning tarmoqlarida ro‘y beradi. Shuning uchun
ham TIA patogenezini fokal serebral ishemiya belgilab beradi. Agar
serebral perfuziya darajasi 8-10 ml ga tushsa, ishemik insult rivojlanadi.
Karotid stenoz va tromboz sababli fokal ishemiya a.ophthalmicada
rivojlansa, o‘tkir retinal ishemiya rivojlanadi. Bu holat ko‘p uchragani
uchun «retinal ishemiya» atamasi TIA atamasida aks etgan.

TIA quyidagi mexanizmlar bo‘yicha rivojlanadi:

e kardioembolik — yurak klapanlaridagi tromblar ajralishi-
dan paydo bo‘lgan embollar qon oqimi bo‘ylab oqib kelib,
serebral arteriyalarni bekitib qo‘yadi;

e arterio-arterial emboliya — yirik arteriyalarda shakllan-
gan tromblarning ajralishidan paydo bo‘lgan embollar qon
oqimi bo‘ylab oqib boradi va serebral arteriyalarni bekitib
qo‘yadi;

e aterotrombotik — serebral arteriyalar aterosklerozi tufayli
ularning torayishi TIA rivojlanishiga sababchi bo‘ladi;

e gemodinamik — sistem arterial qon bosimning keskin tu-
shib ketishi sababli rivojlanadigan TIA. Agar bemorda
ekstra- va intrakranial arteriyalar stenozi mavjud bo‘lsa,
sistem AQB keskin tushib ketishi fokal serebral ishemi-
yani yuzaga keltirishi mumkin. Buning natijasida TIA
rivojlanadi. Bunday holat arterial stenoz 50 % dan oshiq
bo‘lganda rivojlanadi. Sistem AQB tushib ketishining
asosily sabablari — ortostatik gipotenziya, tungi apnoe,
og‘ir jismoniy mehnat, to‘xtovsiz yo‘tal, giperventilatsion
sindrom, gipotenziv dorilar dozasining oshib ketishi, mio-
kard infarkti, yurak aritmiyasi (bradikardiya, taxikardiya),
gipovolemiya va shu kabi boshqa holatlar.

Klinikasi. Tranzitor ishemik atakalarning har qanday klinik turida
o‘choqli nevrologik simptomlar to‘satdan paydo bo‘ladi. Juda ko‘p hol-
larda bu simptomlar 5-20 daqiga ichida o‘tib ketadi. TIA belgilari kam
holatlarda bir soatgacha cho‘ziladi. TIA klinikasi turli-tuman bo‘lib, ular
monoparez (kam hollarda gemiparez), sezgi buzilishlari, sensor va motor
afaziya, amavroz, optiko-piramidal sindrom, epileptik xurujlar va
ba’zida psixik fenomenlar ko‘rinishida namoyon bo‘ladi. Aksariyat ho-
latlarda TIA klinikasini ilg‘ab bo‘lmay qoladi yoki anamnestik
ma’lumotlarga tayanib o‘rganiladi. AQB keskin tushib ketishi sababli
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rivojlanadigan gemodinamik TIA ko‘pincha sinkopal holatlar bilan
boshlanadi. Sinkopal holatlar kuniga bir necha barobar takrorlanishi
mumkin. Bunday holatlar ko‘pincha VTD sindromi sifatida baholanadi.
VTD, asosan, 30 yoshgacha bo‘lgan davrda, TIA esa asosan, 40-50
yoshdan keyin ko‘p kuzatilishini e’tiborga olsa, xatoga yo‘l qo‘yilmaydi.

TIA qaysi arterial havzada ro‘y berganligiga qarab 2 turga

ajratiladi: 1) karotid; 2) vertebrobazilyar.

Karotid havzada kuzatiladigan TIA belgilarini Kkeltirib o‘tamiz:

e optik-piramidal sindrom — karotid stenoz tomonda amavroz,
garama-qgarshi tomonda markaziy gemiparez va paresteziyalar;

e amavroz (amaurosis fugax) — karotid stenoz tomonda
ko‘rishning qisqa muddatga yo‘qolishi;

e markaziy falajliklar — garama-qarshi tomondagi qo‘l yoki
oyoqda monoparez, kam holatlarda gemiparez. Gemisindrom
tomonda VII va XII nervlarning markaziy falajligi ham kuzati-
ladi;

e serebral tipdagi sezgi buzilishlari — yuz, qo‘l va oyoq pan-
jalarida paresteziyalar, kam holatlarda esa gipesteziyalar
(mono- gemigipesteziya);

e serebral tipda nutq buzilishlari — ko‘pincha sensor va motor
afaziyalar bilan namoyon bo‘ladi;

e apraksiya — maqgsadga yo‘naltirilgan harakatlar qisqa mud-
datga buziladi;

e epileptik xurujlar — o‘tib ketuvchi fokal epileptik xurujlar bi-
lan namoyon bo‘ladi;

e o‘tkir psixik fenomenlar — juda kam uchraydi va, asosan, pre-
frontal soha ishemiyasida rivojlanadi.

Vertebrobazilyar havzada kuzatiladigan tranzitor ishemik ata-

kalar

Bu sohada TIA, asosan, umurtqa arteriyalari stenozida rivojlanadi.

Buning asosiy sabablari — servikal disk churralari, ateroskleroz va arteri-
yalarning patologik anomaliyalaridir. Sistem bosh aylanishlar, quloq
shang‘illashi, vestibulyar va serebellyar ataksiya, diplopiya, dizartriya,
fotopsiyalar, qalqib ketish, ko‘ngil aynish va higichoq kabi simptomlar
to‘satdan paydo bo‘lib o‘tib ketadi. Karotid havzada ro‘y bergan TIA ga
qaraganda, vertebrobazilyar havzada ro‘y bergan TIA ni aniqlash bir-
muncha mushkul hisoblanadi. Chunki bu sohadagi TIA da lokal serebral
simptomlar juda kam uchraydi. Vertebrobazilyar sohada TIA rivojlan-
ishiga boshni to‘satdan yon tomonga burish yoki orgaga qayirish ham
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turtki bo‘ladi. Bu holatlar, ko‘pincha umurtqa arteriyalarining kuchli
stenozi va kuchli rivojlangan bo‘yin osteoxondrozida ro‘y beradi.

TIA ba’zida drop-atakalar (dropp-attaks) bilan ham namoyon
bo‘ladi. Drop-ataka — hushni yo' gotmasdan o'ta gisga muddatga yiqilib
tushish bilan namoyon bo'ladigan o'tkir holatdir. Buning sababi — reti-
kulyar formatsiyaning o‘tkir ishemiyasi. Drop-ataka paytida doimo
muskullar atoniyasi ro‘y beradi va darrov o‘tib ketadi. Shuningdek,
tutganoq xurujlari va enurez ham ko‘p kuzatiladi.

Tashxis. TIA tashxisi deyarli har doim anamnestik ma’lumotlarga
asoslanib qo‘yiladi. Quyidagi aforizm TIA tashxisiga ko‘proq aloqador
bo‘lsa kerak: «Qui bene interrogat, bene diagnoscit - bene curability» —
«Puxta so‘rab-surishtirgan to‘g‘ri tashxis qo‘yadi va to‘g‘ri davolaydi».
Chunki aksariyat hollarda bemor vrachga murojaat qilishga ulgura ol-
may qoladi. Demak, tashxis qo‘yishda anamnez yig‘ish muhim ahami-
yatga ega. Bunday bemorlarga diagnostik tekshiruvlar o‘sha soatlar-
dayoq o‘tkazilishi kerak. Tekshiruvlar xulosasiga qarab, TIA ro‘y ber-
gan qon tomir havzasi va kasallik etiologiyasi aniqlanadi. Tashxis
qo‘yishning asosiy mezonlaridan biri — TIA ni boshqa kasalliklar bilan
qiyoslash zarurligi hamdir. TIA ni o‘z vaqtida aniglash o‘ta muhim.
Chunki dastlabki 3-6 soat ichida trombolitik terapiyani o‘tkazish zarurati
paydo bo‘lib qolishi mumkin. TTA da qilinadigan paraklinik tekshiruvlar
ko‘pincha uning sababini aniqlash maqgsadida o‘tkaziladi.

AQB ni o‘rganish va yirik tomirlarni tekshirish. AQB ni ikkala
qo‘lda ham o‘lchash va yirik tomirlarni auskultatsiya qilib tekshirish
asosiy tekshiruv usullaridan hisoblanadi (1.5 va 1.6-rasmlar).

\J. “';T". e SR 3

1.5-rasm. Arterial gon bosimni tekshirish. AQB ikkala qo‘lda ham o‘Ichanishi
kerak. Ikkala qo‘ldagi AQB fargi 20 mm. sim. ust dan oshiq bo‘lsa, bemorga

go‘shimcha tekshiruvlar (UTD, dupleksli skanirlash, angiografiya) o‘tkazish va an-

gioxirurg maslahati zarur bo‘ladi.
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1.6-rasm. Auskultatsiya qgilib tekshiri-
ladigan joylar.

Karotid arteriyalar stenozini od-
diy auskultatsiya usuli bilan ham aniqg-
lab olish mumkin. Bunda zararlangan
tomonda shovqin paydo bo‘ladi. Agar
bemorda yurak-qon tomir kasalliklari,
aynigsa «sababsiz» AG aniglansa, tana-
dagi boshqga vyirik arteriyalar ham
auskultatsiya qilib tekshiriladi. Ushbu
rasmda vyirik arteriyalarni auskultatsiya
gilib tekshiradigan joylar ko‘rsatilgan.
Arteriyalarda shovqginning aniglanishi
go‘shimcha tekshiruvlar (angiovizuali-
zatsiya) o‘tkazishni taqozo etadi. Bu
tekshiruvlar angioxirurglar tomonidan
o‘tkaziladi.

Paraklinik tekshiruvlar. TIA o‘tkazgan har qanday bemor tashxis
qo‘yish standartlarida ko‘rsatilgan tekshiruvlardan o‘tishi kerak. Labo-
rator analizlar, ultratovush doplerografiya, dupleksli skanirlash, oftal-
mologik tekshiruvlar, EKG, ExoKG, EEG, KT yoki MRT tekshiruvlari
o‘tkaziladi. Agar arteriovenoz malformatsiyalar va anevrizmalarni inkor
qilish yoki angioxirurgik muolajalar o‘tkazish zarurati tug‘ilsa, MRA
yoki KTA qilinadi. Bu tekshiruvlarni o‘tkazishdan asosiy magsad — TIA
sababini aniglash va uni boshqa kasalliklar bilan qiyoslashdir. Bunday
tekshiruvlar prognostik ahamiyatga ham ega.

Laborator tekshiruvlar. Bu tekshiruvlardan qonning umumiy
analizi, koagulogramma, qondagi elektrolitlar, S-reaktiv ogsil, gand va
lipidlar miqdori, antifosfolipid antitanachalar o‘rganiladi.

Ultratovush tekshiruv usullari. Bu usullardan bo‘yin va serebral
arteriyalar dopplerografiyasi va dupleksli skanirlash tekshiruvlari ko‘p
qo‘llaniladi. Ular yordamida karotid va vertebral tomirlarda TIA ni
yuzaga keltirgan patologik o‘zgarishlarni (stenoz, okklyuziya, ano-
maliya, angiospazm) aniglab olish mumkin. Shuningdek, bu tekshiruvlar
(aynigsa, dupleksli skanirlash) ateroskletik chandiglar hajmi, tomir
devorlari holati va kollateral qon aylanish darajasini ham ko‘rsatib
beradi.
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KT yoki MRT tekshiruvlari. TIA o‘tkazgan bemorda bosh miya
KT yoki MRT yordamida ham tekshirib ko‘riladi. Bu muhim tekshi-
ruvlar avvalambor, TTA ni boshqa tipdagi o‘tkir ishemik buzilishlardan
farqlashga yordam beradi. Chunki TIA tashxisini aniglashga qo‘yila-
digan talablar bo‘yicha bosh miyada infarkt shakllanmasligi kerak.
Miyada infarkt o‘choqlari, odatda, bir soatdan oshgan o‘tkir ishemik
buzilishlarda shakllanadi. Bunday paytlarda BMQAQO‘B tashxisi qo‘yi-
ladi. KT va MRT tekshiruvlari TIA ni bosh miyaning boshqa kasal-
liklaridan (o‘smalar, degenerativ kasalliklar va h.k.) farqlashga ham
yordam beradi.

Elektroensefalografiya. EEG, asosan, TIA ni fokal epileptik xu-
rujlar bilan qiyoslash magsadida o‘tkaziladi. Agar to‘satdan paydo
bo‘lgan serebral simptomlar epilepsiya bilan bog‘liq bo‘lsa, EEG da
piklar va o‘tkir to‘lginlar aniglanadi.

Exokardiografiya. ExoKG — TIA etiologiyasini aniqlashda o‘tka-
ziladigan o‘ta muhim tekshiruv usulidir. Chunki kardioembolik eti-
ologiyali TIA ko‘p uchraydi. Ayniqgsa, dupleksli skanirlash, KT/MRT va
EEG tekshiruvlari yordamida TIA sababi aniglanmasa, ExoKG tekshi-
ruvi o‘tkazilishi kerak bo‘ladi.

Elektrokardiografiya. TIA etiologiyasi ganday bo‘lishidan qat’i
nazar, EKG tekshiruvi barcha bemorlarda o‘tkaziladi. Ma’lumki, EKG
yurak ishemik kasalligini aniqlashda o‘ta muhim tekshiruvlardan biri
hisoblanadi.

Qiyosiy tashxis. TIA, asosan, qisqa muddat davom etganligi uchun
ham uni ko‘pincha absanslar va sinkopal holatlar bilan qgiyoslash kerak.
Biroq, ular TIA dan farqli o‘laroq, asosan yoshlarda kuzatiladi. Absans-
lar esa katta yoshda juda kam uchraydi. TTA esa bolalik va o‘smirlik
davrida kuzatilmaydi. Shuningdek, absanslar ham, sinkopal xurujlar ham
hushning qisqa muddatga yo‘qolishi bilan namoyon bo‘ladi. TTA da esa
hushning yo‘qolishi fagat kortikal fokal ishemiyalarda kuzatiladi.
Boshga hollarda bemor hushini yo‘qotmaydi. Shuningdek, absanslarda
EEG da har doim epileptik faollik aniglanadi. TIA da esa bu holat kuza-
tilmaydi. TTA da deyarli har doim yurak-qon tomir kasalliklari (arterial
gipertoniya, ateroskleroz) aniqlansa, sinkopal holatlarda esa har doim
arterial gipotoniya va vagotoniya aniglanadi. Sinkopal holatlarda vege-
tativ va emotsional reaksiyalar kuchli ifodalangan bo‘ladi.

Qiyosiy tashxis o‘choqli serebral simptomlar bilan namoyon
bo‘luvchi migren bilan ham o‘tkaziladi. Migren xurujlari paytida kuza-
tiladigan o‘tib ketuvchi amavroz va gemiplegiyalar bosh og‘riglar fonida
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kuzatiladi. Bemorning anamnezida migren bilan kasallanganligi, bosh
og‘riq xuryjlarining doimo bo‘lib turishi va migrenga xos boshqga simp-
tomlar, uni TIA dan farqlashda qiyinchiliklar tug‘dirmaydi. Yurak rit-
mining keskin buzilishlari, masalan Morgan-Adams-Stoks sindromida
ham sinkopal holatlar kuzatiladi. Bu sindrom, ko‘pincha miokard in-
farktining o‘tkir bosqichida paydo bo‘ladi va vertebrobazilyar havzadagi
TIA ga o‘xshab kechadi. Bemor o‘rnidan turganda birdan rangi dokadek
ogarib ketadi, hushini yo‘qotadi va yiqilib tushadi. Muskullarda tonik
qisqarishlar yuzaga keladi. Tomir urishi 32-34 ga tushib ketadi, arterial
gipotoniya va aritmiya paydo bo‘ladi. Bir necha dagigadan so‘ng be-
morning hushi tiklanadi, atrofdagilar bilan suhbatlasha boshlaydi, biroq
kuchli holsizlik va boshida g‘uvillagan shovqin eshitadi. Bu sindromni
TIA dan farqlash qiyinchilik tug‘dirmaydi. Chunki simptomlarning bu
tarzda paydo bo‘lishi va kechishi TIA ning birorta klinik turi uchun xos
emas. Morgan-Adams-Stoks sindromi umumiy gemodinamika (kardio-
gen etiologiyali) tushib ketishi bilan namoyon bo‘lsa, TIA lokal serebral
ishemiyalar bilan namoyon bo‘ladi.

Amavroz bilan kechadigan TIA, asosan, tarqoq skleroz bilan qi-
yoslanadi. Chunki tarqoq sklerozda ham o‘tib ketuvchi amavrozlar ku-
zatiladi. TIA da ro‘y beradigan amavrozlar karotid stenoz fonida paydo
bo‘ladi va, asosan, bitta ko‘zda rivojlanadi, tarqoq sklerozdagi kabi
ko‘ruv nervi atrofiyasi kuzatilmaydi. TS yoshlik davrida, TIA esa aso-
san, yoshi kattalarda rivojlanadi. Shuningdek, neyrovizualizatsiya va
immunologik tekshiruvlar ham bu ikkala kasallikni to‘g‘ri qiyoslashga
yordam beradi.

Oshqgozon osti bezi o‘smalarida (insuloma) qisqa muddatli o‘tkir
gipoglikemiyalar kuzatilib turadi va ular ham vertebrobazilyar sohadagi
TIA ga o‘xshab kechadi. Ushbu gipoglikemik holatlar, asosan, ertalab
nahorda kuzatiladi va umumiy simptomlar bilan kechadi, ya’ni be-
morning to‘satdan ahvoli yomonlashadi, terga botadi, titray boshlaydi va
ochlik hissi paydo bo‘ladi. Qondagi gand miqdorini glikomer bilan
o‘Ichasa, gipoglikemiya aniglanadi. Bemor shakar choy ichsa, bu holat
keskin kamayadi yoki o‘tib ketadi. O‘tkir ptoz, dizartriya va mushak-
larning keskin holsizligi bilan namoyon bo‘ladigan miastenik krizlar
vertebrobazilyar havzada ro‘y bergan TIA bilan qiyoslanadi. Miastenik
krizda bosh aylanishlar va ataksiya kuzatilmasligi, miastenik anamnez
aniglanishi va prozerin sinamasining ijobiy natija berishi tashxisni
to‘g‘ri aniglashga yordam beradi.
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Vertebrobazilyar havzada kuzatiladigan TIA ni vegetativ krizlar
bilan qiyoslashga ham to‘g‘ri keladi. Vegetativ krizlarning, asosan,
yoshlarda uchrashi, kuchli nevrotik buzilishlar fonida paydo bo‘lishi va
organik etiologiyali yurak-qon tomir kasalliklarining bo‘lmasligi bu ik-
kala kasallikni qiyoslashda qiyinchiliklar tug‘dirmaydi. TIA ba’zida
Devik optikomieliti, chakka arteriti, neyrozahm, Xant sindromi, sistem
vaskulitlarning serebral turi, Bexchet kasalligi, sarkoidoz, metastatik
o‘smalar va isterik sindromlar bilan ham qiyoslanadi. Qiyosiy tashxis
o‘tkazishda TIA serebrovaskulyar kasallik va uning etiologiyasi yurak-
qon tomir kasalliklari ekanligini esda tutish lozim.

Davolash. Barcha zarur diagnostik tekshiruvlar o‘tkazilib, tashxis
aniglangach, bemor statsionar yoki poliklinika sharoitida davolanadi.
Qanday davolash muolajalarini o‘tkazish TTIA ni keltirib chigargan sa-
babga qarab belgilanadi. Nevrologik simptomlar o‘tib ketganligi sababli
asosly davolash muolajalari TIA sababini bartaraf etish va keyin rivoj-
lanishi mumkin bo‘lgan insultning oldini olishdan iborat. Demak, TIA
o‘tkazgan bemorlarni davolash — bu insult profilaktikasini o‘tkazish de-
gani. Bemorni davolashda, asosan, antiagregantlar, antikoagulyantlar,
statinlar, gipotenziv va antiaritmik dorilar qo‘llaniladi. Bu dorilarni uzoq
vaqt qo‘llashga to‘g‘ri keladi. Xirurgik davolash usullari zarurati paydo
bo‘lsa (masalan, karotid endoarterektomiya), bemor angioxirurgiya
bo‘limiga yotqiziladi.

Statsionar davolash masalasi. Bemorni statsionarga yotqizib
davolash TIA ning sababiga bog‘liq. Agar TIA yurak kasalliklari (kla-
panlar patologiyasi, aritmiyalar) sababli rivojlangan bo‘lsa, bemor kar-
diologiya yoki kardio-xirurgiya bo‘limlariga yotqiziladi. Agar TIA ek-
strakranial tomirlar patologiyasi (stenoz, patologik qiyshayishlar, aor-
toarteriit va h.k.) sababli rivojlangan bo‘lsa, bemor angioxirurgiya
bo‘limiga yotqiziladi. Zudlik bilan trombolitik terapiya o‘tkazish za-
rurati tug‘ilib qolgan bemorlar ham statsionarga yotqiziladi. Boshqa ho-
latlarda bemorni statsionarga yotqizish shart emas. TIA jiddiy kasalliklar
bilan tugallanishi mumkinligi haqida bemor ogohlantiriladi. Bemorga
UASh va nevropatolog nazoratida turish tavsiya etiladi. TIA o‘tkazgan
bemorlarni davolashdan asosiy maqgsad — ishemik insult rivojlanishining
oldini olishdir.

Bemorni shifoxonaga yotqizishga oid ko‘rsatmalar

1. O‘tkir paydo bo‘lgan nevrologik simptomlar bir soat yoki
undan oshiq davom etsa, bemorga tez sur’atlarda neyro- va
angiovizualizatsiya tekshiruvlarini o‘tkazib shifoxonaga
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yotqizish kerak. Chunki TIA simptomlari bir soatda ham
o‘tib ketavermasa, ishemik insult rivojlanayotgan bo‘lishi
mumkin. Bunday paytlarda trombolizis muolajasini o‘tka-
zish zarurati paydo bo‘ladi. Ma’lumki, bu muoajala «tera-
pevtik darcha» davrida, ya’ni dastlabki 3-6 soat ichida
o‘tkaziladi.

2. Agar bemor TIA belgilari o‘tib ketganidan 2 kun o‘tib shi-
fokorga murojaat qilsa, uni ambulator sharoitida ham tek-
shirish mumkin. Biroq barcha tekshiruvlar (EKG, ExoKG,
UTD, KT yoki MRT) bemor murojaat qilgan kuniyoq
o‘tkazilishi kerak. Tekshiruvlar natijasiga garab bemor
terapiya, nevrologiya yoki angioxirurgiya bo‘limlariga
yotqiziladi. Vrach nazoratida turish va davolanish uchun
QVP yoki shahar poliklinikalariga yuboriladi.

3. TIA epizodlari bir hafta ichida 2-3 marta kuzatilgan bo‘lsa,
davolash muolajalari, albatta, statsionar sharoitida olib
borilishi lozim. Agar bemorda karotid stenoz 50-75 %
bo‘lsa, angioxirurg maslahati kerak bo‘ladi. Kardioembolik
TIA aniglangan bemorlar kardiologiya bo‘limlarida yoki
kardiolog nazoratida nevrologiya bo‘limlarida davolani-
shadi. Bu bemorlarga kardioxirurgik amaliyotlar o‘tkazish
zarurati tug‘ilishi mumkin. Bunday paytlarda ular kardi-
oxirurgiya markazlariga yuboriladi.

Antiagregantlar. TIA epizodlari kuzatilgan bemorlarga antiag-
regantlar bir necha oylar mobaynida tavsiya ctiladi. Bu magsadda aspirin
(trombo ASS, kardiomagnil, aspirin kardio) tavsiya etiladi. Aspirinning
bir kunlik dozasi tekshiruv natijalariga qarab 75-325 mg ni tashkil qiladi.
Aspiringa allergik reaksiya va uning nojo‘ya ta’sirlari aniqglansa,
klopidogrel (plaviks) kuniga 75 mg dan ichishga tavsiya etiladi. Ushbu
dorilarni qabul qilib yurgan taqdirda ham TIA epizodlari takrorlansa, as-
pirin bilan birgalikda dipiradamol tavsiya etiladi. Buning uchun har kuni
50 mg aspirin+250 mg dipiridamol (kurantil, tiklid) ichishga buyuriladi.
Aynigsa, o‘tkir koronar sindrom va angioxirurgik muolajalar o‘tkazgan
bemorlarga aspirin boshga antiagregantlar bilan birgalikda tavsiya etiladi.

Kardioembolik TIA o‘tkazgan bemorlarga kuniga 5-7,5 mg mig-
dorda varfarin ichish buyuriladi. Varfarin bilvosita ta’sir etuvchi antiko-
agulyantlar sirasiga kiradi. Varfarin miokard infarkti o‘tkazgan bemorlar,
yurak sun’iy klapanlari qo‘yilganlar, paroksizmal taxikardiya va yurak
aritmiyalarida ko‘p tavsiya etiladi. Bemor bu dorini 3-12 oy mobaynida
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qabul qilishi kerak. Agar tromboz xavfi doimo mavjud bo‘lsa, qo‘shim-
cha ravishda kuniga 50-100 mg aspirin ichish buyuriladi. Insultlarning
tez-tez kuzatilib turishi ham varfarin bilan aspirinni birgalikda tavsiya
etishga ko'rsatma hisoblanadi. Albatta, ularning nojo‘ya ta’sirlarini e’ti-
borga olish va bemor zarur laborator tekshiruvlardan o‘tib turishi kerak.

Gipotenziv dorilar. Ma’lumki, TTA kuzatilgan bemorlarning ak-
sariyatida arterial gipertoniya aniqlanadi. Bunday paytlarda gipotenziv
dorilarni AQB nazoratida uzoq vaqt gabul qilish lozim. Bu magsadda
kaptopril 25-50 mg, enalapril 5-10 mg yoki boshqa turdagi gipotenziv
dorilar tavsiya etiladi. Bu dorilarning kundalik dozasi, albatta, AQB da-
rajasiga qarab belgilanadi. Parallel tarzda tiazid diuretiklar (xlorotiazid,
gidroxlortiazid, indapamid, metolazon) tavsiya etish magsadga muvofiq.
Davolovchi vrach AQB ning keskin tushib ketishiga yo‘l qo‘ymasligi
kerak. Bemor esa gipotenziv dorilarni gabul qilish rejasiga qat’iyan amal
qilishi lozim. Buning asoratlari haqida bemor ogohlantiriladi. Chunki
AQB ning o‘ynab turishi ham TIA rivojlanishi xavfini kuchaytiradi.

Statinlar. TIA o‘tkazgan bemorlarga statinlar gabul qilib yurish
tavsiya etiladi. Bu maqsadda atorvastatin, simvastatin, lovastatin, pra-
vastatin, fluvastatin, rozuvastatin kabi dorilarni uzoq vaqt mobaynida
qabul qilish lozim. Statinlarning bir kunlik dozasi 10-80 mg ni tashkil
qilishi mumkin. Statinlar dozasini aniqlashda ateroskleroz darajasi va
qgondagi lipidlar miqdori e’tiborga olinadi. Nikotin kislotasi ham gipol-
ipidemik ta’sirga ega. Nikotin kislotasi kuniga 2-3 g dan bir necha oylab
ichiladi. Mikrosirkulyator buzilishlarga qarshi qo‘shimcha ravishda
ksantinol nikotinat ham buyuriladi. Nikotin kislotasi va noshpa mayda
arteriyalar vazospazmini bartaraf etib, mikrosirkulatsiyani yaxshilaydi.

Xirurgik davolash usullari. Simptomli karotid stenozlarda o‘tka-
ziladigan xirurgik operatsiyalar insultning oldini olishda eng samarali
davolash usulidir. Karotid stenoz darajasi 50-75 % ni tashkil qilib, TTA
tez-tez kuzatilaversa, karotid endarterektomiya operatsiyasi o‘tkaziladi.
Boshga endovaskulyar metodlar, ya’ni ballonli angioplastika, arteriya
ichiga stent qo‘yish, arteriyaning zararlangan qismini olib tashlab protez
qo‘yish operatsiyalari ham qo‘llanilishi mumkin.

Prognoz. O‘tkazilgan TIA dan so‘ng insult rivojlanish xavfi, al-
batta, ortib boradi. Lekin bu haqda statistik ma’lumotlar bir-biridan farq
qiladi. Kuzatuvlar shuni ko‘rsatadiki, TIA dan so‘ng dastlabki 1-7 kun
ichida ishemik insult rivojlanish xavfi 5-10 % ga teng, dastlabki 3 oy
ichida esa bu ko‘rsatkich 20-30 % ga yetadi. Agar TIA tez-tez takror-
lanaversa, ishemik insult rivojlanish xavfi bir necha barobarga oshadi.
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O‘TKIR GIPERTONIK ENSEFALOPATIYA

O‘tkir gipertonik ensefalopatiya — arterial qon bosimning keskin
ko‘tarilishi natijasida bosh miyada qon aylanishining o‘tkir diffuz buzi-
lishi bilan namoyon bo‘luvchi klinik sindrom. O‘tkir gipertonik ensefa-
lopatiya TIA va miya insultlari kabi o‘tkir serebrovaskulyar kasalliklar
sirasiga kiradi.

Etiologiyasi va patogenezi. O‘GE ni yuzaga keltiruvchi asosiy
omil — bu AQB ning tez va keskin ko‘tarilishi hamda uning bir necha
soat mobaynida yuqori ko‘rsatkichlarda saqlanib turishidir. O‘tkir
gipertonik ensefalopatiya, asosan, AQB 250/130 mm sim.ust. va undan
yuqoriga ko‘tarilgan paytlarda rivojlanadi. O‘GE ning dastlabki
bosqichida AQB ning oshishi kichik kalibrdagi arteriyalarning qisqa-
rishiga olib keladi va buning natijasida bosh miya autoregulatsiyasi
biroz saqlanib turadi. Keyinchalik intravaskulyar bosimga bardosh bera
olmay, arteriyalar paretik tarzda kengaya boshlaydi va miya autoregulat-
siyasi izdan chiqadi. Birinchi navbatda, miya po‘stlog‘ini qon bilan
ta’minlovchi kichik kalibrdagi tomirlarda qon aylanishi buziladi. Gipok-
siya va ishemiyaga o‘ta sezgir bo‘lgan po‘stloq hujayralari bunga darrov
javob gaytaradi, ya’ni delirioz holat yuzaga keladi.

Saqlanib turgan intravaskulyar gipertenziya sababli bosh miyada
qon aylanishining buzilishi davom etaveradi, passiv kengaygan va
cho‘zilgan tomirlardan qonning suyuq qismi miya to‘qimasiga sizib o‘ta
boshlaydi. Buning natijasida, diffuz tarzda miya shishi va bo‘kishi rivoj-
lanadi. O‘GE da kuzatiladigan miya shishi va bo‘kishi — vazogen shish-
ning yaqqol ifodasidir. Miyada metabolik va neyrodinamik jarayonlar
izdan chiqib, bemor hushini yo‘qota boshlaydi.

O°‘GE da gon tomir devorlari va uning atrofida struktur o‘zgarishlar
ham rivojlana boradi. Bular — fibrinoid nekroz, perivaskulyar ensefalo-
lizis, aksonopatiya va h.k.

Klinikasi. Kasallik zo‘rayib boruvchi kuchli bosh og‘riq, bosh ay-
lanish, ko‘ngil aynish va gohida qusish bilan boshlanadi. Bu paytda mu-
vozanat va koordinatsiya ham buziladi, ko‘z oldida fotopsiyalar paydo
bo‘ladi. O‘tkir gipertonik retinopatiya va po‘tlogdagi ko‘ruv markazlari
ishemiyasi sababli to‘satdan ko‘rish ham pasayib ketishi mumkin. O‘tkir
arterial gipertenziyada to‘satdan ko‘rmay qolish shu bilan bog‘lig. O‘GE
ba’zan tonik-klonik xurujlar bilan boshlanadi.

O‘GE da hushning turli daraja va ko‘rinishda buzilishlari kuzati-
ladi. Ular deliriya, psixomotor qo‘zg‘alishlar yoki somnolent holatlar
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ko‘rinishida namoyon bo‘ladi. Ba’zida kasallik chuqur koma bilan
boshlanadi va xuddi gemorragik insultni eslatadi. Hushning qay darajada
buzilishi miya shishining ganday tezlikda shakllanishiga bog‘liq. De-
mak, O‘GE umumiy serebral simptomlar bilan boshlanadi. O‘GE
uchun o‘choqli nevrologik simptomlar (gemiparez, gemianesteziya) xos
emas. Mabodo yuqori AQB fonida o‘choqli simptomlar paydo bo‘l-
ganda ham, bu O‘GE emas, balki serebral insultning bir turi bo‘lardi.
Chunki O°‘GE umumiy serebral simptomlar bilan boshlanadi va tezda
orqaga qaytadi yoki serebral insultga o‘tadi.

Neyrovizualizatsiya tekshiruvlari (KT, MRT) bosh miyaning oq va
kulrang moddalarida shish va bo‘kish alomatlarini ko‘rsatadi. Bu buzil-
ishlar bosh miyada diffuz tarzda namoyon bo‘ladi. Bu o‘zgarishlar
egatchalarning silliglashuvi, pushtalarning bo‘kishi bilan namoyon
bo‘ladi, gorinchalar kengayadi. Shish va bo‘kish alomatlari miyacha va
miya ustunida ham aniqlanadi. Juda sezgir hisoblanmish MRT tekshiru-
vida miyadagi patologik o‘zgarishlar T1-rejimda gipodensiv, T2-rejimda
esa giperintensiv o‘choqlar ko‘rinishida aks etadi. Bir fotonli emission
kompyuter tomografiyada esa bosh miyada diffuz tarzda kuchaygan per-
fuziya o‘choqlari ko‘rinadi. Agar ushbu tekshiruvlarni kasallikning er-
tasi kuni dinamikada o‘tkazish imkoni bo‘lsa, diffuz patologik jarayon-
ning orqaga gaytayotgani yoki insultga o‘tayotgani ko‘rinadi. Odatda,
O°‘GE uchun yuqori darajada dinamizm xos: kasallik yo orgaga qaytadi,
yo insultga o‘tadi.

Davolash. Davolash muolajalari, asosan, AQB ni tushirish, miya
shishi va bo‘kishini bartaraf etishga qaratilgan bo‘ladi. Buning uchun tez
ta’sir qiluvchi antigipertenziv dorilar gilinadi.

AQB ni keskin tushirib yubormaslik kerak. Bu o‘ta xavfli! Aks
holda miyada qon aylanish autoregulatsiyasi izdan chiqib, o‘tkir ishemik
insult rivojlanishi yoki o‘tkir kardiovaskulyar buzilishlar yuzaga kelishi
mumkin. Dastlab AQB, ya’ni sistolik va diastolik bosim 20-25% ga tu-
shiriladi. Keyinroq AQB yana 10-15% ga tushiriladi. AQB bemorning
«ishchi bosimi» darajasigacha tushirilmasligi kerak, ya’ni bu ko‘rsat-
kichlar ishchi bosimdan 20-25 mm sim. ust. ga oshiq bo‘lishi lozim.

AQB bir necha daqiqa ichida ta’sir qiladigan antigipertenziv dorilar
yordamida tushiriladi (1.8-jadval). Bu magsadda nitroprussid natriydan
foydalanish mumkin. Nitroprussid natriy 1 daqiqada 0,3-0,6 mkg/kg tez-
likda venadan tomchilatib yuboriladi. Agar bemorning tana vazni 80 kg
bo‘lsa, unga 1 daqiqa ichida yuboriladigan nitroprussid natriyning
dozasi 24-48 mkg ni tashkil giladi.
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1.8-jadval.  Arterial qon bosimni tushirish uchun parenteral
yo’l bilan yuboriladigan dorilar

Ta'sir eta Ta’sir etish
Dorilar Dozasi Yuborish yo'li boshlash .
. davomiyligi
vaqti
Nitroprussid 0,3-6 Vena ichiga . .
natriy mkg/kg/dag. tomchilab Qilgan zahoti 1-2 dag.
. Vena ichiga
Enalaprilat 1,25-5 mg tomchilab 15-30 daq. 6 soat
. . Vena ichiga
Gidralazin 10-20 mg . 10-20 daq. 3-8 soat
tomchilab
50-100 Vena ichiga
Esmolol mke/kg/daq. tomchilab 1-2 daq. 10-20 daq.
Klonidin 0,1-0,2 mg Venaga.yo_k| 10-20 daq. 4-8 soat
mushak ichiga
Furosemid 20-100 m Vena yoki 5da 2 soat
8 mushak ichiga 9

Bu magsadda boshqga antigipertenziv dorilardan ham foydalanish mum-
kin. Bular nimodipin, klonidin, ganglioblokatorlar (pentamin, arfonad)
va h.k. Miya shishini bartaraf etish uchun tez ta’sir giluvchi diuretik,
ya’ni furosemid qo‘llaniladi. U AQB ni ham pasaytirish xususiyatiga
ega. Metabolik asidozni bartaraf etish uchun natriy bikarbonat gilinadi.
Epileptik xurujlar paydo bo‘lsa, venadan relanium qilinadi.

Davolash muolajalari samarasi AQB ko‘rsatkichlari va klinik
simptomlarning orqaga chekinishiga garab baholanadi. Odatda, bu nati-
jaga 1-2 kun ichida erishish mumkin. O‘GE uzoq saqglansa, insult rivoj-
lanish xavfi ham ortadi. Aksariyat hollarda AQB tushmaguncha O‘GE
bilan insultni qiyoslash qiyin bo‘ladi.

INSULT

Bosh miyada qon aylanishining o‘tkir buzilishiga insult deb ayti-
ladi. Ishemik, gemorragik va aralash tipdagi insultlar farqlanadi.

49



ISHEMIK INSULT

Ishemik insult miyaning ma’lum bir qismida qon aylanishning ke-
skin pasayishi yoki to‘xtashi sababli yuzaga keladigan klinik sindrom
bo‘lib, paydo bo‘lgan nevrologik buzilishlar 24 soatdan ortiq saglanadi
(1.9-jadval).

1.9-jadval. Insult davrlari
Vaqti Nomlanishi Simptomlar holati va dinamikasi
0-3 soat Terapevtik darcha (1) |Nevrologik simptomlar hali paydo bo‘l-
3-6 soat Terapevtik darcha (2) |masligi mumkin.
5 kungacha O'ta o'tkir davri Neyro!oglk simptomlar shakllangan
bo‘ladi.
21 kungacha O‘tkir davri S{mptomlar to‘la qaytadl yoki rivojla-
nishda davom etadi.
6 oygacha Erta tiklanish davri Turll asoratlar goladi va ular asta-sekin
tiklana boradi.
. . . Nevrologik  funksiyalar tiklanishda
6-12 oy Kech tiklanish davri davom etadi, biroq juda sust kechadi
Nevrologik asoratlar odatda tiklan-
1 yildan so‘ng Asoratlar davri maydi yoki ba’zi funksiyalar tiklanishi
mumkin.

Etiologiyasi. Ma’lumki, kasallik rivojlanishiga bevosita alogador
bo‘lgan patologik holatlarga etiologik omillar deb aytiladi. Ishemik in-
sultning asosiy etiologik omillar1 — bular xafaqon kasalligi (arterial
gipertoniya), ekstra- va intrakranial tomirlar aterosklerozi, kardiogen
omillar (miokard infarkti, yurak klapanlari yetishmovchiligi, hilpillovchi
aritmiyalar), qandli diabet va vaskulitlar. Insult rivojlanishida kam
ahamiyatli bo‘lgan etiologik omillarga leykoz, polisitemiya, anemiya,
trombositoz, antifosfolipid sindrom, migren, infeksion arteritlar va kol-
lagenozlar kiradi.

Arterial gipertenziya. AG arteriyalar ichki bosimining oshishi
bo‘lib, u ishemik insult rivojlanishida yetakchi etiologik omillardan biri
sanaladi. AQB darajasi bilan insult rivojlanish xavfi orasida bevosita
bog‘liglik bor. Yosh o‘tgan sayin AG bilan kasallanganlar soni osha bo-
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radi. Fremingem tadqiqot markazi ma’lumotlariga ko‘ra, rivojlangan
davlatlarda 50 yoshga yetganlarning 45 %, 60 yoshga yetganlarning
60%, 70 yoshga yetganlarning 70 % ida AG aniqlanadi. AQB 139/89
mm sim. ust. dan oshib turuvchilar xavfli guruhga kirishadi va ular
doimiy tarzda vrach nazoratida turishi kerak.

Ateroskleroz. AS arteriyalarning ichki devoriga lipidlarning
to‘planishi, fibroz to‘qima va pilikchalarning paydo bo‘lishi bilan ke-
chuvchi patologik jarayon bo‘lib, arteriyalar stenozi va deformatsiyasini
yuzaga keltiradi. AS aorta, uyqu arteriyalari, ayniqgsa, bifurkatsiya
sohasi, intraserebral arteriyalar va yurak arteriyalarida ko‘p kuzatiladi.
AS xuddi AG kabi ishemik insultning asosiy etiologik omili hisoblanadi.
AS bilan kasallanganlar soni yosh oshgan sayin ko‘paya boradi. Giper-
lipidemiya, gipodinamiya, chekish, arterial gipertoniya va gandli diabet
AS rivojlanishiga olib keluvchi xatarli omillardir. AS jinsga bog‘liq
kasallik bo‘lib, erkaklarda ko‘p uchraydi. O‘zbekistonda insult etiopa-
togenezi, diagnostikasi, zamonaviy davolash usuli va profilaktikasiga
oid ishlarga akademik A.Rahimjonov salmoqli hissa qo‘shgan.

Aterosklerotik pilikchalar ko‘pincha
arteriya tarmog‘i boshlangan joyda ko‘p ku-
zatiladi. Umumiy uyqu arteriyasi bifurkat-
siyasini bunga misol qilib ko‘rsatish mum-
kin. Arteriyaning bu qismida aterosklerotik
pilikchalar yaqqol ko‘zga tashlanadi. Atero-
sklerotik pilikchalarga trombositlar yopish-
gan sayin tromblar paydo bo‘lish xavfi osha
boradi. Arteriyaning pilikchalar paydo bo‘l-
gan qismiga kalsiy tuzlari to‘planadi va
yarachalar ham paydo bo‘ladi. Buning oqi-
batida tromblar bo‘yiga ham, eniga ham
kattalasha boradi va stenoz shakllanadi. Ke-
yinchalik arteriya butunlay tiqilib qoladi,
ya’ni okklyuziya shakllanadi. Bu jarayon
aterogenez jarayoni deb ataladi. Paydo
bo‘lgan pilikchalar esa aterotrombotik pilikchalar deyiladi. Arteriya
teshigi toraygan sayin uning periferik qismida perfuzion bosim pasayib,
gon aylanishi buzila boshlaydi. Arteriya teshigi 70-75 % ga toraysa, bu
holat gemodinamik ahamiyatli stenoz deb yuritiladi. Bunday vaziyat-
larda ishemik insult rivojlanish xavfi juda yuqori bo‘ladi.
Aterotrombotik jarayon asta-sekin rivojlana boshlasa, miyada kollateral
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qon aylanish sistemasi ham asta-sekin shakllana boradi va kasallik
simptomsiz kechadi. Tez sur’atlarda shakllangan trombozda insult o‘tkir
tarzda ro‘y beradi. Aterotrombotik insult shu tarzda rivojlanadi.
Arteriyalardagi  tromblar emboliya manbai hamdir, ya’ni
tromblarning bir bo‘lagi ajralib chiqib, ushbu arteriyaning tarmoqlari
bo‘ylab miyaga yetib boradi va miya ichidagi arteriyalarni tiqib qo‘yadi
(1.7-rasm).
Bu jarayon arterio-ar-
\\ ( terial emboliya deb ataladi.
Ishemik insultning bu turi
fv // avval tromboembolik insult
"/ deb yuritilgan. Hozirda
tromboembolik insult alohi-
da ajratilmaydi. Bu tarzda
kechuvchi ishemik insultlar
umumiy nom bilan atero-
trombotik ishemik insult

1.7-rasm. Ishemik insultning emboliya (a) ~ deb aytiladi. .
va tromboz (b) sababli rivojlanish Kardiogen omillar.
sxemalari, Yurak kasalliklari, ya’'ni kla-

panlar yetishmovchiligi, hil-
pillovchi aritmiya, endokardit va yaqinda rivojlangan miokard infarkti
kardioembolik insultlar sababchisidir. Barcha ishemik insultlarning 15-
30 % kardioembolik insultlar hisoblanadi. Bu insultlarning ko‘p kuza-
tilishi yurak kasalliklarining ko‘p uchrashi bilan bog‘lig. Shuningdek,
yurakning sun’iy klapanlari ham etiologik omillar sirasiga kiradi. Bu
kasalliklar va patologik holatlar yurak klapanlarida mayda tromblarning
paydo bo‘lishiga olib keladi. Ushbu mayda tromblar o‘rnidan ajralib
chiqib, qon oqimi bo‘ylab miya tomirlariga yetib boradi va ularni tiqib
qo‘yadi. Aynigsa, hilpillovchi aritmiyalar klapanlardan tromblarning
ajralib chiqishini tezlashtiradi. Bu jarayonni, shuningdek, revmatik en-
dokardit, arterial gipertoniya, ateroskleroz va turli virusli infeksiyalar
ham tezlashtiradi.

Qandli diabet. QD ishemik insult rivojlanish xavfini 2-4 baro-
barga oshiradi. AS rivojlanishida ham ushbu kasallik yetakchi o‘rinlarni
egallaydi. QD da rivojlanadigan serebral mikroangiopatiya bosh miyada
qon aylanishining surunkali yetishmovchiligini yuzaga keltiradi va o‘tkir
SVK rivojlanishiga mezon yaratadi. QD da kuzatiladigan ekstra- va in-
traserebral arteriyalar aterosklerozi va serebral mikroangiopatiya miyada
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kollateral qon aylanishni ham izdan chiqaradi. Shuningdek, QD uchun
x0s bo‘lgan dismetabolik jarayonlar ham miya to‘qimalarida o‘z aksini
topadi. Tez-tez kuzatilib turadigan gipo- va giperglikemik holatlar mi-
yada o‘tkir va surunkali ishemiyalarni yuzaga keltiradi. Shu bois, QD
bilan kasallanganlarda ishemik insult rivojlanish xavfi ham, insult rivoj-
langandan so‘ng nogironlik va o‘lim xavfi ham juda yugqoridir.

Arteriya qatlanishi. Ma’lumki, arteriya devori 3 gqavatdan iborat.
Arteriyaning ichki qavati (intima) uning o‘rta gavatidan ajralib qolishiga
arteriya qatlanishi, ya’ni arteriya disseksiyas deb aytiladi. Buning nati-
jasida ichki va o‘rta qavatning orasida uzun bo‘shliq paydo bo‘ladi. Bu
bo‘shliq intimal qavatda paydo bo‘lgan yoriglar orqali arteriyaning
ichiga ochiladi. Natijada, arteriyaning haqiqiy teshigidan yangi paydo
bo‘lgan bo‘shliq ichiga qon o‘tadi va arteriyaning shu qismi kengaya
boshlaydi. Bu esa qopsimon anevrizma paydo bo‘lishiga olib keladi. Shu
yerda tromblar ham shakllana boshlaydi. Arteriyaning gatlanishi uning
torayishiga ham sabab bo‘ladi. Buning natijasida stenoz va okklyuziya
rivojlanadi, arteriyaning distal qismida perfuzion bosim pasayadi. Bu
vaziyat o‘ta xavfli bo‘lib, aterotrombotik, arterioembolik va gemodi-
namik insultlarni yuzaga keltiradi. Arteriyaning qatlanishi yoshlar va
o‘rta yoshdagilarda ko‘p kuzatiladi. Arteriyaning qatlanishi 80 % hol-
larda uyqu arteriyalari, 20 % hollarda umurtqa arteriyalarida uchraydi.
Arteriya gatlanishining asosiy sabablari — o‘smirlik davridan buyon
davom etayotgan AGQG, kranioserebral jarohatlar, fibromuskulyar dis-
plaziya, Marfan sindromi, vaskulopatiya va o‘tkazilgan virusli infeksi-
yalardir.

Boshqa sabablar. Ishemik insult rivojlanishida kam ahamiyatli
bo‘lgan omillar bir ganchadir. Bular — kranioserebral jarohatlar, arteri-
yalar disseksiyasi, fibromuskulyar displaziya, vaskulitlar, moya-moya
sindromi, migren, infeksiyalar, giyohvandlik, metabolik sindrom, xirur-
gik operatsiyalar, intoksikatsiyalar, o‘smalar, genetik omillar. Insult eti-
ologiyasi 5-10 % holatlarda aniqlanmay qoladi.

Ishemik insultning etiopatogenetik tiplari

Aterotrombotik insult — yirik tomirlar aterosklerozi sababli rivo-
jlangan trombotik ishemik insult. Bu insult kelib chiqishi kuchli trom-
botik stenoz va trombning bir qismi ajralib chiqishi sababli ro‘y bergan
okklyuziya bilan bog‘liq. Ateromalar, asosan, arteriyalarning ikkiga
ajraladigan joyida rivojlanadi. Uyqu arteriyasi bifurkatsiyasini bunga
misol qilib ko‘rsatish mumkin. Arteriyalar devoridagi ateromatoz
chandiqlar kattalashib, yirik tromblarni yuzaga keltiradi va buning nati-
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jasida tomir stenozi rivojlanadi. Tromblardan kichik parchalar ajralib
chiqib, emboliyalar hosil bo‘lishi va ular intraserebral arteriyalarni tiqib
qo‘yishi ham ko‘p kuzatiladi. Bu holat arterio-arterial emboliya deb
ataladi. Tromb sekin-asta kattalasha borib, arteriyani to‘la tiqib qo‘yadi
va shu bois surunkali hamda o‘tkir gemodinamik buzilishlar yuzaga ke-
ladi. Shuning uchun ham, ekstrakranial tomirlarning stenotik zararlan-
ishlari gemodinamik insult sabablari ichidan o‘rin olgan.

Gemodinamik insult AQB va miya tomirlarida perfuzion
bosimning keskin tushib ketishi sababli rivojlanadigan ishemik insult
bo‘lib, uning asosiy sabablari miokard infarkti, yatrogen arterial gipo-
tenziya va gipovolemiyadir. Gemodinamik insult rivojlanishida ekstra-
va intrakranial arteriyalarning stenotik zararlanishlari o‘rni ham katta.
Bunday holatlarda miya tomirlarida perfuzion bosim past bo‘ladi va
AQB ning tushib ketishi miya autoregulatsiyasini izdan chiqarib,
gemodinamik insult rivojlanishiga turtki bo‘ladi. Miokard infarktida
yurakning zarbali hajmi (YuZX) kamayishi hisobiga yurakning daqiqali
hajmi (YuDX) pasayadi va AQB tushadi. Bu esa ekstra- va intrakranial
tomirlarda stenotik o‘zgarishlar bo‘lgan bemorlarda darrov gemodi-
namik insult rivojlanishiga sababchi bo‘ladi. Miokard infaktida har doim
ham gemodinamik insult rivojlanavermaydi. Buning asosiy sabablaridan
biri — miyani qon bilan ta’minlovchi arteriyalarda ateroskletik
o‘zgarishlarning bo‘lmasligi.

Ekstrakranial tomirlarning king-king, koyling va halgali buralish-
lari tipidagi anomaliyalar, Villiziy aylanasi yopilmay qolishi va arteri-
yalar gipoplaziyasi ham gemodinamik insult rivojlanishi sababchisidir.

Shu bois, AQB, YuDX va YuZX kabi gemodinamik ko‘rsatkichlar
keskin pasayib yoki kamayib ketishi gemodinamik insult rivojlanishiga
turtki bo‘ladi. Gemodinamik insult, shuningdek, AQB ning fiziologik
pasayib ketishlarida ham rivojlanadi. Bu holat ko‘pincha uyqu paytida,
issiq vanna qabul qilganda, to‘yib ovgatlanganda va shu kabi boshqa
holatlarda ro‘y beradi. Bunday bemorlarda ko‘pincha miyada qon ay-
lanishining surunkali ishemiyasi va miya autoregulatsiyasi sustligi
aniglanadi. Demak, tunda ro‘y bergan va ertalab uyg‘onganda bir to-
moni falajlanib qolgan bemorda, odatda, gemodinamik insult rivojlan-
gan bo‘ladi. Stenoz qaysi tomonda ko‘proq rivojlangan bo‘lsa, gemodi-
namik insult ham o‘sha tomonda ro‘y beradi va ishemik jarayon arteri-
yalarning terminal gismlaridan boshlanadi. Chunki perfuzion bosimning
tushib ketishi dastlab arteriyalarning chekka qismlarida aks etadi. Bu so-
halar miyaning oldingi, o‘rta va orqa arteriyalari tarmoqlari tutashadigan
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joylar, ya’ni ushbu arteriyalar hamkorlikda qon bilan ta’minlaydigan so-
halardir.

Kardioembolik insult — yurak ichidan ajralib chiggan embollar
miya tomirlariga yetib borib, ularni tiqib qo‘yishi natijasida rivojlanadi-
gan insult. Shuning uchun ham ishemik insultning bu turi kardioembolik
insult deb ataladi. Embollar manbai — yurakning chap klapanlarida joy-
lashgan tromblar. Bu tromblar yurak aritmiyalari, ayniqsa, hilpillovchi
aritmiyalarda o‘rnidan ko‘chadi va embollar hosil qiladi. Yurakda
tromblar, asosan, bakterial endokardit, AS, yurakning sun’iy klapani,
yurak aritmiyalari, miksoma, miokard infakti, yurakda qon aylanishni
to‘xtatib qilinadigan xirurgik operatsiyalar va kardiomiopatiyalarda
paydo bo‘ladi.

Miya arteriyalarini tiqib qo‘ygan embol, ko‘p hollarda, fibrinolizga
uchraydi va qon aylanish yana tiklanadi. Agar embol parchalanmasa,
arteriyaning distal gismida perfuzion bosim tushib ketadi va qon ele-
mentlari tomir devoridan tashqariga sizib chiga boshlaydi. Buning nati-
jasida perivaskulyar sohada perdiapedez gemorragiya o‘choqlari paydo
bo‘ladi. Demak, embolizatsiya ro‘y bergan arteriya sohasida ham
ishemik, ham gemorragik infarkt rivojlanadi. Bunday hollarda, odatda,
aralash insult atamasi qo‘llaniladi. Embolizatsiya mexanizmi bo‘yicha
ro‘y bergan ishemik insultlarda gemorragik infarkt rivojlanish xavfi
doimo yuqori ekanligini esda tutish lozim. Kardioembolik insultlar
rivojlanishida eng xatarli omil — bu hilpillovchi aritmiya. Yirik arteri-
yalar aterosklerozi kardioembolik insult rivojlanishida ahamiyatli emas.

Lakunar insult — bosh miyaning mayda tomirlari okklyuziyasi sa-
babli rivojlanadigan insult. «Lakunar insult» atamasi kasallik pato-
fiziologiyasini belgilab bera olmaydi, balki u kichik o‘choqli insult rivoj-
langanligi haqida ma’lumot beradi, xolos. O‘choqglar hajmi 1-1,5 sm
bo‘ladi. Lakunar insultlarning asosiy sababi — arterial gipertenziya,
qandli diabet va kardiogen omillar. AG da mayda serebral arteriyalar
ko‘p zararlanadi, ularning devorlari mo‘rtlashadi, qalinlashadi va des-
truksiyaga uchraydi. QD da mikroangiopatiya, yurak kasalliklarida
mikroemboliyalar kichik ishemik o‘choqlar sababchisidir. Lakunar in-
sultlar bosh miyani, aynigsa, uning oq moddasini qon bilan ta’minlovchi
mayda arteriyalar zararlanishi bilan bog‘liq. Ko*‘pincha, perforant arteri-
yalar, ya’ni miya to‘qimalarini teshib o‘tuvchi arteriyalar zararlanadi.
Shuning uchun ham lakunar insult, asosan, miyaning chuqur tuzilmalari,
ya’ni periventrikular soha, ekstrapiramidal yadrolar va talamusda, kam
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hollarda po‘stloqda kuzatiladi. Lakunar insultlar miya ustuni va miya-
chada kam uchraydi.

Gemoreologik insult — qonning reologik xususiyatlari buzilishi
sababli rivojlanadigan ishemik insult. Uning asosiy sabablari —
polisitemiya, trombositoz, fibrinoliz, disproteinemiya, antifosfolipid sin-
drom, ayollarda uzoq davom etuvchi disgormonal qon yo‘qotishlar.
Gemoreologik insult rivojlanishida AS, AG, QD va aritmiya kabi kasal-
liklar ahamiyatli emas. Gematologik buzilishlar, aynigsa, koagulopati-
yalar gemoreologik insult rivojlanish xavfini bir necha barobarga
oshiradi. Polisitemiya (gematokrit ko‘rsatkichi 0,47-0,5 dan oshsa) qon-
ning yopishqoqligi oshishi va trombositlar agregatsiyasi bilan namoyon
bo‘ladi. Antifosfolipid sindrom ham gemoreologik insult rivojlanishida
etiologik omillardan biri sanaladi. Bu sindrom, aynigsa, immun sistema
buzilishi bilan kechadigan kasalliklar va patologik holatlarda ko‘p
aniqlanadi. Bular revmatoid artrit, Shegren sindromi, Takayasu arteriti
va h.k. Antifosfolipid sindrom trombositopeniya, gemolitik anemiya va
shu kabi boshga koagulopatiyalar bilan kechadi.

Gemoreologik insultda qon yopishqoqligi va fibrinogen miqdori
oshadi, trombositlar agregatsiyasi kuzatiladi, eritremiya paydo bo‘ladi,
gomeostaz sistemasi izdan chigadi. Gemoreologik insult miyada kichik
ishemik o‘choqlar bilan namoyon bo‘ladi, ya’ni bu insult uchun katta
o‘choqli ishemiyalar xos emas. Neyrovizualizatsiya tekshiruvlariga
qaraganda, somatik tekshiruvlar gemoreologik insult etiologiyasini
aniglashda ko‘proq yordam beradi.

Ishemik insult patogenezi. Ishemik insult patogenezi asosida
serebral gemodinamika va, shu sababli, serebral autoregulatsiyaning
buzilishi yotadi. Serebral autoregulatsiyaning asosiy vazifasi turli vazi-
yatlarda serebral perfuzion bosimni ta’minlab turishdan iborat. Umumiy
gemodinamika «o‘ynagan» hollarda serebral autoregulatsiya bosh mi-
yada qon aylanishini ta’minlab turadi. Masalan, sistem arterial bosim
oshganda miya tomirlari torayadi va shu yo‘l bilan bosh miyaning or-
tigcha qon bilan to‘lib ketishi hamda miyada vazogen shish paydo
bo‘lishining oldi olinadi. Agar sistem arterial bosim tushib ketsa, miya
tomirlarida dilatatsiya ro‘y beradi va shu bilan miya to‘qimalari ishemik
gipoksiyasi oldi olinadi.

Miya insultlariga sabab bo‘luvchi bir gator patologik holatlar va
kasalliklar, ayniqsa, xafaqon kasalligi, ateroskleroz, yurak kasalliklari,
qandli diabet, ekstra- va intrakranial tomirlar patologiyasi, vaskulitlar
serebral autoregulatsiyaning normal faoliyat ko‘rsatishini asta-sekin iz-
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dan chiqaradi va o‘tkir serebrovaskulyar buzilishlar rivojlanishiga me-
zon yaratadi. Chunki patologik o‘zgargan arteriyalar serebral autoregu-
latsiyani ta’minlab bera olmaydi, ya’ni biron-bir serebral arteriyada
tromboz, emboliya yoki spazm ro‘y bersa, kollateral qon aylanish siste-
masi ishemiya ro‘y bergan sohani yetarli darajada qon bilan ta’minlay
olmaydi. Natijada, miya to‘qimasida ishemiya ro‘y beradi va 5-10
daqiga ichida miya infarkti rivojlanadi.

Infarkt ro‘y bergan sohaning o‘rtasida, ya’ni yadro gismida ney-
ronlar halok bo‘ladi. Uning atrofida esa ishemik «penumbra» hosil
bo‘ladi. Ishemik penumbra — bu o‘z funksiyasini to‘la bajara olmaydi-
gan, biroq qayta tiklanishi mumkin bo‘lgan miya to‘qimasi (1.8-rasm).

g SR i e o Yadro

/ enumbra

Xavfsiz
oligemiya

Penumbra — hali qutqarsa
bo’ladigan soha.

1.8-rasm. Ishemik jarayon sxemasi.

Bu soha hujayralari kollateral qon tomirlar hisobiga faoliyat
ko‘rsatib tura oladi. Patologik jarayonlar salbiy tus olsa, penumbra
sohasi sitotoksik va ekzaytoksik reaksiyalar hisobiga to‘la infarkt
sohasiga aylanadi. Bosh miyada ishemik infarkt shakllanishi qanday
kechadi? Bosh miya tana vaznining 2 foizini tashkil gilsa-da, organizm-
ga tushayotgan kislorodning 20 foizi va glukozaning 17 foizini sarf
qiladi. Ma’lumki, bosh miya glukoza zaxirasiga ega emas. Qon tomirlari
orgali miyaga tushgan glukoza o‘sha zahoti sarflanib turadi. Ishemiya
sababli glukoza va kislorodning miya to‘qimalariga yetarli miqdorda
yetib kelmasligi anaerob glikolizni faollashtiradi. Buning natijasida sut
kislotasi hujayra ichida to‘plana boshlaydi, ion kanallari ishi izdan
chigadi, neyronlarga Na va Ca ionlarining o‘tishi kuchayadi, lipidlarning
perekisli oksidlanish jarayoni faollashadi. Ca ionlarining hujayra ichiga
katta miqdorda o‘tishining yana bir sababi glutamat va aspartatning hu-
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jayradan tashqariga katta miqdorda tashlanishi bilan ham bog‘liq. Agar
Na 1onlarining hujayra ichiga o‘tishi unda suvning ko‘p to‘planishiga
sababchi bo‘lsa, Ca ionlarining ko‘p miqdorda o‘tishi fermentativ
jarayonlarga falokatli ta’sir ko‘rsatadi. Buning oqibatida sitotoksik mod-
dalar paydo bo‘ladi va neyronlarning halok bo‘lishi jadallashadi.

Shu yerda miyaning qon va kislorod bilan ta’minlanishiga oid
ma’lumotlarni keltirib o‘tsak. Ma’lumki, sog‘lom odamda 1 daqiqa
ichida 100 g miya to‘qimasi 50-55 ml qon va 45 ml kislorodni iste’mol

qiladi. Agar uning miqdori kamaya boshlasa, ishemiya rivojlana bosh-
laydi (1.10-jadval).

1.10-jadval. Bosh miyada ishemik infarktning shakllanish

bosgichlari
Bir dagiqgada 100 g miya to‘qimasi Miya ishemiyasining rivojlanishi
50-55 ml Bosh miyaning qon bilan
gonni iste’mol gilsa ta’minlanishi saglangan bo‘ladi.
35-30 ml Serebrovaskulyar yetish-
gon bilan ta’minlansa movchilik
rivojlana boshlaydi.
25-20 ml Bosh miyada ishemik jarayon
gon bilan ta’minlansa kuchayib,
struktur o‘zgarishlar paydo bo‘la
boshlaydi.
Bor-yo‘g‘i 15-10 ml Bir necha dagiqa ichida ishemik
gon bilan ta’minlansa infarkt rivojlanadi.

Eslatma. Sog‘lom odamda bir daqgiqa ichida bosh miyadan 800 ml gon oqib o‘tadli.

Agar miya to‘qimasiga qon oqib kelishi 6-8 daqiqaga to‘xtasa, mi-
yada gaytmas jarayonlar ro‘y bera boshlaydi, ya’ni miya to‘qimasi halok
bo‘ladi. O‘lgan to‘qimaning atrofida qayta tiklanishi mumkin bo‘lgan
ishemik soha, ya’ni penumbra shakllanadi. Bu sohada mikrosirkulatsiya
saglangan bo‘ladi va u neyronlar faoliyatini bir necha soatgacha (odatda
3 soatgacha) ta’minlab turadi. Biroq bu vaqt ularning to‘la faoliyat
ko‘rsatishi uchun yetarli emas. Agar penumbra sohasi kislorod va
boshga oziglantiruvchi moddalar bilan yetarli miqdorda darrov
ta’minlansa, neyronlarni halok bo‘lishdan saglab qolish mumkin. Sere-
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bral ishemiya rivojlangan dastlabki 3 soat ichida yordam ko‘rsatib, in-
farkt shakllanishidan saqlab qolish mumkin bo‘lgan davrga «terapevtik
darcha» davri deb ataladi. Agar bu davrda yordam ko‘rsatish kechik-
tirilsa, penumbra sohasidagi neyronlar ham o‘ladi, i1shemik infarkt sohasi
kengayadi va keyingi davolash muolajalari samarasi pasayadi. Penumbra
shakllanish bosqichini PET yordamida kuzatib borish mumkin.

Ishemik insult patogenezining ajralmas qismi — bu miya shishidir.
Serebral ishemiya rivojlangach, miya shishi ham shakllana boshlaydi.
Ishemik jarayon qancha katta joyni egallasa, miya shishi ham shuncha
tez rivojlanadi va zo‘rayib boradi. Miya shishi rivojlanishining birinchi
sababi bu miyada elektrolitlar almashinuvining buzilishidir. Ishemiya
sababli ionlar transportini boshqgaruvchi mexanizm izdan chigadi. Bu-
ning natijasida hujayralararo suyuqglikdagi Na ionlari katta migdorda hu-
jayralar ichiga o‘ta boshlaydi va o‘zi bilan suvni ham olib kiradi. Hujay-
ralar ichidagi K i1onlari esa hujayralararo bo‘shligqa chiga boshlaydi. Bu
holat disproporsional tarzda yuzaga keladi. Normal faoliyat ko‘r-
satayotgan natriy-kaliy nasosning buzilishi sababli hujayra ichiga o‘tib
olgan ortiqcha elektrolitlar va suv qaytadan hujayra tashqgarisiga chiqa
olmaydi. Natijada, sitotoksik shish rivojlanadi.

Sitotoksik shish paydo bo‘lgach, bir necha soatlardan so‘ng
vazogen shish ham rivojlanadi. Ba’zida bu jarayon parallel tarzda ke-
chadi. Vazogen shish plazmaning qon tomirlardan tashqariga chiqib,
hujayralararo bo‘shliqga o‘tishi bilan bog‘liq. Ishemik insultda GEB
ning izdan chiqishi vazogen shish shakllanishida asosiy o‘rin egallaydi.
Xuddi sitotoksik shish kabi vazogen shishning gay darajada tez
shakllanishi ham serebral ishemiya hajmiga bog‘liq. Katta ishemik
o‘choglarda vazogen shish tez shakllanadi va dislokatsion sindrom rivoj-
lanadi. Tomir devorlari mo‘rtlashuvi va qon elementlarining tashqariga
sizib chiqishi hisobiga perdiapedik gemorragiya ham ro‘y beradi.
Ba’zida perdiapedik gemorragiya bosh miyaning katta qismini egallaydi.
Bunday paytlarda aralash insult haqida so‘z ketadi.

Klinikasi. [shemik insult ko‘pincha tunda yoki erta saharda rivoj-
lanadi. Kam hollarda kunduzi ro‘y beradi. Ishemik insult klinikasi qaysi
arteriya zararlanganligiga bog‘liq.

A. cerebri anterior sohasida rivojlangan infarktlarda qarama-qar-
shi tomondagi oyoqda monoparez rivojlanadi. Shuningdek, bu arteri-
yaning zararlanishi o‘ziga xos gemiparez bilan namoyon bo‘lishi ham
mumkin, ya’ni qo‘lning proksimal qismi va oyoqning distal qismida fa-
lajliklar paydo bo‘ladi. Sezgi buzilishlari juda yengil ifodalanadi yoki
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kuzatilmaydi. A.cerebri anterior zararlanishi uchun «peshona sindromi»
juda xo0s. Chunki peshona bo‘lagida barcha ruhiy funksiyalarni boshqa-
ruvchi va nazorat qiluvchi uchinchi funksional blok joylashgan.
A.cerebri anterior esa peshona bo‘lagining katta qismini qon bilan
ta’minlaydi. Peshona sindromi xulg-atvorning keskin buzilishi, ya’ni
apatiya, abuliya, akinetik mutizm yoki aksincha, psixomotor
qo‘zg‘alishlar bilan namoyon bo‘ladi. Motivatsiyaning so‘nishi —
peshona sindromi uchun o‘ta xos bo‘lgan simptomdir. Tr. fronto-ponto-
cerebellaris zararlanishi sababli peshona ataksiyasi ham rivojlanadi.

A. cerebri media ichki uyqu arteriyasining bevosita davomchisi
bo‘lib, bosh miyaning katta qismini qon bilan ta’minlovchi eng katta
arteriyadir. Ushbu arteriya ham bir nechta tarmoqlarga bo‘linadi.

A. cerebri media ning asosiy tarmoqlari:

1)chuqur tarmogqlar — a. putameno-capsulo-caudata, a. len-
ticulo-striata (a. haemorragica). Bular arteriyaning bosh-
lang‘ich gismidan ajralib chiqishadi va po‘stlog‘osti tuzil-
malari hamda ichki kapsulaning katta qismini qon bilan
ta’minlashadi.

2)po‘stloq tarmogqlari — bular oldingi chakka, ko‘z-peshona,
presentral, markaziy, oldingi parietal, orqa parietal, orqa
chakka va burchak arteriyalari.

Miyaning o‘rta arteriyasida insult juda ko‘p uchraydi. Chunki u
ichki uyqu arteriyasining bevosita davomchisidir. Ko‘p hollarda miya-
ning o‘rta arteriyasida qon aylanishining o‘tkir buzilishi ichki uyqu arte-
riyasi trombozi bilan bog‘liq, ya’ni arteriyaning o°zi zararlanmay qoladi.

A. cerebri media ning boshlang‘ich qismi zararlanishi. Ushbu
arteriyaning yuzaki va chuqur tarmoqlarga ajralishidan oldingi qismi
zararlansa, bosh miya parenximasining katta qismida ishemik insult ro‘y
beradi. Qarama-qgarshi tomonda gemiplegiya (gemiparez), gemigi-
pesteziya va gemianopsiya rivojlanadi. A.cerebri media zararlanganda
eng ko‘p uchraydigan bu sindrom «uch gemi» sindromi nomini olgan.
Agar a.cerebri media sin. zararlansa, ushbu sindrom afaziyalar bilan,
a.cerebri media dex. zararlansa, anozognoziya va autotopognoziyalar
bilan namoyon bo‘ladi. Biroq chapagaylarda buning teskarisi kuzatiladi.
Ambidekstrlarda esa afaziya, anozognoziya va autotopognoziyalar ham
chap, ham o‘ng yarim shar insultlarida kuzatiladi (Ibodullayev Z. R.,
2005).

Kasallikning dastlabki kunlari falajlangan oyoq-qo‘llarda mushak-
lar atoniyasi rivojlanadi (serebral diashiz), keyinchalik esa tonus osha
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boradi. Mushaklar tonusi, odatda, spastik tarzda oshgan bo‘ladi. Falaj-
langan qo‘lning bukiluvchi mushaklarida tonus oshib, qo‘lni tirsak
bo‘g‘imida bukib qo‘ysa, falajlangan oyoqning yoziluvchi mushaklarida
tonus oshishi sababli oyoq yozilgan holatda qotib goladi. Gemisindrom
kuzatilgan tomonda VII va XII nervlarning markaziy falajligi kuzatiladi.
Aksariyat hollarda, kontralateral nigoh falaji ham vujudga keladi: be-
morning boshi va ko‘zi o‘choq tomonga buriladi. Bu fenomenni «bemor
o‘choq tomonga qarab yotibdi» deb ham atashadi. Bu fenomenning
paydo bo‘lishi ikkinchi peshona pushtasining orqa tomonida joylashgan
«nigoh markazi» zararlanishi bilan bog‘liq. U komada yotgan bemorda
insult qaysi yarim sharda kuzatilganini aniqlash uchun yordam beradi.

A.cerebri medianing total zararlanishida kasallik og‘ir kechadi,
miya shishi va intrakranial gipertenziya tez rivojlanadi, bemor hushini
yo‘qotib, komaga tusha boshlaydi. Aksariyat hollarda, koma to‘satdan
rivojlanadi. O‘lim holatlari ko‘p kuzatiladi. Hayoti saqlanib qolgan be-
morlarda chuqur falajliklar, sezgi va nutq buzilishlari uzoq vaqt saglanib
qoladi.

A. cerebri medianing po‘stloq arteriyalari zararlansa, o‘rta va
pastki peshona pushtalarining orga sohasi, oldingi va orqa markaziy
pushtalarning pastki 3/2 qismi, operkulyar soha, ikkinchi va uchinchi pa-
rietal pushtalar, birinchi va ikkinchi chakka pushtalarida ishemiya rivoj-
lanadi. Qarama-qarshi tomonda notekis rivojlangan gemiparez va
gemianesteziya kuzatiladi: harakat va sezgi buzilishlari qo‘lda kuchliroq,
oyoqda esa yengilroq ifodalangan bo‘ladi. Chunki po‘stlogdagi oyoq
markazini a. cerebri anterior gon bilan ta’minlaydi. Gemianopsiya ku-
zatilmaydi. Shuningdek, kontralateral tomonda yuz va tilosti nervining
markaziy falajligi belgilari paydo bo‘ladi, ya’ni lab burchagi osilib
qoladi, til esa falajlangan tomonga og‘adi. Buning sababi — oldingi va
orqa markaziy pushtalarining pastki qismida qon aylanishning buzili-
shidir. Chunki bu yerdan kortikonuklear yo‘llar boshlanadi.

Chap yarim shar insultlarida motor va sensor afaziyalar, apraksiya,
agrafiya, o‘ng yarim shar insultlarida esa anozognoziya va autotopog-
noziyalar paydo bo‘ladi. Parietal sohalarning ishemiyasi hisobiga as-
tereognoziya ham rivojlanadi, biroq ular afaziyalar kabi yaqqol
ifodalanmaydi. Chunki parietal sohalarni qon bilan ta’minlashda
a.cerebri posterior ham ishtirok etadi.

A. cerebri medianing orqa tarmogqlari sohasi infarktida pastki pa-
rietal pushta (39-maydon), yuqori va o‘rta chakka pushtalarining orqga
sohasida (22- va 21-maydonlar) infarkt rivojlanadi. Bu yerda infarkt
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nafagat po‘stloq, balki po‘stlog‘osti sohalarida (Grasiole tutami) ham
kuzatiladi. Shu sababli pastki kvadrant gemianopsiya, gemigipesteziya
(aynigsa, chuqur sezgi buzilishi), astereognoziya, akalkuliya, apraksiya,
agrafiya, amnestik afaziya va optik-fazoviy agnoziya rivojlanadi.

A. cerebri medianing presentral arteriyas sohasi infarktida kon-
tralateral tomonda pastki mimik mushaklar va tilning markaziy falajligi
kuzatiladi. Ushbu arteriya chap yarim sharda zararlansa Brok afaziyasi,
ya’ni efferent motor afaziya rivojlanadi.

A. cerebri medianing markazy arteri-
yas sohasi infarktida kontralateral tomonda
notekis rivojlangan gemiparez, ya'ni qo‘lda
monoplegiya, oyoqda monoparez vujudga
keladi. Nutq buzilmaydi.

A. cerebri medianing orga parietal ar-
teriyas sohasi infarktida barcha sezgilar
gemigipesteziyasi yoki gemianesteziyasi,
ba’zan esa afferent gemiparez rivojlanadi.
Bu sindrom psevdotalamik sindrom nomini
olgan. Biroq, unda talamus =zararlanishi
uchun xos bo‘lgan gemialgiya va gemigiper-
patiya kuzatilmaydi.

A. cerebri medianing chuqur arteriyalari ishemiyasida garama-
qarshi tomonda bir xil rivojlangan spastik gemiplegiya, gemianesteziya,
gemianopsiya, ya’ni uch gemisindrom rivojlanadi.

Miyaning chuqur tuzilmalari sohasidagi infarktlar, odatda, katta
bo‘lmaydi, ya’ni bu yerda, ko‘pincha lakunar infarkt rivojlanadi. La-
kunar infarktlar, ko‘pincha, a. cerebri medianing striar tarmogqlari
zararlanganda kuzatiladi. Striapallidar yadrolar sohasidagi lakunar in-
farktlar parkinsonizm rivojlanishiga ham sababchi bo‘ladi. Lakunar in-
farktlar eng ko‘p kuzatiladigan joylar — lentikulyar yadro, putamen va
ichki kapsuladir. Bu yadrolarni a. cerebri medianing lateral tarmogqlari
qon bilan ta’minlaydi. Ichki kapsula sohasidagi lakunar infarktlar,
odatda, tez o‘tib ketuvchi gemiparezlar bilan namoyon bo‘ladi yoki hech
ganday klinik belgilarsiz kechadi. Shuning uchun ham, ular KT yoki
MRT da aniglanadi. Striopallidar sohada ikki tomonlama simmetrik
joylashgan lakunar infarktlarda parkinsonizm, psevdobulbar sindrom va
po‘stlog‘osti demensiyasi rivojlanadi.

Bosh miyaning orqa arteriyasi (a. cerebri posterior) zararla-
nishi simptomlari. A. cerebri posteriorning orga arteriyasi yuzaki
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tarmoqlari bosh miyaning ensa-tepa sohalari po‘stloq qismi va chakka
bo‘lagining mediobazal yuzasini qon bilan ta’minlaydi. Arteriyaning
chuqur tarmogqlari talamus, gipotalamus va gqadogsimon tananing orqa
qismi, Grasiole tutami, Lyuis tanasi hamda o‘rta miyaning bir qismini
qon bilan ta’minlaydi. A. cerebri posteriorning anastomozi boshqa ar-
teriyalar bilan yaxshi rivojlangan. Bu arteriya, xususan, miyaning o‘rta
va oldingi, tomir chigali arteriyasi va bazilyar arteriya tarmoqlari bilan
anastomoz qiladi. Shuning uchun ham, miyaning orqa arteriyasida total
infarktlar deyarli kuzatilmaydi.

Miyaning orga arteriyasi yuzaki tarmoqlari zararlansa, bosh mi-
yaning ensa sohasi, uchinchi va qisman ikkinchi chakka pushtasi, bazal
va chakka bo‘lagining medio-bazal pushtalari (shu jumladan, paragippo-
kampal pushta) da infarkt rivojlanadi.

Klinik simptomlar, asosan, gomonim gemianopsiya yoki yuqori
kvadrant gemianopsiya, metamorfopsiya va ko‘ruv agnoziyasi bilan
namoyon bo‘ladi. Infarkt chap yarim sharda kuzatilsa, aleksiya va am-
nestik afaziya ham vujudga keladi. Ensa po‘stlog‘ida joylashgan ikki
tomonlama o‘choqlar ikki tomonlama gemianopsiya bilan namoyon
bo‘ladi va bunda makulyar (markaziy) ko‘rish saqlanib qoladi. Po‘stloq
markazlari zararlanishi sababli paydo bo‘ladigan gemianopsiyalarda
qorachigning yorug‘likka reaksiyasi saglanib qoladi. Buning sababi —
ko‘z to‘r pardasidan miya ustuniga boruvchi ko‘ruv yo‘llarining zarar-
lanmaganidir.

Ensa-tepa sohalarini qon bilan ta’minlovchi arteriyalar zararlanishi
uchun ko‘ruv agnoziyasi xos. Ko‘ruv agnoziyasi deb, avval tanish
bo‘lgan obyektlarni tanimaslikka aytiladi. Bu sindrom po‘stlogdagi 18,
19 va 39-maydonlar zararlanganda rivojlanadi. Ko‘ruv agnoziyasi
ko‘pincha optik-fazoviy buzilishlar bilan birgalikda namoyon bo‘ladi,
ya’ni bemor chap-o°‘ng, yuqori-past munosabatlarni chalkashtiradi, atrof-
muhitdagi obyektlar joylashuvini noto‘g‘ri qabul qiladi. Ushbu simp-
tomlar paydo bo‘lishida topografik xotira buzilishining o‘rni katta.
Chunki ensa-tepa sohalari topografik xotira shakllanishida muhim
ahamiyatga ega. Ensa bo‘lagining pastki qismida joylashgan ikki to-
monlama ishemik o‘choqlarda ba’zan ranglar agnoziyasi ham ro‘y
beradi. Bunday bemorlar og-qorani ajratadi xolos, qolgan ranglarni esa
tanimaydi.

Talamusning ventrolateral qismi, ya’ni n. caudatus va corpus geni-
culatum lateralaeni qon bilan ta’minlovchi arteriya zararlansa, klassik
tarzdagi talamik sindrom (Degerin-Russ sindromi) rivojlanadi. Bu sin-
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drom qarama-qarshi tomonda gemigipesteziya yoki gemianesteziya,
giperpatiya, gemialgiya, gemiataksiya va gemianopsiya bilan namoyon
bo‘ladi. Shuningdek, o‘tib ketuvchi afferent gemiparez, atetoid giperki-
nezlar trofik va vegetativ buzilishlar ham vujudga keladi.

Gipotalamusning orqa qismi, talamusning dorsomedial yadrosi va
Lyuis tanasini qon bilan ta’minlovchi a. talamo-perforata zararlansa,
kontralateral tomonda gemiataksiya, intension tremor va kuchli vegeta-
tiv buzilishlar rivojlanadi. Bu arteriya bilan bog‘liq gemorragik insult
ko‘p kuzatiladi.

Magistral arteriyalarning zararlanish sindromlari

Ichki uyqu arteriyasi zararlanishi klinikasi. Dastlab bo‘yin
orqali o‘tuvchi magistral arteriyalarning anatomo-fiziologik xususiyat-
lari haqida to‘xtalib o‘tamiz. Chap ichki uyqu arteriyasi (a.sarotis in-
terna sinistra) o‘ng uyqu arteriyasiga (a.sarotis interna dextra) qara-
ganda ko‘p zararlanadi. Chunki a.sarotis interna sinistra aortadan
bevosita boshlanuvchi umumiy uyqu arteriyasi (a.sarotis communis sin-
istra) ning davomi hisoblanadi. Shuning uchun ham, unda bosim kuchli
bo‘ladi. Demak, bosh miyaning chap yarim shariga qon quyidagi
yo‘nalishda oqib keladi: yurak — aorta ravog‘i — chap umumiy uyqu
arteriyasi — chap ichki uyqu arteriyasi — bosh miyaning chap yarim
shari. Bosh miyaning o‘ng yarim shariga esa qon quyidagi yo‘nalishda
oqib keladi: yurak — aorta ravog‘i — yelka-kalla poyasi — o‘ng
umumiy uyqu arteriyasi — o‘ng ichki uyqu arteriyasi— bosh miyaning
o‘ng yarim shari.

Yelka-kalla poyasidan (truncus brachiocephalicus) o‘ng umumiy
uyqu arteriyasidan tashqari o‘ng o‘mrov osti arteriyasi (a.subclavia
dextra) ham boshlanadi. Shuning uchun ham, o‘ng umumiy uyqu arteri-
yasid