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Annotatsiya. Ushbu sharh maqgola ishemik insultning asosiy Kkeltirib chigaruvchi
mexanizmlari — tomirda gon ivishi va emboliya, aterosklerotik plak beqgarorlashishi hamda mayda
penetrant arteriyalar shikastlanishi — bo'yicha zamonaviy ilmiy adabiyotlarni tartibga solib tagdim
etadi. Birlamchi, ikkilamchi va yangilikka asoslangan profilaktika yo'nalishlari molekulyar dalillar
nugtai nazaridan tangidiy baholanadi. Miyaning gon bilan ta'minlanish zaxirasi 100 g to'gimaga
hisoblaganda 10 ml/dagigadan past tushgach, neyrotransmitterlarning nogimatik tarqgalishi ro'y
beradi va bir-birini ketma-ket rag'batlantiradigan patokimyoviy zanjir ishga tushadi: ATF
taqchilligi, membranalar bo'ylab ionlar harakatining izdan chigishi, mitoxondriyal apoptotik
signalizatsiya va to'gimalarning nekrobiotik yo'q bo'lishi. NLRP3 inflamasomasi yonishi, mahalliy
mikrogliyaning fenotipik o'zgarishi va neytrofil granulotsitlarning miya to'gimasiga ko'chib o'tishi
— bularning barchasi infarkt sohasi chegaralarining kengayishiga qulay zamin hozirlaydi. Klinik
jihatdan tasdiglangan profilaktik tadbirlar gatoriga quyidagilar kiradi: sistolik arterial gon bosimini
pasaytirish (insult rivojlanish ehtimolini 35-40% ga tushiradi), aterosklerotik plakni statinlar
vositasida bargarorlashtirish, bo'lImacha fibrillyatsiyasida yangi avlod og'izdan gabul gilinadigan
antikoagulyantlar buyurish (RE-LY va ROCKET-AF Klinik sinovlari asosida) hamda xavf
omillarini keng gamrovli o'zgartirish.

Tayanch tushunchalar: miya ishemiyasi; patobiologik mexanizmlar; serebral perfuziya;
ekzitotoksiklik; neyroprotektsiya; insultni bartaraf etish; ateroskleroz; atrial fibrillyatsiya; mayda
tomir kasalligi; serebrovaskulyar patologiya.
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AnHoTauusa. Hacrosmmuii 0030p cucTeMaTHU3UpyeT COBPEMEHHBIE IaHHBIE O KITFOYEBBIX
MaTOOMOIOTUYECKUX MEXaHU3MaX WIIEMHYECKOTO HHCYJIhTa — TPOMOOIMOOIHUYECKOM MpOIIecce,
JecTabMIn3aIii aTePOCKICPOTHUECKON ONSIIIKH M MUKPOAHTUONATUN MEepGOPUPYIONIUX apTepHuil
— U TOJIBEpPraeT KPUTHYECKOMY aHANM3y CTPATeTWH MEPBHYHOM, BTOPUYHOW U MHHOBALMOHHON
npoUIaKTUKU Ha OCHOBE MOJEKYJISpPHO-IOKazatenbHO 0a3bl. [Ipu magenun nepdy3noHHOTO
pesepBa wmoszra Hmwke 10  wn/100 T/MHH  pa3BuUBaeTCs ~ aHOMaibHas — JKCCYAALUS
HEHPOTPAHCMUTTEPOB, 3alyCKaloIlas IOCIeIOBATENbHBI NaTOXUMHYECKUNW Kackad: aeduuut
AT®, wHapymeHwe  TpPaHCMEMOpPAaHHOTO  HMOHHOTO  TPAHCIOPTa,  MHUTOXOHJPHAIBHBIN
aroONTOTHYECKU CUTHANBHBIM MyTh © HEKpoOMOTHYecKas THOeIb KIETOK. AKTHUBalUA
unpaammacombl  NLRP3, (¢enotunuyeckoe mepekIiOYeHHE PE3UICHTHOM MHUKPOIJIMM U
TpaHCMHUTpAIUs HEHUTPODUIBHBIX TPAHYJIOLUUTOB B TMAPEHXMMY TOJOBHOTO MO3ra CO3JAr0T
naToQU3UONIOTUYECKYI0 OCHOBY JUIsl TPOTPECCHUPYIONIETO  pacIIUpPEHHs] 30HBI  HHGapKTa.
[Ipodunaktuyeckne BMEMATEIbCTBA C JOKA3aHHON KIMHUYECKON PE3yIbTaTUBHOCTHIO BKIFOYAIOT:
CHIDKEHHE CHUCTOJIMYECKOTO apTepHUabHOTO JaBJieHUs (YMEHbIIACT PUCK MHCYJIbTa Ha 35-40%),
CTaOMIM3AIMI0  aTePOCKIEPOTUYECKUX  ONSIIEK  CTaTUHAMHU, NPUMEHEHHE IEePOPATBbHBIX
AHTUKOATYJITHTOB HOBOT'O TOKOJEHHS Tpu (GuOpwuisnuu npenacepauii (uccnemoBanus RE-LY,
ROCKET-AF) u KOMITJIEKCHYIO KOPPEKINIO (haKTOPOB PHCKA.

KiroueBble c¢JiOBa: UIIEMHYECKUH  WHCYNIBT; MATOOMOJNOTHYECKHE  MEXaHU3MBI,
uepedpanpHas nepdy3us; SKCaHTOTOKCUYHOCTH;, HEHPOMPOTEKUHUs; MpOo(UIaKTUKAa HWHCYIIbTA;
aTepocKiIepo3; GUOPUILIALINS MPEACEPAN; MUKPOAHTHOTIATHSI; LIepeOPOBACKYIISIpHASI TATOJIOTHSL.

CEREBRAL ISCHEMIA: CAUSES, DEVELOPMENTAL MECHANISMS AND
PREVENTIVE APPROACHES

ABSTRACT
Rakhmatova S.N., Ashurova N.G., Umarova Sh.K. Sunnatova N.Z.
Bukhara State Medical Institute, Bukhara, Uzbekistan

Annotation. This review consolidates contemporary evidence on the principal
pathobiological pathways of ischemic stroke — encompassing thromboembolic occlusion,
atherosclerotic plaque vulnerability, and microangiopathy of penetrating arteries — while critically
appraising primary, secondary, and emerging preventive frameworks grounded in molecular
evidence. Once cerebral perfusion reserve descends below 10 mL/100 g/min, aberrant
neurotransmitter release is triggered, initiating a cascading pathochemical sequence: adenosine
triphosphate depletion, impaired transmembrane ionic homeostasis, mitochondrial apoptotic
activation, and necrobiotical cellular demise. Activation of the NLRP3 inflammasome, phenotypic
reprogramming of resident microglia, and transendothelial migration of neutrophil granulocytes into
cerebral parenchyma collectively drive progressive infarct core enlargement. Preventive
interventions supported by rigorous clinical evidence encompass: systolic blood pressure reduction
(yielding a 35-40% decline in stroke incidence), stabilization of atheromatous plaques via statins,
administration of novel direct oral anticoagulants in atrial fibrillation (RE-LY and ROCKET-AF
trials), and multidimensional risk factor management.

Keywords: ischemic stroke; pathobiological mechanisms; cerebral perfusion; excitotoxicity;
neuroprotection; stroke prevention; atherosclerosis; atrial fibrillation; microangiopathy;
cerebrovascular pathology.

Kirish. Miya gon aylanishi buzilishi (insult) bugungi kunda tibbiyot oldida turgan eng og'ir
ijtimoiy muammolardan biri bo'lib golmogda. Jahon kasalliklari yuki bo'yicha 2019 yilda
o'tkazilgan GBD tadgiqgotiga ko'ra, o'sha yili dunyoda 12,2 millionga yaqin yangi insult holati
ro'yxatga olingan; ularning 6,55 millioni o'lim bilan yakunlangan, 143 million kishi esa umrbod
nogironlikka mahkum bo'lgan. Xuddi shu tahlil ma'lumotlari barcha insult turlarining 62,4 foizini
(ya'ni 7,63 million holatni) aynan ishemik shakl tashkil etishini ko'rsatdi, bu esa uni
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serebrovaskulyar patologiyaning eng muhim nozologik birligiga aylantiradi [1]. O'zbekiston ham
kirmish bo'lgan Markaziy Osiyo mintagasida aholining demografik o'zgarishi, shaharlar o'sishi va
surunkali noxush kasalliklarning keng targalishi yoshga moslashtirilgan insult ko'rsatkichlarini
oshirib bormoqda.

\Ushbu kasallikning Kklinik va ijtimoiy og'irligi uning juda tez rivojlanish xususiyati bilan
yanada kuchayadi: zarur gayta gon ta'minlash tadbirlari kechiktirilsa, har dagigada taxminan 1,9
million neyron, 14 milliard sinaptik ulanish va 12 km miyelinlashgan tolalar nobud bo'lishi hisoblab
chigilgan. Ushbu patobiologik hagigat nevrologiyaning asosiy tamoyilini mustahkamlaydi: "vaqt —
miyaning 0'zi." Rekombinant to'gima plazminogen aktivatori (rtPA) bilan tromboliz va
endovaskulyar mexanik trombektomiya kabi gayta kanalizatsiya usullari mavjud bo'lsa-da, ulardan
foydalanish imkoniyati hali ham chekliglicha golib, insultdan saglanish ustuvor strategiya bo'lib
golmoqda.

Profilaktika oddiy yondashuv emas — kasallik rivojlanishining chuqur biologik asoslarini
puxta bilishni talab qgiladi. Kasallik shakllanishining molekulyar va fiziologik zaminini
anglamasdan samarali va ilmiy asoslangan himoya choralarini belgilash mumkin emas. Shu sababli
ushbu ko'rib chigish ishemik insultning paydo bo'lish sabablarini chuqur tahlil gilish va zamonaviy
profilaktika strategiyalarini baholashni birlashtirib tagdim etadi. Maqgola nevrologiya, qon tomir
tibbiyoti va jamoat salomatligi sohasidagi shifokorlar, tadgigotchilar va tibbiyot magistratura
talabalari uchun mo'ljallangan bo'lib, barcha ma'lumotlar GRADE tizimi asosida baholanadi hamda
Yevropa Insult Tashkiloti (ESO, 2021-2023) va AHA/ASA so'nggi klinik ko'rsatmalariga muvofiq
keladi.

Etiologik tasnif: TOAST mezonlari

1993 vyilda Adams HP Jr va hamkasblari tomonidan ishlab chigilib, keyinchalik
yangilanishlar bilan takomillashtirilgan TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)
tasnifi klinik amaliyotda keng go'llaniladigan besh patogenetik kichik turni ajratib ko'rsatadi [2]:

Patogenetik tur Ulushi (%) Etakchi patoanatomik jarayon

Magistral arteriyalar 15-20 Kraniyal magistral tomirlarning darajali torayishi
ateromatozi (LAA) yoki to'liq berkitilib qolishi

Kardiogen emboliya 20-25 Bo'lmacha fibrillyatsiyasi, yurak struktural

(KE) nugsonlari, chap gorincha trombozi

Mayda tomir 20-25 Penetrant arteriolalardagi lipogialinoz asosida
zararlanishi rivojlangan lakunar infarkt

Aniq etiologiyali 5 Tomir disseksiyasi, vaskulit, irsiy trombofiliya
boshqga sabablar

Etiologiyasi 25-40 Yashirin AF, embolik manbasiz insult (ESUS),
noaniglashtirilgan ochiq oval teshik (PFO) va anevrizmatik septum
(kriptogen) birikuvi

RIVOJLANISH MEXANIZMLARI. Ekzitotoksiklik va ionlar muvozanatining
buzilishi

Adenozin trifosfat (ATF) zaxirasi tugay boshlashi bilan Na*/K*-ATFaza nasos tizimi ishdan
chigadi, bu hujayra membranasining keng ko'lamli depolyarizatsiyasiga va sinaptik bo'shligda
glutamat neyrotransmitterining ko'plab vesikulardan bir vaqtda ajralib chigishiga sabab bo'ladi. N-
metil-D-aspartat (NMDA) va alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionat (AMPA)
ionotrop retseptorlarining patologik darajada ortiqcha faollashuvi hujayraga katta migdorda Ca?*
oqgib kirishiga yo'l ochadi. Buning natijasida kaltsiyga bog'liq fosfolipaza A2, kalpain sistein
proteazalari, endonukleazalar va neyronspetsifik azot oksidi sintazasi (nNOS) aktiv holatga o'tadi.
nNOS tomonidan ishlab chigiladigan azot oksidi superoksid radikali bilan kimyoviy birikib, kuchli
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oksidlovchi — peroksinitrit (ONOO~) — hosil giladi, bu esa membrana fosfolipidlarining
peroksidlanishiga, DNK iplarining uzilishiga va mitoxondrial nafas olish zanjirining ishdan
chigishiga olib keladi. Ushbu 0'z-0'zini kuchaytiruvchi aylanma jarayon «ishemik kaskad» nomi
bilan yuritiladi.

Mitoxondrial disfunktsiya va hujayra o'limining nekrobiotik yo'li

Ishemiya davomida substrat kamomadi, reaktiv kislorod turlarining ortigcha to'planishi va
Ca?" oqimining bir vaqtda ta'siri mitoxondrial membrana potentsialining to'liq yo'qolishiga
(kollapsiga) olib keladi. Tashgi mitoxondrial membrananing o'tkazuvchanligi oshib, sitoxrom-c
sitoplazmaga targaladi: prokaspaza-9 va effektor kaspaza-3 ketma-ket faollashib, mitoxondrial
apoptotik yo'Ini ishga tushiradi. Apoptozi rag'batlantiradigan omil (AIF) yadroga ko'chib,
kaspazalarsiz holda ham internukleozomali DNK bo'linishini yuzaga keltiradi va hujayraning
mugarrar halokatini tezlashtiradi. ATF taqgchilligi chuqurlashganda nekrobiotik jarayon ustunlik
giladi; penumbra — yarim soya — mintagasida gisman faol mitoxondrilar esa neyroprotektiv
aralashuv uchun terapevtik vaqt oralig'ini belgilaydi.

Ateroskleroz — kasallikka turtki beruvchi zamin

Magistral tomirlar ateromatozi 50 yoshdan oshgan bemorlarda eng ko'p kuzatiladigan
patoanatomik o'zgarishlar asosi hisoblanadi. Endotelial disfunktsiya turbulent gon ogimi stressi,
oksidlashgan past zichlikdagi lipoproteinlar (LDL), ilg'or glikatsiya mahsulotlari (AGE) va uzoq
davomli proinflammatuar yallig'lanish natijasida asta-sekin o'sib boradi. Bu jarayon subendotelial
matriks o'zgarishini, monosit/makrofag to'planishini, ko'pik hujayra (ksantoma) shakllanishini va
zaif, yoriluvchan plak tuzilishini vujudga keltiradi. Fibroz gopgog'ining galinligi 65 mkm dan kam
bo'lishi va katta yog'li nekrotik o'zak mavjudligi plak yorilishi xavfini keskin oshiradi hamda
mahalliy tromboz va uzogroq joylashgan arteriyalarning embolik yopilishiga sabab bo'ladi. Miya
ichidagi aterosklerotik kasallik, aynigsa Osiyo va Afroamerika aholisida, insultning asosiy etiologik
sabablaridan biri sifatida alohida ahamiyat kasb etadi [9].

Kardiogen emboliya: bo'Imacha fibrillyatsiyasining roli

Bo'lmacha fibrillyatsiyasi (BF) — GBD 2019 ma'lumotlari bo'yicha dunyo aholisining 59,7
millionini gamrab olgan holat — Virxov triadasi orgali yurak bo'shliglari ichida tromboz uchun
qulay patologik muhit yaratadi: atrial endokard disfunktsiyasi, noto'g'ri gisgarishlar tufayli gon
girdoblari va protrombotik gemostatik holat (fon Villebrand omili, fibrinogen, D-dimer va
trombositlar faolligining oshishi). Yurakdan ajralib chiggan embollar ko'pincha o'rta miya arteriyasi
(OMA) hududiga yo'l olib, katta yarim shar va chuqur tuzilmalarda keng infarkt maydonini hosil
giladi. CHA:DS:-VASc ball tizimi antikoagulyant davolashni belgilash uchun xavfni baholashning
tasdiglangan klinik instrumenti hisoblanadi.

Arterial gipertenziya

Arterial gipertenziya (AG) populyatsiya darajasidagi insultga atributiv xavfning taxminan
35-40 foizini tashkil etuvchi eng ta'sirchan o'zgartiriladigan xavf omili hisoblanadi. Patogenetik
yo'nalishlarga quyidagilar Kkiradi: endotelda turbulent gemodinamik stressning ateroskleroz
rivojlanishini tezlashtirishi; arteriolalar devorining galinlashishi va gialinoz o'zgarishi, lakunar
insultga anatomik asos yaratishi; atrial remodellyatsiya AF paydo bo'lishi uchun qulay shart-sharoit
hozirlashi; serebrovaskular avtoregulyatsiya mexanizmlarining zaiflashishi. Sistolik qon bosimining
har 10 mm Sm ga ko'tarilishi insult rivojlanish xavfini taxminan 30 foizga oshiradi.

Qandli diabet

Qandli diabet (QD) ishemik insult rivojlanish ehtimolini 1,5-3,0 barobar ko'paytiradi.
Surunkali giperglikemiya holati endotelial glikoproteinlarni enzimatik bo'Imagan glikatsiyaga
uchratadi, azot oksidining biologik faolligini pasaytiradi, poliol va geksozamin metabolik yo'llari
orgali oksidativ stressni kuchaytiradi, tromboksan A2 ishlab chigarishini ko'paytirish va fibrinolizni
tormozlash yo'li bilan qonning ivishga moyilligini oshiradi. Insult paytida kuzatiladigan o'tkir
giperglikemiya (7,8 mmol/L dan yuqori) zararlanish zonasining kengligi, rtPA fibrinolitik
ta'sirining zaiflashuvi va letallilikning oshishi bilan bevosita bog'lig.

Turmush tarzi bilan bog'lig xavf omillari
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Tamaki chekish endotelial shikastlanish, trombositlar agregatsiyasining faollashuvi va
plazmadagi fibrinogen miqdori oshishi orgali insult xavfini 1,5-2,0 barobar yuqorilashtirada;
chekishni tark etish 2-5 vyillik latent davrdan so'ng ushbu xavfni sezilarli kamaytiradi. Qorin
bo'shlig'i semizligi surunkali tizimli yallig'lanish, AG, dislipidemiya va insulin ta'siriga chidamlilik
holatining bir-biri bilan bog'liq patobiologik to'rini tashkil giladi. Obstruktiv uyqu apneyasi (OUA)
tunda takroriy gipoksiya epizodlari orgali arteriya devori tuzilishini o'zgartirishga va gipertenziyaga
hissa qo'shadi.

Ishemik insultni oldini olish choralari

Birlamchi, ikkilamchi va asosiy profilaktika tuzilmasi

Insultni oldini olish uch ierarxik bosgichda amalga oshiriladi. Asosiy (primordial)
profilaktika xavf omillarining aholi orasida umuman paydo bo'lishini oldini olishga, ya'ni jamoat
salomatligi siyosatiga yo'naltirilgan. Birlamchi profilaktika insult boshlanmagan, lekin aniglanran
xavf omillari mavjud shaxslarda birinchi serebrovaskulyar hodisaning oldini olishni magsad giladi.
Ikkilamchi profilaktika esa avval insult yoki o'tkinchi ishemik xuruj (TIA) boshidan kechirgan
bemorlarga garatilgan bo'lib, davolanmagan hollarda 5 yillik takrorlanish xavfi taxminan 30 foizni
tashkil etadi.

Qon bosimini pasaytiruvchi dori-darmonlar

Antihipertenziv farmakoterapiya insultning farmakologik yo'l bilan oldini olishning eng
kuchli va isbotlangan usuli hisoblanadi. 344 000 dan ortig bemorni 0'z ichiga olgan katta metaanaliz
sistolik QB ning har 5 mm Sm ga tushirilishi asosiy serebrovaskulyar hodisalar xavfini taxminan 10
foiz, insultni esa alohida hisoblanganda 13 foiz kamaytirishi ko'rsatildi; 10 mm Sm ga tushirish esa
insult xavfini 27 foizga kamaytiradi. Tiazid diuretiklar, angiotenzin Il retseptori blokatorlari (ARB)
va dihidropiridin guruhidagi Kkaltsiy kanal antagonistlari insult profilaktikasida qiyosiy
samaradorlikni isbotlagan. Yuqori kardiovaskulyar xavfli bemor uchun magsad: 130/80 mm Sm
dan past (AHA/ASA 2021) yoki 140/90 mm Sm dan past (ESO 2021) [11].

Lipid darajasini tartibga soluvchi dori-darmonlar

SPARCL (Aggressive Cholesterol Reduction Yordamida Insultni Profilaktika Qilish) klinik
sinovida sutkada 80 mg atorvastatin insult yoki birlamchi TIA boshidan o'tkazgan bemorlarda 5
yillik takrorlanish xavfini 16 foiz kamaytirdi; asosiy serebrovaskulyar hodisalar 14,1% ga nisbatan
17,2% da qayd etildi [3]. Statinlar aterosklerotik plakni mustahkamlash, yallig'lanishga garshi
pleiotrop ta'sir ko'rsatish va endotelial azot oksidi sintazasi (eNOS) faolligini boshqarish
Xususiyatlariga ega. Proprotein konvertaza subtilizin/keksin 9 (PCSK9) ingibitorlari statinlar bilan
birga klinik sinovlarda samarali ekanligi isbotlanmoqda [9].

Antitrombotik va antikoagulyant davolash

Aspirin (sutkada 75-325 mg) kardiogen emboliyadan fargli ishemik insultning gayta
rivojlanishini taxminan 15-20 foizga kamaytiradi. Klopidogrel CAPRIE prospektiv tadgigotida
aspiringa nisbatan yuqori samaradorlikni namoyon etdi. Birlamchi insult yoki yuqori xavfli TIA
(ABCD? >4) dan keyingi 24 soat ichida boshlanib 21 kun davom ettirilgan aspirin va klopidogrel
birikma terapiyasi (DAPT) erta gayta rivojlanish xavfini aspirin bir o'zi qo'llangandagi holatga
nisbatan 25 foiz kamaytirdi (CHANCE, POINT sinovlari) [5]. Silostazol penetrant arteriyalar
zararlanishidan kelib chiggan lakunar insultda aspirin o'rniga muqobil sifatida sinov bosgichida
ijobiy natijalar bermoqda.

Uyqu arteriyasi (karotid) revaskularizatsiyasi

Simptomatik uyqu arteriyasi torayishi 70 foizdan oshganda (NASCET mezonlari bo'yicha)
fagat dori-darmon bilan davolashda 2 yillik insult xavfi 25 foizdan oshib ketishi kuzatiladi. Karotid
endarterektomiyasi (KEA) bu xavfni taxminan 65 foiz kamaytiradi (NASCET, ECST sinovlari) va
birinchi hodisadan so'ng ideal holda 48-72 soat ichida bajarilishi tavsiya etiladi. Karotid arteriyasi
stentlash (CAS) jarrohlik xavfi yuqori bemorlarda teng samarali mugobil deb hisoblanadi [7].

Hayot tarzini o'zgartirish

Ko'p tarkibli turmush tarzi o'zgartirishlar — chekishni butunlay tark etish, O'rta yer dengizi
dietasiga o'tish, muntazam aerob jismoniy mashg'ulot (haftasiga 150 dagigadan ko'prog o'rtacha
zo'rigish darajasida), tana vaznini normallashtirish va spirtli ichimliklar iste'molini cheklash —
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insultning nisbiy xavfini 80 foizgacha tushirishi isbotlangan. PREDIMED tasodifiy sinovida ekstra-
virgin zaytun moyi yoki aralash yong'oglar bilan boyitilgan O'rta yer dengizi dietasi yuqori
serebrovaskulyar xavfga ega aholida insult xavfini 30 foiz pasaytirdi [8]. Jismoniy faollik gon
bosimini tushirish, tizimli yallig'lanishni kamaytirish va serebrovaskulyar zaxirani kengaytirish
orgali neyroprotektiv ta'sirini amalga oshiradi.

Xulosa. Ishemik insult biologik jihatdan son-sanogsiz qgirrali serebrovaskulyar favqulodda
holat bo'lib, uning shakllanish mexanizmlari o'zaro chambarchas bog'liq jarayonlarni o'z ichiga
oladi: tomir yopilishi, energetik tanqgislik, ekzitotoksiklik, oksidativ shikastlanish, mitoxondrial
buzilish, neyral yallig'lanish va gematoensefalik to'siq o'tkazuvchanligining oshishi.

Faol profilaktika insultga qarshi kurashning hozircha eng kuchli strategiyasi bo'lib
golmogda: qon bosimini intenziv nazorat qilish, xavf turiga mos lipid-modifikatsiyalovchi
farmakoterapiya, BF da antikoagulyatsiya, antitrombotik davolash, ko'rsatma bo'lganda karotid
revaskularizatsiya va ko'p yo'nalishli turmush tarzi o'zgartirishlari.

Ishemik insultni o'rganishning kelajagi tarjima tibbiyoti va aniq tibbiyotning tutashgan
nuqgtasida yotadi: genomika, proteomika, sun'iy intellekt asosida individual xavf prognozi va yangi
molekulyar terapevtik moddalar orqgali bashorat gilinadigan, shaxsiylashtirilgan profilaktika
strategiyalari. Bu yutuglarni qulay va barcha gatlamlarga ochig sog'ligni saglash tizimi bilan
mujassamlashtirish — xususan Markaziy Osiyo uchun aynigsa muhim vazifa — jahon miqyosida
insult yuki keyingi o'n yilliklarda sezilarli darajada kamayishiga zamin hozirlaydi.
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@) Taddiqot uz BYXOPO ABJNIAT THBBHET

ANNALS OF CLINICAL DISCIPLINE

AHHAJIBI KTMHWYECKAX JUCLITITHH
KNUHUK ®AHNAP HUNHOMACH

HayyHO-NpaKTYecKIin XypHan no BCem
HanpaBneHnaM MeaULIHbI
0cHoBaH B 2024 ropy
byXapCKuM rocyaapcTBeHHbIM
MEULIAHCKVM UHCTATYTOM
BbIXoawT 0WH pa3 B 3 MecALa
Yypenurenb byxapcKin rocyaapcTBEHHbIN
MEIVLIMHCKVIA MHCTUTYT
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