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QADINLARDA KARDIOGEN INSULTLARIN KLINIiK XUSUSIYYOTLORI
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Toqdim edilon tadgiqat 6liim ve agir daracali alilliys sebab olan va diinyada genis yayilan isemik insultun spesifik etiologiyasi
sayilan kardiogen patologiyalara hosr olunub. Biitiin diinyada oldugu kimi Azaorbaycanda da insultun cavanlagsmasi miisahido
edilir vo bu tendensiya davam edir. Apardigimiz todqiqatda kardiogen genezli isemik insult kegirmis cavan qadinlarda xastsliyin

klinik xiisusiyyatlorini aragdirmaq olmusdur.

Acar sozlar: isemik insult, cavan yas, kardial patologiya.
B nsult — koskin baglanaraq 24 saatdan ¢ox davam
I edon yaxud geyd edilon zamandan az miiddotdo
Oliimo sobab olan, ocaqli va ya timumi nevrolo-
ji simptomlarla tozahiir edon bas beyni gan dovrani
pozulmasidir [1]. Effektiv miialico {isullarmin tot-
bigino baxmayaraq insultdan 6liim hallar1 xostoliyin
koskin dovriinds yiiksok olub 35%-0 qodor togkil
edir, sag qalan xostolorin 80%-1 iso Omiirliik olil
qalirlar [2]. 2004-cii ildo UST torofindon insultun
diinya ohalisinin saglamliq vo hoyatina tohliiko
yaradacaq qlobal epidemiya oldugu gostorilmisdir
[3]. Insult vo ya bas beyninin qan dévran1 pozulmasi,
ononovi olaraq yasli noslin xostoliyi kimi gobul
edilmosino baxmayaraq insultdan 6liim hallar1 omok
gabiliyyati olan cavan gadinlar arasinda 3-cli yerdo
(11,8%), cavan kisilor arasinda iss 4-cii yerds (7,0%)
durur [4]. Diinya iizro isemik insultlarin toxminon
10%-1 yas1 50-don az olan goxslorin payina diigorak,
"erkon baslanan insult", "gonc insult" "cavan insan-
larda olan insult" kimi anlayiglara asas verir [5].

Isemik insultun etioloji subtiplori TOAST tosni-
fatina osason boliintirlor [6]. Bunlara aterotrombotik,
kardioembolik, lakunar, molum digor sobablor vo
kriptogen insultlar aiddirlor.

Bas beynin damar xastaliklorinin patogenezindo
iiroyin istiraki xiisusilo digqet morkozindoadir. Buna
sobab kardioemboliyalarin insult yaranmasi struktu-
runda vo populyasiyada yayilmasinin artmasi, kar-
dioemboliya sobobdon yaranmis insultlarin digor
etiologiyasi olan insultlara nisboton daha agir gedisa-
ta malik olmasi (bu sobodon yaranmis isemik
ocaglarda hemorragik transformasiyalarin tez tez
miisahido edilir), kardioemboliya yaranmasina sabab
olan patoloji proseslorin agkarlanmasinda istifado
olunan diagnostik metodlarin daha olgatan, etibarli
olmasi vo nohayaet, kardiogen emboliyaya qars1 yiik-
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sok profilaktik potensiala sahib preparatlarin hazirla-
naraq klinik praktikaya totbiq edilmosidir.

Qeyd olunanlar1 nozors alaraq, bizim tadqigatin
maqsadi kardiogen genezli isemik insult kecgirmis
cavan gadinlarda xostoliyin klinik xiisusiyyetlorini
arasdirmaq olmusdur.

Tadgiqatin material vo metodlarl. Todqigata
akademik M.Mirqasimov adina Respublika Klinik
Xostoxanasinin nevrologiya vo reanimasiya sobalo-
rindo 2015-2017 illords miialico almis, 18-45 yaslar
ohato edon 51 gadin xosto daxil olmusdur.

Tadgiqatda bas beyni insultu KT vo MRT ilo ver-
ifikasiya olunmus, hom ilkin olaraq, homginin do
tokraron insult ke¢irmis pasiyentlor miisahido
edilmigdir. Biitiin pasiyentlordo xastaliyin klinik sokli
analiz edilmis, standart olaraq fizikal baxis kecir-
ilmis, nevroloji status qiymeotlondirilmis, homginin
ganm Umumi vo biokimyovi analizi, EKQ, transto-
rakal exokardioqrafiya, bas beyin damarlarinin
miiayinosi (MR-angioqrafiya, bozon KT-angio-
grafiya, dupleks skanlagsma), fosfolipidlora vo kardi-
olipinloro qars1 antitellorin miiayinosi, ganda homo-
sisteinin toyini, koaqulogramma yerino yetirilmisdir.
Gostoris oldugu hallarda iso pasiyentloro homginin,
Varicella zoster, revmatoid faktorlarin toyini vo
DNT-yo qars1 antitellorin toyinlori aparilmisdir. ©ldo
edilmis molumatlar “Statistica for Windows 10" sta-
tistika programi vasitasilo analiz olunmusdur.

Noticalor. RKX-nin nevrologiya vo reanimasiya
sOboalorinado miialico olunmus 51 isemik insultlu
cavan qadin todqgigata colb edilmisdir. Pasiyentlorin
yas1 18-45 arasinda, orta yas iso 35+2 il olmusdur. 51
pasiyentdon 18-do insultun kardiogen xarakterdo
olmasi miioyyon edilmisdir. 18 xastonin 2-si dogus-
dan sonraki zahiliq dovriindo olmuslar. Kardiogen
insultlu xastolorin orta yast 3342 olmusdur. 7 nofor
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xosto 18-30 yas, 11 nofor iso 31-45 yas intervalinda
olmusdur. Malum oldugu kimi, isemik insultun
patogenetik mexanizmlorino goére kardiogen etio-
logiyali proseslori 2 qrupa bolmok miimkiindiir —
kardioembolik vo hemodinamik mexanizmlar. Ogor
birinci variantda beyin infarktinin sababi bilavasito
kardiogen tromboemboliya ilo beyin arteriyalarmin
tixanmasidirsa, ikincindo - iirok faaliyystinin miix-
tolif sobablor noticosindo zoiflomosi, iirok vurgusu-
nun hocminin azalmast vo noticods, miioyyon

doracali stenotik bas beyin arteriyalarda qan dovra-
ninin pozulmasidir [7]. Bizim miiayinolordo askar
olunmusdur ki, 18 nofor kardiogen insultlu xostodon
9 nofarindos sorti olaraq kardioembolik, 9 naforinds
is0 hemodinamik xarakterli isemik insult bas verdiyi
haqda diistinmok miimkiindiir. Miioyyon edilmisdir
ki, kardioembolik hesab edilon sobablor arasinda
qulagciglarin fibrilyasiyasi, hemodinamik sobablor
arasinda iso liroyin igemik xostoliyi-postinfarkt kar-
dioskleroz daha ¢ox rast golinir (cod. 1).

Cadval 1
Kardiogen insultun etioloji amillori
Etioloji amillor Kardioembolik sabablor n=9 | Hemodinamik sobablor n=9
Qulaqciglarn fibrilyasiyasi 4
Mitral stenoz (revmatik) 2
Mitral qapagin prolarsi (2-3 daraca) 1
Sinus dilyiiniiniin zsifliyi sindromu 3
UIX, postinfarkt kardioskleroz 5
Agiq oval dolik 1
Urok miksomasi 1
Dilatasion kardiomiopatiya 1

Xastoxanaya qabul edilon zaman pasiyentlorin nevro-
loji statusu NIHSS ilo qiymotlondirilmisdir. Xostoxanadan

eva yazilarkon xastolorin nevroloji statusunun borpast iso
modifikasiya olunmus Rankin skalast ilo dyronilmisdir.

Cadval 2
Hemodinamik va kardioembolik insultlarda klinik status
: . NiHSS Kafi borpa Qeyri-kafi barpa Oliim
Insultun tipi (ball) (MRS 0-1) (MRS 2-5) (MRS 6)
Kardioembolik 12 0 nofar 8 nofor 1 nofar
Hemodinamik 14 0 nofor 8 nafor 1 nofor

NIHSS skalasinin gdstoricilorino géro prosesin
kardioembolik yaxud hemodinamik xarakterindon
asil1 olmayaraq bizim todqiqata colb edilmis kardio-
gen etiologiyal1 insultu olan pasiyentlor agir nevrolo-
ji statusa malik olmuslar (cod. 2). Belo ki, isemik
prosesin lokalizasiyasindan asili olaraq, pasiyent-
lords husun soviyyasinin enmasi, agir doracali motor,
sensor, koordinator, nitq pozulmalari miioyyon
edilmisdir. Miivafiq olaraq mRS skalas1 gdstorir ki,
pasiyentlorin bdyiik oksariyyati (15 nofar - 83%) evo
agir nevroloji defisitlo yazilmig, 2 nofor iso vofat

etmigdir. On pasiyentds isemik insult bas beynin sag,
5 pasiyentdo sol yarimkiirasindo, 3 pasiyentdo iso
beyin kotiiyli vo beyincikdo geydo alinmisdir.
Hazirda tibbi adobiyyatda isemik insult zamani pros-
esdo istirak edon arterial sobokoni vo prosesin hocmi-
ni giymatlondirmak {i¢iin Bamford skalasindan isti-
fado olunur [8]. Bamford (Oksford) tosnifatina gora
xostolorin paylanmast gostormigdir ki, pasiyentlorin
oksoriyyatindo 6n arterial sobokonin vaskulyarizasiya
zonasinda iri hacmli beyin infarktlart geyd olunur
(cad. 3).
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Cadval 3

Bamford skalas iizra pasiyentlorin boliinmasi

NiHSS Kafi borpa Qeyri-kafi barpa Oliim
(ball) (mRS 0-1) (mRS 2-5) (mRS 6)

TACS 13 0 nofor 9 nofor 1 nofor
PACS 7 0 nafor 3 nafor 0 noafor
LACS 11 0 nofor 1 nofor 1 nofor
POCS 10 0 nofor 3 nofor 0 nofor

Qeyd: TACS - total anterior circulation stroke (6n arterial vaskulyarizasiya hovzasinds total insult), PACS - partial anterior circu-
lation stroke (6n arterial vaskulyarizasiya hovzosinds hissovi insult), LACS - lacunar stroke (lakunar insult), POCS - posterior cir-

culation stroke (arxa arterial vaskulyarizasiya hovzasindo insult).

Cad. 3-don goriindiiyii kimi TACS pasiyentlordo
nevroloji status xtisusi agirhig ilo xarakterizo olunur
(NIHSS=13 ball). Miivafiq olaraq bu qrupda
pasiyentlorin nevroloji statusun barpasi da qeyri kafi
olmasi ilo secilmisdir. Digar qruplar nisbaton ylingiil
nevroloji statusa malik olmuslar.

Miizakira. Todqgigatimizin naticalori miioyyan
etmigdir ki, beyin arteriyalariin tromboemboliyasi-
na sabab olan iirok qulagciglarmin soyrimosi vo
beyin hemodinamikasinin pislosmasina gotiro bilon
urayin isemik xastaliyi-miokard infarkti sababindon
urok atmalarmin hacminin azalmas: kardiogen eti-
ologiyali insultlarin asas patogenetik mexanizmidir.
Qeyd etmok lazimdir ki, oldo edilmis naticolor tibbi
odabiyyatin molumati ilo uzlasir. Belo ki, serebral
emboliyalarin patogenezindo iirok xostoliklorinin
rolu vo yeri barads olan miiasir tosavviirlor tadricon
formalagmigdirlar. Masalon 20-ci yiizilliyin ortalarin-
da diistintiliirddl ki, biitlin isemik insultlarin yaran-
masinda kardiogen emboliyalarin faizi 3-8%-don ¢ox
deyildir [9]. Lakin angionevroloji tocriibado transe-
zofaqal exokardiografiyanin totbiq edilmosi, isemik
insultlu xastalords tirak patologiyalariin rolunun 40-
50% hallarda oldugunu askar etmisdir [10]. Hoaqi-
gatonds son onilliklorin insult reqistrlori bas beyin
gan dévrani pozulmalarinda kardioemboliyalarin 22-
39% oldugunu geyd etmisdirlor [11, 12]. Kardiogen
emboliyalarin ¢oxsayli sobablori arasinda osas yeri
qulaqgciglarin geyri revmatik sayrimasinin tutdugunu
bir sira todqiqatlara osason demok olar [13-16].
Odobiyyatlara osason qulaqciqlarin paroksizmal
soyrimosi lider pozisiyasimi tutaraq, kardioembolik
insultlarin 22,1%-nin yegana sababi kimi geyds alin-
migdir. Eyni zamanda qulaqciglarin soyrimasinin
daimi formasi insultun yegana sobabi olaraq 9,6%

pasiyentlords geyd edilmisdir [ 17]. Bunu onunla izah
etmak olar ki, qulagciglarin paroksizmal sayrimasi
zamani sol qulagcigin sinus ritmi borpa olaraq sol
qulagcigin yigilmasi nizamlanaraq orada olan trom-
bun qopmasina sorait yaradwr, lakin qulaqciglarin
daimi soyrimosi zamani sol qulaqcigin daimi
akineziyas1 tromba mexaniki tosirin qarsisini alaraq
sinus ritminin barpa olmamasina va tromboemboliya
riskinin nisbaton asagi olmasina sobab olur [18].
Kardiogen emboliyalarin sobabi olaraq daha bir
genis yayilmis patologiya iiroyin isemik xastoliyi-sol
modaciyin postinfarkt doyisikliyidir [19]. Belo ki,
antikoaqulyant gobul etmoyon vo insultdan 6lon hor 4
noforin autopsiyast zamani tromb askarlanan
miokard infarkt: geyda almmisdir [20]. Insulta sobab
ola bilocak tirok xostoliklori arasinda on az faizo
malik infeksion endokardit, sol qulagciq miksomasi,
aciq oval pancero, dilatasion kardiomiopatiya (hor
birino 1,9% olmaqgla) olmusdur [18]. Kardiogen
insultlarin daha az rast golinon sobabi tirayin prote-
zlogsmis klapanlaridir [21]. Siini klapanlarin yeni
modifikasiyalarinin yaranmasi embolik agirlas-
malarin, xiisusi ilo serebral emboliyalarin azalmasina
sobab olmusdur. Bugiinlords tiroyindo mexaniki kla-
pan protezlori olan xastolords insult riski <1% toskil
edir [22]. Darindon Oyronilmis kardioloji miiay-
inalordo, hemodinamik insult kegirmis xostolorin
68,1% faizindo sol madaciyin yigilma foaliyyatine
tosir edon miixtalif kardial patologiyalar askar
edilmigdir. Qeyd edilon {irok patologiyalar1 arasinda
asas yeri postinfarkt kardiosklerozla (30,6%) tozahiir
edon {iroyin isemik xostoliyi (58,3% xostolordo),
koskin miokard infarkti (5,6%) tutmusdurlar.
Bunlardan olave olaraq dilatasion kardiomiopatiya
1,4% xostolordo miisahido edilmisdir [23]. Maraqlh
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aspektlorden biri kardiogen xarakterli isemik insult-
larin demak olar ki aksariyyatinin (83%) karotid sis-
temdo vo iri Olgiido tozahiir etmasidir. Qeyd etmok
lazimdir ki, prosesin kardioembolik vo ya hemodi-
namik mexanizmli olmasi xastaliyin agirliq doracas-
ino tosir etmir. TACS pasiyentlor NIHSS skalas1 ilo
13 balla borabar olmuslar, bu iss agir deracali
nevroloji defisito dolalot edir. Diisiiniiriik ki, bu
sobabdon do pasiyentlorin nevroloji statusunun bor-
past gonastboxs olmamisdir vo pasiyentlor xastox-
anadan agir nevroloji defisitlo yazilmislar. Bir sira
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PE3IOME
KIMHUYECKHUE OCOBEHHOCTHU KAPAUOTI'EHHOI'O UHCVYJIBTA Y ) XEHIIIUH
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I/ICCJ'IC)IOBaHI/IC MOCBAICHO KapAUOTCHHBIM IMATOJIOTHUAM, KOTOPLIC CHUTAIOTCA CHCIII/I(IJI/I‘IGCKOI‘/'I STHONOTHEH murpo-
KO pacCrpoCTPaHCHHOI'0 BO BCEM MUPC UIIEMHUYCCKOI0 MHCYJIbTA, BBI3BIBAOIICTO CMEPTH U TAKCITYIO UHBAJIMAHOCTD.
Kak u Bo Bcem Mupe, B A36p6al71£[)i(aHe Ha6J'IIOHaCTC$I OMOJIO)KCHUC UHCYIIbTA, U 3Ta TCHACHIUA ITPOAOIZKACT paCTH.
Harre HCCIICO0BAHUC OBLIIO HampapJICHO Ha U3YyYCHUC KIIMHUYCCKUX ocobeHHOCTElH 3a00/IeBaHuUs Y MOJIOABIX KCH-
IM1H, TEPCHECIINX HUIIEMUYCCKUN HWHCYJIBT KapJAUOTCHHOI'O I'CHE3a.

KiroueBble cj10Ba: HIIEMUYCCKUI HUHCYIJIBT, MOHOHOﬁ BO3pacCT, maTojiorus cepata.

SUMMARY
CLINICAL FEATURES OF CARDIOGENIC STROKE IN WOMEN
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The study is dedicated to cardiogenic pathologies that are considered to be the specific etiology of ischemic stroke
that is causing death and severe disability in the world. As in the rest of the world, Azerbaijan is experiencing a
stroke rejuvenation and this trend continues. Our study was aimed at investigating the clinical features of the dis-
ease in young women who have had ischemic stroke with cardiogenic origin.

Keywords: ischemic stroke, young age, cardiac pathology.
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