
Milli

Nevrologiya

Jurnalı

National Journal

of Neurology

(Elmi-praktik jurnal)

Bakı - 2025

№ 2 (28) 2025

P-ISSN 2227-0892
E-ISSN 2617-8966



P-ISSN 2227-0892
E-ISSN 2617-8966

Milli Nevrologiya Jurnalı
(Elmi-praktik jurnal)

National Journal of Neurology
(Scientific-practical journal)

Национальный Журнал Неврологии
(Научно-практический журнал)

№2 (28) 2025

Issue DOI: 10.61788/njn.v2i28

Bakı - 2025



2

Təsisçi - Nevroloqların Milli Assosiasiyası

Milli Nevrologiya Jurnalı
(elmi-praktik jurnal)

P-ISSN 2227-0892
E-ISSN 2617-8966

Azərbaycan Respublikası 
Ədliyyə Nazirliyində 
qeydiyyata alınmışdır.
Qeydiyyat nömrəsi №3219

Jurnal ildə 2 dəfə çap edilir.

Tiraj:  500 ədəd.

Azərbaycan Respublikasının Prezidenti yanında 
Ali Attestasiya Komissiyasının dissertasiyaların 
əsas nəticələrinin dərc olunması tövsiyə edilən 
dövri elmi nəşrlərin siyahısına daxil edilmişdir.

EMBASE indeksləndirmə sisteminə daxil 
edilmişdir.

Ünvan: Bakı şəhəri, AZ1117, Y. Hüseynov 31/8.
Tel.:	 +994503177086
	 +994503764099
E-mail: info@mnj.az
	 editor@mnj.az
	 nevroaz@rambler.ru 
Veb: 	 www.mnj.az

REDAKSİYA HEYƏTİ

Baş redaktor:
Rəna K. Şirəliyeva t.e.d. professor

Baş redaktorun müavini:
Aytən K. Məmmədbəyli, t.e.d., professor

Məsul katib:
Rahim R. Əliyev, t.ü.f.d., dosent

Ahmet Memiş, t.ü.f.d., TD, professor 
Gəray Gəraybəyli, t.e.d., professor 
Tofiq Cahangirov, t.e.d., professor 
Nadir İsmayılov, t.e.d., professor 
Rövşən Həsənov t.e.d., professor
Sabir Etibarlı, t.e.d., professor 
Sədaqət Hüseynova, t.e.d., professor 
Teymur Qafarov, t.e.d., professor 
Zəminə Sadıxova, t.ü.f.d., dosent

REDAKSİYA ŞURASI

Aksel Siva (İstanbul)
Anatoli Fedin (Moskva)
Bettina Schmitz (Berlin)
Bəxtiyar Qafurov (Daşkənd)
Elbek Mircuryev (Daşkənd)
Elisabeth Fertl (Vyana)
Erkin Nurqujayev (Almatı)
Ersin Tan (Ankara)
Furkat Yusupov (Oş)
Georgi İvaniçev (Kazan)
George Natriaşvili (Tiflis)
Gülsüm Duşanova (Şimkənd)
Haluk Topaloglu (Ankara)
Jozef Finsterer (Vyana)
Jurgen Kivit (Berlin)
Konstantin Slavin (Çikaqo)
Laszlo Vecsei (Seqed)
Məsud Aşina (Kopenhaqen)
Nərgiz Hüseyinoğlu (İstanbul) 
Oleksandr Kalbus (Dnepr)
Sabahattin Saip (İstanbul)
Səidə Səidxocayeva (Özbəkistan) 
Slavica Vujisic (Podqorica)
Svetlana Kuznetsova (Kiyev)
Vasili Smıçek (Qomel)
Yakutxon Məcidova (Daşkənd) 
Yelena Tkaçenko (Kiyev)



3

Founder - National Association of Neurologists

National Journal of Neurology
(scientific-practical journal)

P-ISSN 2227-0892
E-ISSN 2617-8966

Registered in Ministry of Justice of
Azerbaijan Republic.
Registration number №3219

Journal is publishing biannually.

Circulation 500.

The journal is included to the list of 
recommended journals by Higher Attestation 
Commission under the President of Azerbaijan 
Republic, where main scientific results of 
dissertations should be published.

The journal is included to the EMBASE 
international database.

Address: Azerbaijan, Baku, AZ1117,
Y. Huseynov str. 31/8.
Phone: +994503177086
	 +994503764099
E-mail: info@mnj.az
	 editor@mnj.az
	 nevroaz@rambler.ru
Web: www.mnj.az

EDITORIAL BOARD

Editor-in-chief:
Rana K. Shiraliyeva d.m.s., professor

Deputy editor-in-chief:
Ayten K. Mammadbayli, d.m.s., professor

Executive secretary:
Rahim R. Aliyev, PhD, assoc. professor

Ahmet Memis, PhD, MD, professor 
Geray Geraybeyli, d.m.s., professor 
Tofig Cahangirov, d.m.s., professor 
Nadir Ismailov, d.m.s., professor 
Rovshan Hasanov d.m.s., professor 
Sabir Etibarli, d.m.s., professor
Sadagat Huseynova, d.m.s., professor 
Teymur Gafarov, d.m.s., professor 
Zamina Sadikhova, PhD, assoc. professor

ADVISORY BOARD

Aksel Siva (Istanbul)
Anatoly Fedin (Moscow)
Bettina Schmitz (Berlin)
Bakhtiyar Gafurov (Tashkent)
Elbek Mirdjuraev (Tashkent)
Elisabeth Fertl (Vienna)
Ersin Tan (Ankara)
Furkat Yusupov (Osh)
Georgy Ivanichev (Kazan)
George Natriashvili (Tbilisi)
Gulsum Duchshanova (Shymkent) 
Haluk Topaloglu (Ankara)
Josef Finsterer (Vienna)
Jurgen Kivit (Berlin)
Konstantin Slavin (Chicago)
Laszlo Vecsei (Szeged)
Messoud Ashina (Copenhagen)
Nergiz Huseyinoglu (Istanbul) 
Oleksandr Kalbus (Dnipro)
Sabahattin Saip (Istanbul)
Saida Saidkhojayeva (Uzbekistan) 
Slavica Vujisic (Podgorica)
Svetlana Kuznetsova (Kiev)
Vasily Smychek (Homel)
Yakuthon Madjidova (Tashkent) 
Yelena Tkachenko (Kiev)
Yerkyn Nurguzhayev (Almaty)



4

Учредитель - Национальная Ассоциация 
Неврологов

Национальный журнал неврологии
(научно-практический журнал)

P-ISSN 2227-0892
E-ISSN 2617-8966

Зарегистрировано в Министерстве Юстиции 
Азербайджанской Республики.
Номер регистрации №3219

Журнал издается дважды в год.

Тираж: 500 экземпляров.

Включен в список периодических изданий 
рекомендуемых Высшей Аттестационной 
Комиссией при Президенте Азербайджанской 
Республики, в которых могут быть 
опубликованы основные научные 
результаты диссертаций.

Журнал входит в международную базу 
данных - EMBASE.

Адрес: Азербайджан, Баку, AZ1117,
	 ул. Я. Гусейнова 31/8.
Тел.: 	 +994503177086
	 +994503764099
E-mail: info@mnj.az
	 editor@mnj.az
	 nevroaz@rambler.ru
Веб: www.mnj.az

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ

Главный редактор:
Рена К. Ширалиева д.м.н., профессор

Заместитель главного редактора:
Айтен К. Мамедбейли, д.м.н., профессор

Ответственный секретарь:
Рагим Р. Алиев, д.ф.п.м., доцент

Ахмед Мемиш, д.ф.п.м., ДМ, профессор
Герай Герайбейли, д.м.н., профессор  
Тофик Джахангиров, д.м.н., профессор
Надир Исмаилов, д.м.н., профессор 
Ровшан Гасанов, д.м.н., профессор 
Сабир Этибарлы, д.м.н., профессор 
Садагат Гусейнова, д.м.н., профессор 
Теймур Кафаров, д.м.н., профессор 
Замина Садыхова, д.ф.п.м., доцент

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

Аксель Сива (Стамбул)
Анатолий Федин (Москва)
Беттина Шмитз (Берлин)
Бахтияр Гафуров (Ташкент)
Эльбек Мирджураев (Ташкент)
Элизабет Фертл (Вена)
Еркин Нургужаев (Алматы)
Эрсин Тан (Анкара)
Фуркат Юсупов (Ош)
Георгий Иваничев (Казань)
Георгий Натриашвили (Тбилиси) 
Гульсум Дущанова (Шимкент)
Халук Топалоглу (Анкара)
Жозеф Финстерер (Вена)
Юрген Кивит (Берлин)
Константин Славин (Чикаго)
Ласзло Вексей (Сегед)
Масуд Ашина (Копенгаген)
Наргиз Гусейноглу (Стамбул)
Александр Кальбус (Днепр)
Сабахатдин Саип (Стамбул)
Саида Саидходжаева (Узбекистан) 
Славица Вужисиц (Подгорица)
Светлана Кузнецова (Киев)
Василий Смычек (Гомель)
Ёкутхон Маджидова (Ташкент)
Елена Ткаченко (Киев)



5

MÜNDƏRİCAT

Ədəbiyyat icmalı

Əmirquliyev S.R., Məmmədbəyli A.K. Azərbay-
canda uşaq və yeniyetmələrdə baş ağrıları: prob-
lemlər və həlli yolları

Səmədova R.F., Rzayev R.N. İnsult xəstələrində 
epileptik tutmaların xəstəliyin nəticəsinə təsiri

Orijinal məqalələr

Əliyev R.R., Şirəliyeva R.K. Dağınıq sklerozda 
xəstəliyin gedişini dəyişən müalicələrin 24 aylıq 
effektivliyinin qiymətləndirilməsi

Əzizova İ.M., Həsənov R.L. Miqrenin digər 
birincili baş ağrıları ilə komorbidliyi

Bayramova L.Q., Mehtiyeva Ş.N. Epilepsiyalı 
xəstələrdə qıcolma əleyhinə preparatlarla müali­
cənin müasir yanaşmaları

Qanizoda M.T., Tolibova L.N., İsrofilzoda M.O., 
Asilova N.Q., Kurbonova M.N. Narahat ayaqlar 
sindromunun müalicəsinə müasir yanaşmalar: 
dofaminerjik preparatların rolu

Əliyeva S.E., Məmmədbəyli A.K. Fokal epilepsi­
yalı uşaqlarda depressiyanın yayılması və klinik 
xüsusiyyətləri

Klinik hadisə

Abbasova H.N., Bayramov N.Y. Tip 1 və tip 2 
Schwartz–Jampel sindromunun klinik təsviri

Praktik həkimə kömək

Yəhyayeva S.F., Əhmədova Z.Q., Qasımova F.N. 
Stresin qadının reproduktiv sisteminə təsiri

CONTENTS

Literature reviews

Amirguliyev S.R., Mammadbayli A.K. Heada­
ches in Chıldren and Adolescents in Azerbaıjan: 
Problems and Solutıons

Samadova R.F., Rzayev R.N. The Impact of Epi-
leptic Seizures in Stroke Patients on the Outcome 
of the Disease

Original articles

Aliyev R.R., Shiraliyeva R.K. Evaluation of the 
24-Month Effectiveness of Disease-Modifying 
Therapies in Multiple Sclerosis

Azizova I.M., Hasanov R.L. Comorbidity bet­
ween migraine and other primary headache types

Bayramova L.G., Mehtiyeva Sh.N. Modern App­
roaches to Antiseizure Medication Therapy in 
Patients with Epilepsy

Ganizoda M.T., Tolibova L.N., Isrofilzoda M.O., 
Asilova N.G., Kurbonova M.N. Modern App­
roaches to the Treatment of Restless Legs Syn-
drome: The Role of Dopaminergic Drugs

Aliyeva S.E., Mammadbayli A.K. Prevalence 
and Clinical Characteristics of Depression in 
Children with Focal Epilepsy

Clinical case

Abbasova H.N., Bayramov N.Y. Clinical Des­
cription of Schwartz–Jampel Syndrome Types 1 
and 2

Help to the practical doctor

Yahyayeva S.F., Akhmedova Z.G., Gasimova F.N. 
The Impact of Stress on the Female Reproductive 
System

9

15

20

29

34

40

46

51

58



6

Müəlliflərin nəzərinə! 

Milli Nevrologiya Jurnalına nevrologiyanın bütün bölmələri barədə original materiallar 
qəbul olunur. Məqalələr əvvəllər heç bir nəşrlərdə dərc edilməməli və onlara təqdim 
olunmamalıdır (istisna hallar redaksiya heyəti tərəfindən müzakirə olunur). Məqalələr 
redaksiya heyəti tərəfindən müsbət rəy aldığı halda 1-6 ay ərzində dərc olunur. Məqalələr 
azərbaycan, rus və ingilis dillərində qəbul edilir, azərbaycan dilində yazılan məqalələrə 
üstünlük verilir. 

Məqalə iş yerinə yetirilmiş müəssisədən rəsmi məktubla müşaiyət olunmalıdır. Məqaləyə 
imzalanmış və möhürlənmiş rəhbər rəyi əlavə edilməlidir. Hər bir məqalə Microsoft World 
formatında iki nüsxədə çap olunmuş və CD variantlarında təqdim olunmalıdır (redaksiya 
heyətinin rəyindən asılı olmayaraq təqdim edilmiş materiallar geri qaytarılmır). Bütün dillərdə 
Times New Roman şriftindən istifadə edilməlidir. Məqalə A4 ölçülü kağızda çap olunur, 
şriftin ölçüsü 14pt, sətirarası məsafə 1,5 interval olmalıdır. Orijinal məqalələrin həcmi şəkil, 
cədvəl və ədəbiyyat siyahısı ilə birlikdə 8 səhifədən, ədəbiyyat icmalları və mühazirələrin 
həcmi isə 12 səhifədən artıq olmamalıdır. Hər bir məqalə aşağıdakı bölmələrdən ibarət 
olmalıdır:

	– giriş və ya müqəddimə;
	– material və tədqiqat metodları;
	– tədqiqatın nəticələri və müzakirə;
	– istifadə edilmiş ədəbiyyat siyahısı;
	– xülasə və açar sözlər (azərbaycan, rus və ingilis dilində).

Ədəbiyyat siyahısı Vankuver sisteminə əsasən əlifba sırası ilə verilir (əvvəlcə azərbaycan, 
sonra rus, ingilis və digər dillər).

Redaksiya göndərilən materialları ixtisar etmək və düzəlişlər aparmaq hüququna malikdir 
və çap edilmiş materiallara görə məsuliyyət daşımır.
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К сведению авторов! 

В Национальный Журнал Неврологии принимаются оригинальные материалы по 
всем разделам неврологии. Статьи не должны быть опубликованы или предоставлены 
для публикации в другие издания (за исключением рассмотрения редакционной 
коллегией). После одобрения редакционной коллегией, статьи будут опубликованы в 
течение 1-6 месяцев. Статьи принимаются на азербайджанском, русском и английском 
языках, преимущество будут иметь статьи на азербайджанском языке.

К рукописи должно быть приложено официальное письмо учреждения, в котором 
выполнена работа. К статье также прилогается отзыв руководителя с подписью и 
печатью. Каждая статья должна быть представлена в формате Microsoft Word в двух 
печатных вариантах и на CD (вне зависимости от решения редакционной коллегии, 
предоставленные материалы не возвращаются). При оформлении статьи на всех 
языках должен быть использован шрифт Times New Roman. Статьи печатаются на 
бумаге формата А4 с размером символов 14pt и междустрочным интервалом 1,5. 
Объем оригинальных статей, включая рисунки, таблицы и список литературы, должен 
составлять не более 8 страниц, обзоров литературы и лекций - 12 страниц. Каждая 
статья должна состоять из следующих разделов:

	– введения или предисловия;
	– материалов и методов исследования;
	– результатов исследования и обсуждения;
	– списка использованной литературы;
	– резюме и ключевых слов (на азербайджанском, русском и английском языках).

Список литературы должен быть представлен по алфавитному списку, согласно 
Ванкуверской системе (сначала азербайджанском, затем русском, английском и др. 
языках). 

Редакция оставляет за собой право аннулировать или редактировать представленные 
статьи и не несет ответственности за опубликованную информацию.
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Information for autors! 

The National Journal of Neurology publishes original articles in all sections of neurology. 
The articles must not be published or presented for publication in other editions (except the 
cases of Editorial board's decision). After Editorial Staff's approve articles will be published 
during 1-6 months. The article must be written in Azerbaijani, Russian and English languages, 
advantage will have an article on Azerbaijani language.

The official covering letter of Institution and teacher's stamped and signed comment must 
be applied to the manuscript. The articles must be presented in Microsoft Word format 
in duplicate printed versions and on CD (not depending on Editorial board's decision the 
manuscript is not sending back). For the articles in all languages must be used Times New 
Roman and be printed on A4 format, symbols size 14pt, line-to-line spacing 1.5. The amount 
of the original article including illustrations, tables and references must not be more than 
8 pages, literatures reviews and lectures - 12 pages. The articles must consist of the next 
sections:

	– introduction
	– investigation's material and methods
	– results and discussions
	– list of references
	– abstract and key words (in Azerbaijani, Russian and English languages)

The references must be presented in alphabetical list according to the Vancouver's system 
(first Azerbaijani, then Russian, English and other languages).

Editorial board has the rights to cancel or edit the presented articles and is not responsible 
for published information.
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ƏDƏBİYYAT 
İCMALI

ОБЗОР 
ЛИТЕРАТУРЫ                     

LITERATURE 
REVIEWS

AZƏRBAYCANDA UŞAQ VƏ YENİYETMƏLƏRDƏ BAŞ AĞRILARI:
PROBLEMLƏR VƏ HƏLLİ YOLLARI

1Əmirquliyev S.R.*, 	   2Məmmədbəyli A.K.  
1Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, 
Nevrologiya və klinik neyrofiziologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;
2Azərbaycan Tibb Universiteti, Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Aktuallıq. Pediatrik baş ağrısı son illərdə 
uşaq və yeniyetmələr arasında artan yayıl-
ması ilə dünya miqyasında getdikcə daha 

çox tanınan ictimai səhiyyə probleminə çevrilib. 
Baş ağrılarının mexanizmləri və müalicəsi haqqında 
aparılan tədqiqatlarda əldə olunan nəticələrə və an-
layışımızdakı irəliləyişlərə baxmayaraq, diaqnozun 
təyin olunmasında və məlumatlılıqda əsas boşluqlar 
və maneələr hələ də qalmaqdadır. Məktəb yaşlı 
uşaqlarda baş ağrıları şagirdlərin dərsdən yayınması-
na, fənnlərin daha zəif mənimsənilməsinə, məktəb 
davamiyyətinin aşağı enməsinə səbəb olur. Nəticə 
olaraq bəzi şagirdlər təhsillərini daha az ixtisaslı 
məktəblərdə davam etmək məcburiyyətində olur və 
ya sinifdə qalır, ya da məktəbi tərk edirlər. Pediatrik 
baş ağrılar həmçinin uşaq və yeniyetmələrin fiziki 
və psixoloji aktivliyinə, sosial fəaliyyətinə və ümu-
mi olaraq həyat keyfiyyətinə mənfi təsir edir [1-5]. 

Baş Ağrısı Pozuntularının Beynəlxalq Təsni-
fatının 3-cü dərcində (International Classification 
Headache Disorders 3-rd edition – ICHD-3) baş 
ağrıları üç qrupa bölünür: 

– birincili (primer) baş ağrıları – hər hansı
xəstəliyin və yaxud durumun simptomu ol-
mayan, tam sərbəst, müstəqil klinik təzahürə
malik olan nevroloji pozuntular;

– ikincili (sekundar) baş ağrılar, hər hansı bir

xəstəliyin, pozuntunun, anadangəlmə qü-
surun, travmanın, maddənin qəbulu və yaxud 
həddən artıq istifadəsi nəticəsində yaranan və 
ya simptomu olan baş ağrıları; 

– üçüncü bölmədə isə neyropatiyalar, üz ağrıları
və digər baş ağrılar yer alıb.

Birincili baş ağrıları uşaqlıq və yeniyetməlik 
dövründə ən çox rast gəlinən, diaqnostikası gecikən, 
müalicəsi isə əksər hallarda düzgün aparılmayan, 
insan həyatında ciddi məhdudiyətlər yaradan nevro-
loji xəstəliklərdəndir [2, 6, 7]. 

Dünyada baş ağrılarının yayılma tezliyinin və epi
demioloji xüsusiyyətlərin öyrənilməsinə yönəlmiş 
tədqiqatların nəticələrinə əsasən məktəbəqədər uşaq
lar arasında baş ağrısı tezliyi 3-8% təşkil edir, yeni-
yetmələrdə isə bu göstərici 57-82%-ə qədər artır. 
Birincili baş ağrıları uşaq və yeniyetmələrdə nevrolo-
ji pozuntuların əsas səbəblərindən biri olsa da, təəssüf 
ki, uşaqların əksəriyyətində diaqnostik meyarlara 
uyğun birincili baş ağrılarının, xüsusilə miqrenin 
klassik simptomları çox nadir hallarda müşahidə 
olunur. Məktəbəqədər və kiçik məktəb yaşlı uşaqlar 
baş ağrılarını tam anlaya və ətraflı təsvir edə bilmə-
dikləri üçün baş ağrısının xüsusiyyətini, baş ağrısı ilə 
əlaqəli simptomları, nevroloji şikayətlər, baş ağrısına 
təkan verən faktorları və ikincili baş ağrılarının etio
logiyasındakı fərqləri izah etməkdə çətinlik çəkirlər. 

Məqalədə uşaqlarda rast gəlinən baş ağrılarının növləri, təsnifatı, əsas səbəbləri, fəsadları, pediatrik baş ağrılarının qayğısının 
təşkilində olan çətinliklər, onların həlli yolları, vaxtında diaqnozun qoyulmasının əhəmiyyəti müzakirə olunub. Azərbaycanda 
uşaq və yeniyetmələr arasında geniş miqyaslı, epidemioloji tədqiqatların aparılmasının zəruriliyi göstərilib. Bu məqsədlə 
dünya ölkələrində uğurla tətbiq olunan HARDSHIP anketinin Azərbaycan dilinə tərcümə olunmuş versiyası hazırlanmalı və 
geniş istifadəsi üçün validasiyadan keçməlidir. Bu sorğuya daxil olan suallar uşaq və yeniyetmələrdə baş ağrılarının erkən 
diaqnostikasını asanlaşdıracaq, komorbid durumları aşkarlayacaq, baş ağrılarının uşaq və yeniyetmələrin həyatına olan təsirini 
öyrənəcəkdir. Birincili baş ağrısı pozuntularının uşaq və yeniyetmələrdə erkən diaqnostikası və effektiv müalicəsi uzunmüddətli 
baş ağrısı və psixi sağlamlıq nəticələrini yaxşılaşdırmaqla bu yaş qrupunda yerləşən pasiyentlərə müsbət təsir göstərərək həyat 
keyfiyyətini artıracaq, xəstəlik yükünü azaldacaq və səhiyyə sistemindəki xərclərin rasionallaşdırılmasına kömək edəcəkdir.
Açar sözlər: uşaqlarda və yeniyetmələrdə baş ağrıları, həyat tərzi, miqren, gərginlik baş ağrısı
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Uşaqlarda baş ağrıları bəzən psixoloji də ola bilər. 
Bu səbəbdən məktəbəqədər və kiçik məktəb yaşlı 
uşaqlarda baş ağrısının dəqiq diaqnozunu təyin et-
mək çətinliklər yaradır. Bir qədər böyük uşaq və 
yeniyetmələr “zoqquldayan”, ”döyünən”, “sıxıcı”, 
“göynəyən” kimi sözlərlə ağrının növünü ifadə et-
məyə çalışırlar [3-5, 8]. 

Uşaqlıq və yeniyetməlik dövründə ən çox rast 
gəlinəni birincili baş ağrılarından Gərginlik baş 
ağrısı (GBA) (20%) və Miqrendir (10%). Uşaqlarda 
adətən miqren klinik olaraq GBA simptomları ilə 
müşahidə olunur. Bu səbəbdən əksər hallarda di-
aqnoz yalnış olaraq miqren deyil, GBA kimi qeyd 
olunur. Bəzi hallarda isə uşaqlarda baş ağrıları ikin-
cili səbəbdən – epilepsiya, kəllə-beyin travması, 
infeksiya, anemiya, ağrıkəsici dərman vasitələrinin 
həddindən artıq istifadəsi, anadangəlmə qüsurlar və 
digər səbəblər nəticəsində yaranır. Bunlardan əlavə 
uşaqlarda xronik gündəlik baş ağrıları da müşahidə 
oluna bilər [9-13].

GBA əsasən alından başın arxasına doğru iki 
tərəfli lent şəklində yayılan, orta intensivlikli, müd-
dəti 30 dəqiqədən 7 günə qədər dəyişən, işığa və ya 
səsə həssaslığı ilə müşayiət olunan, fiziki aktivlik 
zamanı ağırlaşmayan və bəzən boyun və perikrani-
al əzələlərin tonusunun artması ilə müşayiət olunan 
küt, sıxıcı ağrı ilə xarakterizə olunur. Gərginlik tipli 
baş ağrıları nadir epizodik, sıx epizodik və xroniki 
olmaqla üç qrupa ayrılır.

Miqren bir və ya ikitərəfli, kəskin, pulsasiyaedici 
və ya sıxıcı, yüksək intensivlikli, 2-72 saata qədər 
davam edən (yuxu da daxil olmaqla), əsasən foto/
fonofobiya, osmofobiya, ürəkbulanma və ya qusma 
ilə, bəzən həmçinin vegetativ sindromlarla birgə, 
boyun əzələlərinin gərginliyi, baş gicəllənmə, qarın 
nahiyyəsində ağrı, ishal, halsızlıq, oyanıqlıq, yuxu­
suzluq ilə müşayiət olunan baş ağrıları şəklində 
özünü göstərir. Miqreni və GBA-nı bir sıra amillər: 
emosional gərginlik, stress, səs-küylü məkanlar, 
yuxusuzluq, acqalma, dehidratasiya, intensiv id-
manla məşğul olma, kəllə-beyin zədələnmələri, qız­
larda menstrual dönəmdə esterogenlərin  periodik 
azalması tətikləyə bilər [1, 6, 8, 9, 13]. 

Baş ağrı pozuntularının diaqnostikasındakı 
boşluqlar. Uşaqlarda rast gəlinən baş ağrıların diaq­
nostikasında ən vacib məqam birincili və ikincili 
baş ağrılarını bir-birindən ayırd etməkdir. Sekun-
dar (ikincili) baş ağrıları hər hansı bir xəstəliyin 
təzahürü olaraq həyat üçün təhlükəli ola bilər və 
bu səbəbdən 4 yaşdan kiçik, nevroloji defisiti və 
digər simptomları olan uşaqlarda baş ağrılarına 
səbəb olacaq xəstəlikləri aşkar və ya inkar etmək 

üçün vaxtında laborator və funksional (KT, MRT, 
EEQ) müayinələr aparmaq lazımdır. Xüsusilə qeyd 
etmək lazımdır ki, birincili baş ağrısı olan uşaqların 
əksəriyyətində EEG dəyişiklikləri qeyri-spesifikdir 
və diaqnostik əhəmiyyət daşımır [5]. 

Baş ağrısı olan uşaq və yeniyetmələri müalicə 
edən həkimin əsas vəzifəsi ikincili baş ağrısını is-
tisna etməkdir. Belə ki, qızdırma, travma, astiqma-
tizm, ortodontik müdaxilələr zamanı və sonra, ənsə 
baş ağrıları, qəfil yüksələn baş ağrıları və ya nevro-
loji müayinədə dəyişikliklər kimi ciddi əlamətlərin 
meningit, sinus damarlarının trombozu, intrasereb­
ral/subaraxnoidal/epi- və ya subdural qanaxma, 
beyin şişi, insult, kəllədaxili hipertenziya və ya 
onurğa beyni mayesinin azalması nəticəsində ya-
ranan ikinci dərəcəli baş ağrılarına səbəb olduğunu 
nəzərə alaraq birincili baş ağrılarını fərqləndirmək 
lazımdır. Həmçinin baş ağrısının tezliyinin, ağrının 
davametmə müddətinin və ağrı ilə birgə meydana 
gələn əlamətlərin dəqiqləşdirilməsi ağrının səbəbini 
tapmağa kömək edir [6, 8, 9, 14, 15],

İkincili səbəblər istisna edildikdən sonra uşaq 
və yeniyetmələrdə birincili baş ağrıları çox vaxt 
cəmiyyət tərəfdən istər valideynlər, qohumlar, istər 
müəllimlər və yaxud həkimlər tərəfindən xəstəlik 
kimi qəbul edilmir. Əksər hallarda bu xüsusi həs-
sas qrupda yer alan pasiyentlərdə diaqnoz düzgün 
təyin olunmur, adekvat müalicə strategiyası seçil­
mir, profilaktik tədbirlər görülmür və uşaqlar illərlə 
bu ağrılardan əziyyət çəkərək yetkinlik yaşına proq­
ressivləşmiş və yaxud xronikiləşmiş baş ağrısıyla 
keçid alırlar. Stress, nizamsız yuxu və qida rejimi, 
zərərli vərdişlər bu vəziyyəti daha da ağırlaşdırır. 
Nəticədə onlarda ciddi tibbi və sosioloji problemlər 
meydana çıxır [4, 10]. 

Müalicə strategiyasına yanaşmalar. Birincili 
baş ağrılarının müalicəsində multidissiplinar yanaş-
ma və biopsixososial model tətbiq olunmalıdır. 
Müalicə əsas üç istiqamətdə aparılmalıdır: sağlam 
həyat tərzi, qeyri-medikamentoz və medikamen-
toz. Müalicə taktikasını seçilməsində baş ağrısının 
düzgün təsnifatı çox vacibdir. İkincili baş ağrıları 
inkar olunduqdan sonra ətraflı anamnez toplanma-
lı, əsas şikayətlər, baş ağrılarının fenotipi, müşa­
yiət olunan simptomlar, laborator göstəricilər, 
nevroloji və digər defisitlərin olub-olmaması birgə 
qiymətləndirilməlidir. Birincili Baş ağrısı diaqno-
zu təyin olunduqdan, xəstəliyin mərhələsi müəyyən 
edildikdən və tətikləyici amillər aşkarlandıqdan 
sonra pasiyent və ailənin maarifləndirilməsi aparıl-
malıdır. Hər pasiyentə tətikləyici amillərinin aradan 
qaldırılması tövsiyə olunur, fərdi olaraq hədəflər 
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müəyyən olunur, individual qaydada müalicə planı 
və terapevtik yanaşma seçilir [6, 11]. 

Material və metodlar. Uşaq və yeniyetmələr 
arasında baş ağrılarının yayılmasını öyrənmək üçün 
Lifting The Burden (LTB – yükü azaltmaq) təşkilatı 
tərəfindən xüsusi sorğu anket tərtib olunub və bir 
standart olaraq dünya ölkələrində uğurla tətbiq olu­
nur. HARDSHIP anketi adlanan bu sorğu İCHD-
3-ün diaqnostik meyarlarına əsasən tərtib olunub
(Headache-Attributed Restriction, Disability, Social
Handicap, and Impaired Participation questionnaire
– Baş ağrısı ilə əlaqəli məhdudiyyət, əlillik, sosial
maneə və iştirakın pisləşməsi anketi).

Azərbaycanda da uşaq və yeniyetmələr arasında 
geniş miqyaslı, epidemioloji tədqiqatların aparıl-
ması məqsədilə HARDSHIP anketinin Azərbaycan 
dilinə tərcümə olunmuş versiyası hazırlanmalı və 
geniş iştifadəsi üçün validasiyadan keçməlidir. 

Xüsusi hazırlanmış sorğuya əsasən uşaq və 
yeniyetmələrdə baş ağrısını aşkara çıxaracaq əsas 
məqamlar nəzərə alınıb: Başınız nə zamansa ağrıyıb-
mı? Son bir ildə baş ağrınız olubmu? Baş ağrınız 
adətən nə qədər güclü olur və nə qədər davam edir? 
Baş ağrınız adətən başın yalnız bir tərəfində, ortasın-
da və ya hər iki tərəfində olur? İdman baş ağrınızı 

daha da artırırmı? Baş ağrısı səbəbindən özünüzü 
pis hiss edirsinizmi (sanki qusacaqsınız)? Başınız 
ağrıyanda qaranlıqda olmağı üstün tutursunuzmu? 
Başınız ağrıyanda, səssizliyə üstünlük verirsinizmi? 
Dünən, son 2 və 4 həftə ərzində baş ağrılarının xü-
susiyyətləri və s. haqqında suallar qeyd olunub. 

Nəticələr və müzakirə. Son illərdə bir sıra xa-
rici ölkə tədqiqatlarında uşaqlarda birincili baş 
ağrılarının yayılması və epidemioloji xüsusiyyətləri 
öyrənilsə də, Azərbaycanda belə tədqiqatlar aparıl-
mayıb. Baş ağrısının yaranma səbəbləri müvafiq di-
aqnostik araşdırmalarla istisna edilməlidir. 

Uşaqlarda ən sıx rast gəlinən birincili baş ağrıları 
miqren və GBA simptomlarının klinik olaraq qarışıq 
olması, ICHD-3 meyarlarına tam cavab verməməsi, 
həkimlər tərəfdən diaqnostik vasitələrə az müraciə-
ti, valideynlərin və ümumi əhalinin maariflənməsi-
nin aşağı olması xəstəliyin erkən diaqnostikası və 
müalicəsinin gecikməsinə səbəb olur. Müalicənin 
olmaması və ya gec olması səbəbindən baş ağrısının 
yaratdığı fəsadlar gənclərin həyatına neqativ təsir edir. 

Azərbaycanda uşaq və yeniyetmələrdə baş ağrı­
sının müalicəsinə kifayət qədər ciddi yanaşılmır 
və təkmilləşdirilməlidir. Ölkəmizdə baş ağrılarının 
idarə edilməsinin bir sıra maneələri var (Şəkil).

Şəkil. Baş ağrısının idarə edilməsində qeydə alınan maneələr
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Problemin həlli yolları. Qeyd etdiyimiz məsə­
lələri həll etmək üçün uşaq və yeniyetmələrdə baş 
ağrısı şikayətinə ciddi yanaşmaq, baş ağrılarının xü­
susiyyətlərini fərqləndirmək üçün İCHD-3 meyar­
larına əsalanmaq, diaqnostik şkala və vasitələrdən 
mütamadi istifadə etmək, belə uşaqların reyestrini 
aparmaq lazımdır. Çünki, uşaqlarda baş ağrılarını 
anlamaq və müvafiq tədbirlər görmək həm uşağın 
həyat keyfiyyətini yaxşılaşdırır, həm də daha ciddi 
problemlərin qarşısını alır. Baş ağrısı sahəsindəki 
fəaliyyəti təkmilləşdirmək və baş ağrısının daha ef­
fektiv idarə edilməsi üçün diaqnostik vasitələrdən 
və təlimatlardan istifadə edilməlidir.

Bu məqsədlə məktəb yaşlı uşaq və yeniyet­
mələrdə (6-17 yaş) birincili baş ağrılarının rast­
gəlmə tezliyini öyrənmək üçün onlar arasında anket 
sorğusunu aparmaq, birincili baş ağrılarının növləri­
ni müəyyən etmək, cinsə, yaşa və fiziki inkişafın xü­
susiyyətlərinə görə baş ağrılarının yayılması arasın­
da əlaqəni müəyyən etmək lazımdır. Şəhər və kənd 
məktəblərində baş ağrılarının yayılması korrelyasi­
yanı öyrənmək iqtisadiyyatın baş ağrısına təsirini 
müəyyən etməyə kömək edəcək.

Düzgün diaqnoz birincili baş ağrısı pozuntu­
larının klinik müalicəsinin əsasını təşkil edir. Belə 
ki, baş ağrısının düzgün idarə edilməsi üçün nev­
roloq, uşaq nevroloqu və pediatrlar üçün xüsusi 
təlim proqramları (yerli və beynəlxalq ekspertlərin 
iştirakı ilə keçirilən seminar, webinar, master­
klass və klinik-praktiki kurslar) təşkil olunmalıdır. 
Göstərilən xidmətlərin yüksəldilməsi üçün uşaqlara 
həsr olunmuş milli protokolların və təlimatların tər­
tib edilməsi və ixtisaslaşmış mərkəzlərin yaradıl­
ması zəruri hesab edilir. 

Təəssüf ki, təkcə həkimlər tərəfindən baş ağrısı 

xidmətlərinin göstərilməsi kifayət deyil. Bundan 
faydalanacaq şəxslərin istifadəsini təmin etmək 
üçün əhalinin maarifləndirilməsi və tibbi biliklərin 
artırılması çox önəmlidir. Həmçinin tibb təhsi­
li ocaqlarında bakalavr, rezidentura və diplomdan 
sonrakı davamlı təhsil proqramlarına “Struktur­
laşmış baş ağrısı təlimləri” daxil edilməlidir. 

Azərbaycan kontekstində məlumat çatışmazlığı 
olmasına baxmayaraq, dünya ölkələrdən əldə olu­
nan epidemioloji göstəricilər miqren və GBA-nın 
əhəmiyyətli dərəcədə rast gəldiyini göstərilir. Klinik 
təhlil, diaqnostika standartlarının tətbiqi və qabaq­
layıcı müdaxilələr bu sahədə xidmətin keyfiyyətini 
artırmaq üçün vacibdir.

Yekun. Birincili baş ağrısı pozuntularının yet­
kinlik yaşına çatmamışdan əvvəl diaqnostikası və 
effektiv müalicəsi uzunmüddətli baş ağrısı və psixi 
sağlamlıq nəticələrini yaxşılaşdırmaqla xəstəyə 
müsbət təsir göstərəcək və bununla da zamanla ya­
ranacaq əlilliyi əhəmiyyətli dərəcədə azaldacaqdır. 
Bunun üçün həm valideynlər, həm müəllimlər 
uşaq və yeniyetmələrdə, həmçinin yeniyetmələr 
özlərində baş ağrısı əlamətlərinə diqqət yetirməli və 
baş ağrısının şiddətlənməsi və ya tez-tez baş vermə­
si halında həkimə müraciət etməlidirlər.

Əksər hallarda, uşaqlarda və yeniyetmələrdə 
baş ağrıları, dəqiq bir diaqnoz qoyularsa və terapi­
ya vaxtında və düzgün təyin olunarsa, əlverişli bir 
proqnoza malikdir.

Beləliklə, baş ağrıları uşaq və yeniyetmələrin 
fiziki və psixoloji vəziyyətinə əhəmiyyətli mənfi tə­
sir göstərdiyi üçün Azərbaycanda uşaq və yeniyet­
mələr arasında HARDSHİP sorğusu əsasında geniş 
miqyaslı, epidemioloji tədqiqatların aparılmasını 
zəruri hesab etmək olar.
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ГОЛОВНЫЕ БОЛИ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ: 
ПРОБЛЕМЫ И РЕШЕНИЯ

1Амиргулиев С.Р., 2Мамедбейли А.К.
1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева, 

кафедра неврологии и клинической нейрофизиологии, Баку, Азербайджан;
2Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра неврологии, Баку, Азербайджан

В статье рассматриваются виды, классификация, основные причины, осложнения головных болей у 
детей, трудности организации педиатрической помощи при головных болях, пути их решения и важность 
своевременной диагностики. Обосновывается необходимость проведения масштабных эпидемиологических 
исследований среди детей и подростков в Азербайджане. С этой целью необходимы разработка и валидация 
адаптированной версии опросника HARDSHIP для его широкого применения в клинической практике. 
Вопросы, включённые в данный опросник, направлены на раннюю диагностику головной боли у детей 
и подростков, выявление сопутствующей патологии, а также оценку её влияния на качество жизни и 
повседневную активность пациентов. Ранняя диагностика и эффективное лечение первичных головных 
болей у детей и подростков может оказать положительное влияние на пациентов этой возрастной группы за 
счет улучшения долгосрочных результатов терапии и психического здоровья, повышения качества жизни, 
снижения бремени болезней и содействия рационализации расходов на здравоохранение.
Ключевые слова: головные боли у детей и подростков, образ жизни, мигрень, головная боль 
напряжения
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The article discusses the types, classification, main causes, complications of headaches in children, difficulties in 
organizing pediatric headache care, ways to solve them, and the importance of timely diagnosis. The necessity of 
conducting large-scale epidemiological studies among children and adolescents in Azerbaijan is indicated. For this 
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purpose, a translated version of the HARDSHIP questionnaire, should be adapted and validated for broad use. The 
questions included in this survey will facilitate early diagnosis of headaches in children and adolescents, identify 
comorbid conditions, and study the impact of headaches on the lives of children and adolescents. Early diagnosis and 
effective treatment of primary headache disorders in children and adolescents will have a positive impact on patients 
in this age group by improving long-term headache and mental health outcomes, increasing quality of life, reducing 
disease burden, and helping to rationalize healthcare costs.
Keywords: headaches in children and adolescents, lifestyle, migraine, tension headache
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Инсульт является одной из основных 
причин приобретённой эпилепсии у 
пожилых (приблизительно в 50%) и 

занимает одно из лидирующих мест в структуре 
инвалидности и смертности во всём мире. В 
последние десятилетия возрастающий интерес 
к проблеме инсульта способствовал усилению 
мер первичной и вторичной профилактики, 
внедрению в практику и широкому применению 
современных методов диагностики и лечения 
(тромболизис, тромбэктомия), что, несомненно, 
благоприятно повлияло на выживаемость 
среди пациентов пожилого возраста. Однако, 
не смотря на это, всё ещё наблюдается рост 
заболеваемости инсультом, что делает вопрос 
изучения возможных осложнений ещё более 
актуальным [1-6].

По данным большинства источников, прис­
тупы в период инсульта могут возникать в 2-20% 
случаев [1-8]. Пик возникновения приступов в 
основном приходится на два периода инсульта – 
в течение первых суток, и в промежутке между 
6 и 12 месяцами после него. В зависимости от 
времени появления, выделяют 2 вида приступов 
– ранние (РП), или так называемые острые симп­
томатические припадки, развивающиеся одно­
временно с инсультом, или в течение первых
7-14 дней после него, (1,8-16,6%) и поздние
(ПП), или отдалённые симптоматические прис­
тупы, которые проявляются в более поздние
сроки и на сегодняшний день приравниваются
многими исследователями к постинсультной
эпилепсии (ПИЭ) (3-7,3%). По данным
большинства источников, они имеют разные

патогенетические механизмы, однако последние 
чаще приводят к развитию ПИЭ и требуют 
лечения. Так, предполагается, что РП являются 
результатом остро возникшей ишемии мозга, в 
результате которой развивается метаболическая 
дисфункция с высвобождением возбуждающих 
нейротрансмиттеров [7]. При ишемическом 
инсульте (ИИ) в результате повреждения ней­
ронов происходит повышение концентрации 
внеклеточного калия и глутамата, вызыващее 
повышение нейронального возбуждения. ПП 
же, напротив, вероятно связаны с более долго­
срочными структурными изменениями мозга 
и глиозом. В случае геморрагического ин­
сульта, происходит просачивание альбумина 
в паренхиму мозга, что индуцирует процесс 
эпилептогенеза путём активации рецепторов 
для трансформирующего фактора роста бета 
(TGF-ß) в астроцитах. Избыточное накопление 
гемосидерина и железа в тканях головного 
мозга также приводит к стойким изменениям 
возбудимости нейронов, что, в свою очередь, 
способствует развитию воспалительных про­
цессов и глиоза мозговой ткани [8]. В круп­
ном эпидемиологическом исследовании, прове­
дённом Т.Брандзиаром и др. в Рочестере (штат 
Минесота), авторами были выявлены все 
случаи первичного ИИ среди жителей данного 
региона в период 1990-1994 гг. Число пациентов 
с впервые выявленным ИИ составило 489 
человек, наблюдение за которыми проводилось 
до марта 2014 г. Первоначальные приступы 
были выявлены у 35 пациентов (7,1%), из них 
у 14 наблюдались РП, а у 21 – ПП; у развилась 

ВЛИЯНИЕ ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ У ПАЦИЕНТОВ 
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1Самедова Р.Ф.,     2Рзаев Р.Н.  
Азербайджанский Медицинский Университет, 1кафедра физиотерапии и 
медицинской реабилитации и 2кафедра неврологии, Баку, Азербайджан

Инсульт остаётся одной из ведущих причин инвалидности и смертности во всём мире. Припадки в период инсульта 
относятся к частым его осложнениям и занимают лидирующее место среди причин симптоматической эпилепсии у 
лиц старше 60 лет. Постинсультные приступы и постинсультная эпилепсия значительно отягощают течение инсульта, 
увеличивая риск инвалидности и смертности, сроки госпитализации и восстановления, а также существенно снижают 
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ПИЭ (40%), а эпилептический статус (ЭС) – 
у 4. Функциональный исход оценивался по 
модифицированной шкале Рэнкина (mRs score). 
Смертность была выше в группе пациентов с 
приступами [9].

Рассматривая влияние приступов во время 
инсульта на уровень смертности необходимо 
отметить, что результаты различных иссле­
дований в этом направлении продемонстри­
ровали примерно схожие результаты. Так, 
согласно результатам когортных исследований, 
проведённых в Швеции, Тайвани, уровень 
смертности больных с ПИЭ вдвое превышал 
таковой при инсульте без эпилепсии [10, 11]. В 
популяционных исследованиях, проведённых в 
Финляндии, ПИЭ была выделена, как незави­
симый предиктор смертности у больных с внут­
римозговым кровоизлиянием (HR 1,41; 95% CI 
1,06–1,87) [12-15]

Рассматривая влияние приступов на разви­
тие когнитивных расстройств у больных с ин­
сультом, необходимо упомянуть исследования 
Де Реука и соавт. 2006-го года, в котором авторы 
сравнивали пациентов с приступами и без них 
при лакунарном инсульте. Результаты иссле­
дования продемонстрировали, что у пациентов 
с приступами был более тяжёлый инсульт по 
шкале NIHSS, относительно неплохие показа­
тели восстановления по шкале Ренкина (mRs) 
и существенно низкие показатели когнитивных 
функций, в сравнении с группой больных без 
приступов. Разумеется, нельзя не учитывать в 
некоторых случаях и приём антиэпилептических 
препаратов (АЭП), т.к. взаимодействие препа­
ратов между собой и непосредственное влияние 
очага инсульта также способны оказывать 
негативное влияние на когнитивные функции 
больных, однако, в рамках данного исследования 
авторы провели сравнительный анализ у 
пациентов, принимавших АЭП и больных без 
терапии, и не выявили существенных различий 
[16]. Дебют приступов среди молодых людей, 
перенёсших инсульт увеличивает риск развития 
у них преждевременной деменции. Причиной 
этому, по всей вероятности, служат необратимые 
изменения, возникающие в мозге в результате 
повторяющихся приступов [17, 18].

Анализ показателей смертности и оценка 
риска развития ПИЭ при различных типах РП в 
период ИИ нашли отражение в исследованиях 
Л.Синка и др., которые в своём когортном иссле­
довании проанализировали данные, полученные 

с 2002 по 2019 год, включающем 4591 пациента 
с острым ИИ. Результаты исследования проде­
монстрировали, что РП, проявляющиеся эпилеп­
тическим статусом, сопряжены с более высокой 
10-летней смертностью (≥76%) и риском ПИЭ у
лиц, перенесших инсульт (≥81%), в сравнении
с короткими РП (30% и 40% соответственно) и
лицами без РП (11% и 13% соответственно) [19].

Отдельного внимания заслуживает вопрос 
реабилитации после инсульта. Рецидивирующие 
приступы, страх приступов, реактивная депрес­
сия или тревожность, а также побочные эффекты 
АЭП – последствия ПИЭ, потенциально влия­
ющие на реабилитацию после инсульта и, сле­
довательно, на его исход. В большинстве иссле­
дований описывается связь между ПИЭ и 
неблагоприятным функциональным исходом [20-
25]. Так, в наиболее крупном на сегодняшний день 
исследовании, проведённым Арнтц и соавт. была 
выявлена связь между возникновением приступов, 
развитием ПИЭ и неблагоприятным функ­
циональным исходом ИИ у молодых пациентов 
с учётом его тяжести. Это неудивительно, 
поскольку во многих исследованиях тяжёлый 
инсульт описывается как фактор риска ПИЭ [26]. 
Не смотря на это, трудно оценить точно, насколько 
существенна роль приступов в ухудшении реа­
билитации. Традиционная концепция в эпилеп­
тологии заключается в том, что приступы, за 
исключением эпилептического статуса, не вызы­
вают повреждения головного мозга. Парез Тодда 
может быть длительным, но в конечном итоге 
нейронные сети восстанавливаются.

Исследования, описывающие качество жизни 
конкретно у пациентов с ПИЭ, редки. Крейтцфельдт 
и соавторы изучили 27 пациентов с приступами 
после инсульта и гемикраниэктомии, из которых 
у 30% наблюдались трудноконтролируемые 
приступы. Многие из этих пациентов отмечали, 
что приступы «были серьезным недостатком». 
Арнц и соавторы изучали качество жизни у 537 
пациентов с инсультом в возрасте до 50 лет [9]. 
Около 27,6% из 54 пациентов с ПИЭ оценили 
свое качество жизни как низкое по сравнению с 
12,6% пациентов без ПИЭ [26, 27].

Вопрос избавления от приступов также 
неоднозначен. Так, считается, что почти 2/3  
всех впервые диагностированных пациентов с 
эпилепсией достигают освобождения от прис­
тупов [28, 29]. Однако постинсультная эпилепсия 
имеет репутацию легко поддающейся лечению. 
Как показано в недавнем исследовании Winter 
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и соавт. [30] с учетом количества пациентов, 
получавших политерапию противоэпилепти­
ческими препаратами, освобождение от прис­
тупов достигается не у всех пациентов. Обзор 
литературы показывает, что во многих, но не 
во всех, проспективных клинических иссле­
дованиях сообщается о высоких показателях 
освобождения от приступов [31-34].

В последнее время немало исследований, нап­
равленных на изучение влияния эпилептических 
приступов в различные периоды инсульта на 
степень восстановления функций, развитие 
инвалидности, а также на показатели кратко­
срочной и долгосрочной смертности [35-39]. 
Так, крупномасштабном когортном исследо­
вании, проведённом в Канаде на основе базы 
данных зарегистрированных пациентов с 
острым инсультом, были проанализированы 
5027 пациентов (4083 с ИИ и 939 с ГИ), 
госпитализированных в региональные строк-
центры за период с 2003 по 2005 годы, среди 
которых у 138 (2,7%) были зарегистрированы 
судороги. При сравнении двух групп пациентов 
(с приступами и без приступов) показатели 
30-дневной смертности (36,2% и 16,8%) и
смертности в течение года после инсульта
(48,6% и 27,7%) существенно различались.
Более того, авторы отмечают, что в группе
пациентов с приступами во время инсульта
наблюдались более длительная госпитализация,
высокие показатели инвалидности при выписке
и повышенные экономические затраты [40].

В проспективном исследовании, проведённом 
в Москве с 1 января 2013-го года по 31 декабря 
2016-го были изучены различные аспекты ПИЭ, 
в том числе заболеваемость, факторы риска раз­

вития приступов и эпилепсии, а также влияние 
их на прогноз заболевания и восстановление в 
зависимости от времени возникновения прис­
тупов, тяжести и типа инсульта. По резуль­
татам исследования, из 424 больных, госпи­
тализированных с острым инсультом было 
зарегистрировано 97 случаев (23%) РП, и 28 
(6,6%) с ПИЭ. Риск развития ПИЭ был выше 
при ГИ (15,4%) по сравнению с ИИ (8,7%). 
Инфаркты в водораздельной зоне, а также 
низкий индекс Бартеля при выписке были 
выделены, как предикторы развития ПИЭ. 
Пациенты с ПИЭ имели худшие показатели 
при оценке неврологического статуса по шкале 
NIHSS и демонстрировали более медленное 
и более слабое восстановление, в сравнении с 
пациентами без эпилепсии. Авторы отмечают, 
что краткосрочная смертность чаще наблюдалась 
при наличии РП у данных больных, однако, раз­
витие ПИЭ не оказывало существенного вли­
яния на показатели смертности в более поздний 
период с учётом времени наблюдения, пре­
дусмотренного данным исследованием [41].

Таким образом, данные большинства 
исследований показали, что возникновение 
приступов во время инсульта и развитие ПИЭ 
является прогностически неблагоприятным 
фактором, отягощающим как функциональное 
восстановление, повышенный риск смертности, 
инвалидности, развития постинсультной 
деменции [42-45]. Однако, всё ещё остаются 
неясными некоторые механизмы развития 
судорог в различные периоды инсульта и 
возможности их прогнозирования, которые, 
несомненно, требуют дальнейшего изучения.
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XÜLASƏ

İNSULT XƏSTƏLƏRİNDƏ EPİLEPTİK TUTMALARIN 
XƏSTƏLİYİN NƏTİCƏSİNƏ TƏSİRİ

1Səmədova R.F., 2Rzayev R.N.
Azərbaycan Tibb Universiteti, 1Fizioterapiya və tibbi reabilitasiya kafedrası və 

2Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

İnsult dünya miqyasında əlillik və ölümün əsas səbəblərindən biri olaraq qalır. İnsult zamanı tutmalar geniş yayılmış 
bir ağırlaşmadır və 60 yaşdan yuxarı şəxslərdə simptomatik epilepsiyanın əsas səbəbidir. İnsultdan sonrakı tutmalar 
və insultdan sonrakı epilepsiya insult gedişatını əhəmiyyətli dərəcədə çətinləşdirir, əlillik və ölüm riskini, xəstəxanaya 
yerləşdirmə və sağalma müddətini artırır və bu xəstələrin həyat keyfiyyətini əhəmiyyətli dərəcədə azaldır. Bundan 
əlavə, insultdan sonrakı tutmalar intensiv reabilitasiya tədbirlərində məhdudiyyətlər, yıxılma və xəsarət riskinin 
artması, depressiya və psixososial uyğunlaşma ilə bağlı çətinliklər daxil olmaqla əlavə çətinliklərlə əlaqələndirilir.
Açar sözlər: epilepsiya, insult, tutmalar, əlillik, ölüm

SUMMARY

THE IMPACT OF EPILEPTIC SEIZURES IN STROKE 
PATIENTS ON THE OUTCOME OF THE DISEASE

1Samadova R.F., 2Rzayev R.N.
Azerbaijan Medical University, 1Department of Physiotherapy and 

Medical Rehabilitation and 2Department of Neurology, Baku, Azerbaijan

Stroke remains a leading cause of disability and mortality worldwide. Seizures during stroke are a common complication 
and are the leading cause of symptomatic epilepsy in individuals over 60 years of age. Post-stroke seizures and 
post-stroke epilepsy significantly complicate the course of stroke, increasing the risk of disability and mortality, 
hospitalization and recovery time, and significantly reducing the quality of life of these patients. Furthermore, post-
stroke seizures are associated with additional challenges, including limitations in intensive rehabilitation measures, 
an increased risk of falls and injuries, depression, and difficulties with psychosocial adjustment.
Keywords: epilepsy, stroke, seizures, disability, mortality
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EVALUATION OF THE 24-MONTH EFFECTIVENESS OF 
DISEASE-MODIFYING THERAPIES IN MULTIPLE SCLEROSIS

1Aliyev R.R.*,      2Shiraliyeva R.K.
1Azerbaijan Medical University, Department of Neurology, Baku, Azerbaijan;
2Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev, 
Department of Neurology and Neurophysiology, Baku, Azerbaijan

Objective. To evaluate the 24-month clinical and radiological effectiveness of disease-modifying therapies (DMTs) in multiple 
sclerosis (MS). Materials and methods. This retrospective comparative analytic cohort study included 231 patients who 
initiated DMT within ≤6 months after diagnosis, remained on treatment continuously for at least 24 months, and had a baseline 
Expanded Disability Status Scale (EDSS) score of 0–6.5, as well as 197 patients who did not receive DMT for various reasons. 
In 408 patients with clinically isolated syndrome (CIS) or relapsing-remitting MS (RRMS), relapse status, annualized relapse 
rate (ARR), EDSS, confirmed disability progression (CDP), annualized disability progression (ADP), MRI activity, no evidence 
of disease activity (NEDA-3), and the composite endpoint of NEDA-3 plus absence of brain atrophy were compared at 12 and 
24 months. Results. The odds of remaining relapse-free were higher in the treated group at both 12 and 24 months (OR=2.499; 
95% CI 1.474-4.235 and OR=3.418; 95% CI 1.884-6.198, respectively). ARR, EDSS, ΔEDSS, and ADP were lower, whereas 
the absence of CDP was more frequent in treated patients (all p<0.001). Absence of MRI activity was observed in 42.9% at 12 
months and 37.2% at 24 months in the treated group, significantly higher than in untreated patients (p<0.001). NEDA-3 rates 
were 26.5% versus 12.6% at 12 months and 22.1% versus 8.2% at 24 months. The combined endpoint of NEDA-3 and no brain 
atrophy was also more frequent among treated patients. Conclusion. Early and sustained DMT use was associated with lower 
relapse burden, slower disability accumulation, less MRI activity, and a higher likelihood of achieving NEDA-3 during 24 
months of follow-up.
Keywords: multiple sclerosis, disease-modifying therapy, EDSS, NEDA-3, MRI activity, brain atrophy
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Introduction. Multiple sclerosis (MS) is a 
chronic inflammatory demyelinating disease 
of the central nervous system with both inflam-

matory and neurodegenerative components, typi-
cally beginning in young adulthood [1]. The clini-
cal spectrum includes clinically isolated syndrome 
(CIS), relapsing-remitting disease, and progressive 
phenotypes. Early diagnosis and early treatment 
initiation are considered important for reducing the 
risk of long-term disability [1-4].

Disease-modifying therapies (DMTs) are 
intended to reduce relapse frequency, limit MRI 
activity, slow disability accumulation, and improve 
long-term prognosis [2-4, 6, 7]. Network meta-
analyses and real-world studies have confirmed the 
beneficial effects of different DMTs on relapses, 
MRI activity, and disability progression [6-8].

Comprehensive evaluation of treatment effec-
tiveness in MS commonly relies on the Expanded 
Disability Status Scale (EDSS), confirmed disabi­
lity progression (CDP), MRI activity, and compo­

site endpoints such as no evidence of disease activity 
(NEDA-3) [5, 9, 10]. More recently, incorporation 
of brain volume loss or atrophy measures into 
broader outcome constructs, such as NEDA-4, has 
been recognized as relevant for capturing the neuro-
degenerative component of the disease [11-13].

In Azerbaijan, the published literature on MS has 
predominantly addressed epidemiological, risk-fac-
tor, and clinical characteristics, while evidence on 
treatment patterns and outcomes remains compara-
tively scarce [14-16]. Existing local treatment-rela­
ted publications have been limited mainly to confe­
rence reports focused on individual therapies [17, 18], 
and one dissertation addressing the clinical-epidemi-
ological features and treatment of MS [19]. However, 
nationwide longitudinal data reflecting real-world 
DMT prescription, initiation, persistence, discon-
tinuation, and effectiveness in Azerbaijani patients 
with MS remain insufficiently characterized. These 
aspects have not yet been comprehensively evaluated 
in a published nationwide study.
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Objective. To evaluate the effectiveness of 
DMTs and treatment outcomes in MS.

Material and Methods. This retrospective com-
parative analytic cohort study included 231 patients 
who initiated treatment within ≤6 months after diag­
nosis, continued therapy uninterrupted for at least 24 
months, adhered adequately to the treatment plan, 
and had a baseline EDSS score between 0 and 6.5. 
The comparison group consisted of 197 patients who 
did not receive DMT for various reasons. Patients 
with progressive phenotypes were included only in 
the baseline comparison of treatment status, whereas 
the 12- and 24-month effectiveness analyses were 
restricted to patients with CIS or RRMS (n=408).

For untreated patients, follow-up began on the 
date of diagnosis, whereas for treated patients, it 
began on the date of DMT initiation. The follow-up 
period was 24 months. Patients diagnosed before 
implementation of the state program but who did 
not meet continuous follow-up criteria because of 
delayed treatment initiation, irregular treatment use, 
or treatment interruptions were excluded, as were 
newly diagnosed patients who had not completed 24 
months of follow-up.

The primary endpoints at 12 and 24 months 
were relapse status, annualized relapse rate (ARR), 
EDSS, disability level according to EDSS, ΔEDSS, 
annualized disability progression (ADP), confirmed 
disability progression (CDP), MRI activity, NEDA-
3, and NEDA-3 plus absence of brain atrophy. 
Brain atrophy was assessed qualitatively from the 
final radiological MRI report based on widening 
of cortical sulci and/or ventricular enlargement; no 

dedicated volumetric software was used.
Categorical variables were analyzed using Pear-

son’s χ² test and, where appropriate, Fisher-Free-
man-Halton exact test. Continuous variables were 
compared using Student’s t-test or the Mann-Whit-
ney U test, as appropriate. Odds ratios (ORs) and 
95% confidence intervals (CIs) were calculated to 
quantify effect size and risk. A p value <0.05 was 
considered statistically significant [20].

Ethical considerations. The study was conducted 
with approval from the Ethics Committee of the 
Neurology Centre of the Ministry of Health of the 
Republic of Azerbaijan, granted on December 24, 
2012 (approval No. 11/2012), for the nationwide 
project entitled “Clinico-Epidemiological Study of 
Multiple Sclerosis in the Republic of Azerbaijan.”

Results. Compared with untreated patients, 
those receiving DMT were younger at diagno-
sis (30.97±8.36 vs 34.17±9.31 years, p<0.001), 
were more often urban residents (74.5% vs 61.9%, 
p=0.005), and had a different educational and 
employment profile, with a lower proportion having 
higher education (72.3% vs 82.2%, p=0.015) and 
a lower proportion being employed (42.0% vs 
60.4%, p<0.001; Tab. 1). Monthly income distri-
bution also differed significantly between groups 
(p<0.001). Clinically, DMT-treated patients more 
often had CIS and less often progressive forms of 
MS (p=0.001), had lower baseline disability by 
EDSS (p<0.001), were more often in the mild disa­
bility category (94.4% vs 77.2%, p<0.001), and 
had a shorter pre-diagnostic period (3.22±2.86 vs 
6.20±5.62 years, p<0.001).

Table 1. 
Comparison of sociodemographic and clinical characteristics between 

patients receiving and not receiving DMT

Indicator DMT-treated 
(n=231)

Untreated 
(n=197) P Total 

(n=428)

Sociodemographic characteristics

Age at diagnosis, years 
Mean±SD 
Median [Q1-Q3]

30.97±8.36 
30.0 [24.0-37.0]

34.17±9.31 
33.0 [27.0-41.0]

Pt<0.001 
PU<0.001

32.44±8.94 
31.5 [25.3-38.8]

Sex, n (%) 
Male 
Female

79 (34.2) 
152 (65.8)

56 (28.4) 
141 (71.6) Pχ²=0.200 135 (31.5) 

293 (68.5)

Place of residence, n (%) 
Urban 
Rural

172 (74.5) 
59 (25.5)

122 (61.9) 
75 (38.1) Pχ²=0.005 294 (68.7) 

134 (31.3)
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Table 1. Continued

Marital status, n (%) 
Single 
Married 
Other

120 (51.9) 
100 (43.3) 
11 (4.8)

96 (48.7) 
90 (45.7) 
11 (5.6)

Pχ²=0.781
216 (50.5) 
190 (44.4) 
22 (5.1)

Education level, n (%) 
Higher education 
No higher education

167 (72.3) 
64 (27.7)

162 (82.2) 
35 (17.8) Pχ²=0.015 329 (76.9) 

99 (23.1)

Employment status, n (%) 
Employed 
Unemployed

97 (42.0) 
134 (58.0)

119 (60.4) 
78 (39.6) Pχ²<0.001 216 (50.5) 

212 (49.5)

Monthly income, n (%) 
No income 
≤ minimum wage 
1-2× minimum wage
2-3× minimum wage
≥3× minimum wage
Unknown/no answer

134 (58.0) 
39 (16.9) 
10 (4.3) 
19 (8.2) 
18 (7.8) 
11 (4.8)

78 (39.6) 
38 (19.3) 
40 (20.3) 
14 (7.1) 
18 (9.1) 
9 (4.6)

Pχ²<0.001

212 (49.5) 
77 (18.0) 
50 (11.7) 
33 (7.7) 
36 (8.4) 
20 (4.7)

Clinical characteristics

MS phenotype, n (%) 
CIS 
RRMS 
Progressive forms

26 (11.3) 
200 (86.6) 

5 (2.2)

8 (4.1) 
174 (88.3) 
15 (7.6)

Pχ²=0.001
34 (7.9) 

374 (87.4) 
20 (4.7)

Baseline EDSS, score 
Median [Q1-Q3] 2.0 [1.0-3.0] 2.0 [2.0-3.5] PU<0.001 2.0 [1.5-3.0]

Disability level by EDSS 
Mild (0-3.5) 
Moderate (4-6.5)

218 (94.4) 
13 (5.6)

152 (77.2) 
45 (22.8) Pχ²<0.001 370 (86.4) 

58 (13.6)

Pre-diagnostic period, years 
Mean±SD 
Median [Q1-Q3]

3.22±2.86 
3.0 [1.0-5.0]

6.20±5.62 
4.0 [2.0-10.0]

Pt<0.001 
PU<0.001

4.59±4.60 
3.0 [1.0-6.0]

Note: DMT – disease-modifying therapy; n – absolute number; % – within-group percentage; SD – 
standard deviation; Q1-Q3 – interquartile range; MS – multiple sclerosis; CIS – clinically isolated syn-
drome; RRMS – relapsing-remitting MS. Test statistics: between-group comparisons: PU – Mann-Whitney 
U test, Pχ2 – Pearson chi-square test, Pt – Student’s t-test.

Among DMT-treated patients, interferon beta-1a 
was the most frequently used agent overall (42.9%; 
Tab. 2), followed by dimethyl fumarate (16.9%) and 
fingolimod (12.6%). Mitoxantrone and ofatumumab 
were used least often (2.2% and 1.3%, respecti­
vely). Interferon beta-1a was the leading DMT 
in both men and women (40.5% and 44.1%, res­
pectively). Fingolimod was used more often in men, 

whereas dimethyl fumarate and interferon beta-1b 
were relatively more common in women. In both 
urban and rural groups, interferon beta-1a remained 
the most commonly used DMT (43.6% and 40.7%, 
respectively); dimethyl fumarate was more frequent 
among urban residents, while glatiramer acetate was 
relatively more common among rural patients.
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At 12 months, the proportion of relapse-free 
patients was 26.5% in the treated group and 12.6% 
in the untreated group; at 24 months, the corres­
ponding values were 24.8% and 8.8% (Tab. 3). The 
odds of remaining relapse-free were higher among 
treated patients at both 12 and 24 months (OR=2.499 
and OR=3.418, respectively).

During the 12-month period, median ARR was 
1.00 [0-1.00] in treated patients and 2.00 [1.00-
2.00] in untreated patients; at 24 months, the corres­
ponding values were 0.50 [0.38-0.50] and 1.00 
[1.00-1.00] (both p<0.001; Tab. 3). EDSS was 2.0 
[1.0-2.5] versus 2.5 [2.0-3.5] at the end of year 1 
and 2.0 [1.5-3.0] versus 3.0 [2.0-4.5] at the end of 
year 2 (both p<0.001).

Absence of CDP was recorded in 91.2% of 
treated patients versus 70.9% of untreated patients at 
12 months and in 84.5% versus 51.1% at 24 months. 
Treated patients therefore had more favorable 

outcomes for this endpoint (12-month OR=4.232; 
95% CI 2.419-7.404; 24-month OR=5.222; 95% CI 
3.287-8.297; Tab. 3). Absence of MRI activity was 
documented in 42.9% versus 25.3% at 12 months 
and in 37.2% versus 17.6% at 24 months; both 
differences were statistically significant (p<0.001).

DMT-treated patients achieved NEDA-3 
significantly more often than untreated patients at 
both 12 months (26.5% vs 12.6%; p<0.001) and 
24 months (22.1% vs 8.2%; p<0.001), with ORs 
of 2.499 (95% CI 1.474-4.235) and 3.163 (95% CI 
1.711-5.848), respectively (Tab. 4). Likewise, the 
combined endpoint of NEDA-3 and no brain atrophy 
was significantly more frequent in treated patients 
both at 12 months (16.8% vs 8.2%; p=0.010) and 24 
months (11.9% vs 5.5%; p=0.024), corresponding 
to ORs of 2.250 (95% CI 1.195-4.238) and 2.334 
(95% CI 1.098-4.959), respectively (Tab. 5).

Table 2.
Distribution of DMT agents among treated patients 

Agent Male, 
n (%)

Female, 
n (%)

Urban, 
n (%)

Rural, 
n (%)

Total, 
n (%)

Interferon beta-1a 32 (40.5) 67 (44.1) 75 (43.6) 24 (40.7) 99 (42.9)

Interferon beta-1b 4 (5.1) 16 (10.5) 15 (8.7) 5 (8.5) 20 (8.7)

Glatiramer acetate 6 (7.6) 10 (6.6) 9 (5.2) 7 (11.9) 16 (6.9)

Fingolimod 13 (16.5) 16 (10.5) 22 (12.8) 7 (11.9) 29 (12.6)

Dimethyl fumarate 10 (12.7) 29 (19.1) 32 (18.6) 7 (11.9) 39 (16.9)

Ocrelizumab 8 (10.1) 12 (7.9) 15 (8.7) 5 (8.5) 20 (8.7)

Mitoxantrone 4 (5.1) 1 (0.7) 2 (1.2) 3 (5.1) 5 (2.2)

Ofatumumab 2 (2.5) 1 (0.7) 2 (1.2) 1 (1.7) 3 (1.3)

Total 79 (100.0) 152 (100.0) 172 (100.0) 59 (100.0) 231 (100.0)

Note: n – absolute number; % – within-group percentage.
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Discussion. This study showed that early initia-
tion and uninterrupted continuation of DMT were 
associated with clinical and radiological advantages 
over 24 months. The treated group demonstrated a 
lower relapse burden, less disability accumulation, 
less MRI activity, and more favorable NEDA-3 out-
comes. These findings are consistent with the con-
temporary literature demonstrating the effectiveness 
of DMTs in reducing relapses and slowing disabili-
ty progression [2-4, 6-8].

The advantage of early treatment is particularly 
noteworthy. Real-world cohort studies have shown 
that initiation of therapy in the early phase of the 
disease is associated with a lower risk of long-term 
disability [3, 4]. In our cohort, treated patients were 
younger, had lower baseline EDSS scores, and had 
a shorter pre-diagnostic period, providing important 
clinical context in support of earlier intervention. 

This finding is also consistent with local disserta-
tion-based evidence from Baku, which suggested 
that interferon beta-1a treatment was associated 
with delayed disease progression during the first 
two years of therapy [19].

NEDA-3 is a practical composite outcome that 
integrates clinical and MRI activity [9, 10]. In our 
study, the higher NEDA-3 rates observed at both 12 
and 24 months in the DMT-treated group suggest a 
beneficial effect of treatment on both inflammato-
ry activity and disability accumulation. Additional 
assessment of the absence of brain atrophy allowed 
partial consideration of the neurodegenerative com-
ponent of MS [11-13].

Several limitations should be considered when 
interpreting these findings. The study had a non-ran-
domized observational design, and the groups were 
not fully homogeneous at baseline. Treated patients 

Table 4.
Evaluation of DMT effectiveness using NEDA-3 criteria 

Time point Study group NEDA-3, n (%) EDA-3, n (%) P

12 months
DMT-treated 60 (26.5) 166 (73.5)

Pχ²<0.001
Untreated 23 (12.6) 159 (87.4)

24 months
DMT-treated 50 (22.1) 176 (77.9)

Pχ²<0.001
Untreated 15 (8.2) 167 (91.8)

Note: DMT – disease-modifying therapy; n – absolute number; % – within-group percentage; NEDA-
3 – no evidence of disease activity; EDA-3 – evidence of disease activity. Test statistics: between-group 
comparisons: Pχ2 – Pearson chi-square test.

Table 5.
Evaluation of DMT effectiveness using the combined endpoint of 

NEDA-3 and absence of brain atrophy

Time point Study group NEDA-3 + no brain atrophy, n (%) EDA-3 + brain atrophy, n (%) P

12 months
DMT-treated 38 (16.8) 188 (83.2)

Pχ²=0.010
Untreated 15 (8.2) 167 (91.8)

24 months
DMT-treated 27 (11.9) 199 (88.1)

Pχ²=0.024
Untreated 10 (5.5) 172 (94.5)

Note: DMT – disease-modifying therapy; n – absolute number; % – within-group percentage; NEDA-
3 – no evidence of disease activity; EDA-3 – evidence of disease activity. Test statistics: between-group 
comparisons: Pχ2 – Pearson chi-square test.
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had lower baseline EDSS scores, younger age at 
diagnosis, and a shorter pre-diagnostic period, all 
of which may have introduced confounding rela­
ted to treatment selection. In addition, brain atrophy 
was evaluated only qualitatively from radiological 
reports, without standardized volumetric measure-
ment [11-13].

Nevertheless, the consistent advantage observed 
across multiple endpoints, including relapse fre-
quency, EDSS, CDP, MRI activity, and NEDA-3, 
strengthens the overall inference regarding DMT 
effectiveness. From a practical perspective, these 
findings support prioritizing early diagnosis, timely 
treatment initiation, adherence to therapy, and sys-
tematic follow-up in MS care [1, 2-4].

Conclusion. 1. Early initiation and uninterrupted 
continuation of DMT for at least 24 months were 
associated with a lower relapse burden and a higher 
likelihood of remaining relapse-free in MS.

2. At both 12 and 24 months, treated patients had
more favorable EDSS, ΔEDSS, ADP, and CDP out-
comes, indicating less disability accumulation.

3. Absence of MRI activity, achievement of
NEDA-3, and the combined endpoint of NEDA-
3 with no brain atrophy were more frequent in the 
DMT-treated group.

4. These results support prioritizing an early and
sustained treatment strategy in routine MS clinical 
practice.
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XÜLASƏ

DAĞINIQ SKLEROZDA XƏSTƏLİYİN GEDİŞİNİ DƏYİŞƏN MÜALİCƏLƏRİN 
24 AYLIQ EFFEKTİVLİYİNİN QİYMƏTLƏNDİRİLMƏSİ

1Əliyev R.R., 2Şirəliyeva R.K.
1Azərbaycan Tibb Universiteti, Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;
2Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, 

Nevrologiya və klinik neyrofiziologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Məqsəd. Dağınıq sklerozda (DS) xəstəliyin gedişini dəyişən müalicələrin (XGDM) 24 aylıq klinik və radioloji 
effektivliyini qiymətləndirmək. Material və metodlar. Retrospektiv-müqayisəli analitik kohort tədqiqatında 
diaqnozdan sonra ≤6 ay müddətində müalicəyə başlayan, müalicəni ən azı 24 ay fasiləsiz davam etdirən, başlanğıcda 
EDSS 0–6,5 olan 231 xəstə və müxtəlif səbəblərdən XGDM almayan 197 xəstə daxil edildi. Klinik izolə olunmuş 
sindrom (KİS) və residivverən-remittik DS (RRDS) olan 408 pasiyentdə 12 və 24 ayın sonunda həmlə statusu, illik 
orta həmlə tezliyi (ARR), EDSS, əlilliyin təsdiqlənmiş proqressivləşməsi (CDP), əlilliyin illik proqressivləşməsi 
(ADP), MRT aktivliyi, NEDA-3 və beyin atrofiyasının olmaması göstəriciləri müqayisə olundu. Nəticələr. XGDM 
alan qrupda 12 ay və 24 ay ərzində həmləsiz qalma ehtimalı daha yüksək olmuşdur (müvafiq olaraq OR=2,499; 
95% CI 1,474–4,235 və OR=3,418; 95% CI 1,884–6,198). Bu qrupda ARR, EDSS, ΔEDSS və ADP daha aşağı, 
CDP-nin olmaması daha yüksək olmuşdur (bütün müqayisələrdə p<0,001). MRT aktivliyinin olmaması 12 ayda 
42,9% və 24 ayda 37,2% olmuş, bu göstəricilər XGDM almayan qrupdan yüksək olmuşdur (p<0,001). NEDA-3 
statusu 12 ayda 26,5%-ə qarşı 12,6%, 24 ayda 22,1%-ə qarşı 8,2% təşkil etmişdir. NEDA-3 və beyin atrofiyasının 
olmaması da XGDM alanlarda daha yüksək qeydə alınmışdır. Yekun. Erkən başlanmış və ardıcıl aparılmış XGDM 
24 aylıq müşahidədə həmlə tezliyinin, əlillik artımının və radioloji aktivliyin azalması, həmçinin NEDA-3-ə çatma 
ehtimalının artması ilə əlaqəlidir.
Açar sözlər: dağınıq skleroz, xəstəliyin gedişini dəyişən müalicə, EDSS, NEDA-3, MRT aktivliyi, beyin atrofiyası

РЕЗЮМЕ

ОЦЕНКА 24-МЕСЯЧНОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТОВ, 
МОДИФИЦИРУЮЩИХ ТЕЧЕНИЕ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

1Алиев Р.Р., 2Ширалиева Р.К.
1Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра неврологии, Баку, Азербайджан;

2Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А.Алиева, 
кафедра неврологии и клинической нейрофизиологии, Баку, Азербайджан

Цель. Оценить 24-месячную клиническую и радиологическую эффективность препаратов, модифицирующих 
течение заболевания (ПМТЗ), при рассеянном склерозе (РС). Материал и методы. В ретроспективное 
сравнительное аналитическое когортное исследование включены 231 пациент, начавших ПМТЗ в течение 
≤6 месяцев после установления диагноза, получавших лечение непрерывно не менее 24 месяцев и имевших 
исходный балл EDSS 0–6,5, а также 197 пациентов, не получавших ПМТЗ по различным причинам. У 408 
пациентов с клинически изолированным синдромом (КИС) или ремиттирующим-рецидивирующим РС 
(РРРС) через 12 и 24 месяца сопоставлялись статус по обострениям, годовая частота обострений (ARR), 
EDSS, подтверждённое прогрессирование инвалидизации (CDP), годовое прогрессирование инвалидизации 
(ADP), МРТ-активность, NEDA-3 и сочетанный показатель NEDA-3 без признаков атрофии мозга. 
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Результаты. Вероятность отсутствия обострений была выше в группе ПМТЗ как через 12, так и через 24 
месяца (OR=2,499; 95% CI 1,474–4,235 и OR=3,418; 95% CI 1,884–6,198 соответственно). ARR, EDSS, ΔEDSS 
и ADP были ниже, а отсутствие CDP встречалось чаще у леченных пациентов (во всех сравнениях p<0,001). 
Отсутствие МРТ-активности отмечено у 42,9% через 12 месяцев и у 37,2% через 24 месяца в группе ПМТЗ, 
что было значимо выше, чем у нелеченных пациентов (p<0,001). NEDA-3 достигался у 26,5% против 12,6% 
через 12 месяцев и у 22,1% против 8,2% через 24 месяца. Сочетание NEDA-3 и отсутствие атрофии мозга 
также чаще наблюдалось у пациентов, получавших ПМТЗ. Заключение. Раннее и непрерывное применение 
ПМТЗ ассоциировано со снижением частоты обострений, замедлением нарастания инвалидизации, меньшей 
МРТ-активностью и более высокой вероятностью достижения NEDA-3 в течение 24 месяцев наблюдения.
Ключевые слова: рассеянный склероз, препараты, модифицирующие течение заболевания, EDSS, NEDA-3, 
МРТ-активность, атрофия мозга.
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Introduction. A migraine is a common disab­
ling neurological disorder and migraine was 
second among the causes of disability, and first 

among women under 50 years of age in the Global 
Burden Disease Study 2019 (GBD2019) [1-3]. The 
disability increases with the number of monthly 
migraine days (MMDs) – 70% of patients with epi­
sodic migraine (4-6 MMDs) and 90% of those with 
chronic migraine (minimum 15 MMDs). Particular 
attention is paid for migraine in all issues of the 
International Classification of Headache Disorders 
(ICHD).

Migraine triggers may be categorized into 6 
groups [4-6]:

1. Behavioral: stress, fasting, sleep disturbances,
exercise, dehydration;

2. Environmental: bright light/visual stimuli,
odors, weather changes, smoke, computer or
telephone screens, reading, loud noise;

3. Infectious: upper respiratory infections;
4. Dietary: caffeine, alcohol, aged cheeses,

chocolate, ice cream, fasting
5. Chemical: monosodium glutamate, tyramine,

nitrates, aspartame;
6. Hormonal: fluctuation in estrogen levels/

menstruation

There are 3 potential mechanisms of action of 
migraine triggers [4, 5]:

1. Direct effect on excitatory or inhibitory
neuroreceptors within these structures;

2. Direct release of endogenous neuropeptides
or neurotransmitters, which could affect these
structures;

3. Directly excitation of neurons within this
pathway.

Migraine triggers could affect the cerebral cortex, 
structures innervated by the trigeminal nerve, 
the trigeminal pain pathway itself, modulatory 
pathways within the brainstem, or the limbic system 
[5, 6]. At least three-quarters of migraineurs can 
identify triggers of their migraine attacks. Migraine 
sufferers may define their triggers due to the use of 
an extended headache diary, thus trigger is an indivi­
dual for every headache patient. It plays a crucial 
role in managing headache attacks by defining 
own triggers, especially it refers to the majority of 
refractory and/or pregnant patients. Therefore, it 
is important to fill out a form of migraine diary to 
identify and avoid headache triggers.

It is known that migraine may be missed in the 
presence of other types of headache, but the opposite 
is also possible. By paying attention only to migraine 
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COMORBIDITY BETWEEN MIGRAINE AND 
OTHER PRIMARY HEADACHE TYPES

1Azizova I.M.*,     2Hasanov R.L.
1Neurological Clinic “New Medical Technologies”, Baku, Azerbaijan;
2Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A. Aliyev, 
Department of Neurology and Clinical Neurophysiology, Baku, Azerbaijan

Introduction. A migraine is a common disabling neurological disorder and migraine was second among the causes of disability, 
and first among women under 50 years of age in the Global Burden Disease Study 2019 (GBD2019). The disability increases with 
the number of monthly migraine days (MMDs). The aim of the study was to investigate different types of primary headache 
in the migraine population. Materials and methods. 144 migraine patients participated in the study from July 1, 2022 to 
December 30, 2022. The study was conducted on Azerbaijani citizens from various regions in Neurology Clinic of New Medical 
Technologies LTD, in Baku. The inclusion criteria for the study included a define diagnosis of migraine with or without aura, and 
other type of primary headache, according to the ICHD-3 criteria. Results. 115 of 144 patients (79.9%) were women, 29 (20.1%) 
patients were men. 128 patients (88.9%) had a migraine without aura, 16 patients (11.1%) had a migraine with aura. Autonomic 
symptoms occurred in 95 (65.9%) patients. 39 migraineurs (27.1%) had «other primary headache disorders» which is the subject 
of the fourth chapter of ICHD-3. There were primary stabbing headache, primary cough headache, cold-stimulus headache, 
primary exercise headache, external traction headache in our participants. Conclusion. This is the first study, estimating the 
characteristics of migraine headache and concomitant primary headaches, especially determining triggers among Azerbaijani 
population. In summary, patients usually confuse migraine-associated triggers with provocative factors which induce other type 
of headaches.
Keywords: migraine, triggers, comorbidity, other primary headaches, Azerbaijan.
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characteristics, including provocative factors, com­
monly general practitioners or neurologists can miss 
concomitant headache in migraineurs. Therefore, 
investigating migraine triggers can be confused 
with triggers of concurrent headache. This is 
especially relevant because there are a number of 
triggers (stress, fasting, cold, heavy exercise, poor 
sleep, etc.) that can trigger both migraine and other 
primary and secondary headaches. This fact gene­
rally remains out of focus, despite the large number 
of studies regarding migraine.

Many factors affect the quality of life of patients 
suffering from migraine, including the characteristics 
of the disease – the frequency and duration of attacks, 
the intensity of pain, the development of chronic 
current, as well as the presence of concomitant 
conditions such as arterial hypertension, anxiety 
and depressive disorders, obesity, gastrointestinal 
diseases. There are several pathologies that not 
only exacerbate migraine symptoms but also pose 
additional diagnostic challenges. Such conditions 
include combinations of various primary headaches, 
in particular, tension type headache, trigeminal 
autonomic cephalalgias, and other primary headache 
types, according to the ICHD-3 [7].

There are practically no researches in the area 
of headaches in Azerbaijan Republic. The purpose 
of our study was to distinguish migraine-associated 
triggers from non-migraine triggers which causes 
other concomitant type of headache among migraine 
sufferers in the population of Azerbaijan.

The goal of the study was to investigate different 
types of primary headache in the migraine popu­
lation. The inclusion criteria for the study included 
a define diagnosis of migraine with or without aura, 
and other type of primary headache, according to 
the ICHD-3 criteria.

Materials and methods. 144 migraine patients 
participated in the study from July 1, 2022 to 
December 30, 2022. The study was conducted 

on Azerbaijani citizens from various regions in 
Neurology Clinic of New Medical Technologies 
LTD, in Baku.

All patients got detailed examination by neuro­
logist at least 1 hour. Particular attention had been 
devoted to pain description, including age at onset, 
rate of onset, frequency, duration, timeframe, 
remission, quality, intensity – Numerous Rating 
Scale (NRS), location, accompanying symptoms, 
particularly presence of autonomic symptoms, 
precipitating factors, attenuating factors. Participants 
were asked to choose their migraine trigger and 
every time we emphasized does the trigger provoke 
their migraine headache, not other type. Those 
factors were selected on the basis of the results of 
previous studies about migraine trigger factors, and 
included stress, sleep disorder (oversleep, lack of 
sleep, or change in sleep pattern), exercise, fatigue, 
hormonal changes, emotional changes, weather 
changes, sunlight, noise, odors, fasting, overeating, 
caffeine, smoking, alcohol, cheese/chocolate, cold, 
traveling, valsalva manoeuvres, postural changes, 
head movement, pressure on a trigger point and 
other potential triggers. The obtained data were 
filled in Statistics for Windows 10.

Results. 115 of 144 patients (79.9%) were women, 
29 (20.1%) patients were men. They belonged to age 
groups 19-63 years. The participants mean age group 
were 33.8±9.3. 128 patients (88.9%) had a migraine 
without aura, 16 patients (11.1%) had a migraine 
with aura. The mean illness duration 12.9±9.8 
years. Of the 144 respondents, 57 (39.6%) of all 
migraine sufferers had a family history of migraine. 
95 patients (65.9%) had autonomic symptoms, 
mostly bilateral or unilateral conjunctival injection, 
eyelid edema, lacrimation, ptosis. 2 patients had 
contralateral autonomic symptoms. 118 participants 
(81.9%) had chronic migraine, 26 (18.1%) of them 
had episodic migraine (Tab. 1).

Table 1.
Clinical characteristics and comorbidities in migraine patients

Number of Patients Percentage (%)

Female
Male

 115
 29

 79.9
 20.1

Migraine with aura  16  11.1

Migraine without aura  128  88.9

Chronic migraine  118  81.9
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All of the 144 patients had also tension type 
headache. This is remarkably, none of participants 
mentioned different form of pain from migraine. 
This fact revealed only during detailed examination, 
emphasizing «Is this headache same like your 
migraine headache or not».

39 migraineurs (27.1%) had «other primary 
headache disorders» which is the subject of the fourth 
chapter of ICHD-3. There were primary stabbing 
headache, primary cough headache, cold-stimulus 
headache, primary exercise headache, external traction 
headache in our participants. 14 patients occurred pri-
mary stabbing headache and 11 patients experienced 
primary cough headache. 8 patients had cold stimulus 
headache – headache attributed to external application 
of a cold stimulus, which resolved within 30 minutes 
after removal of the cold stimulus. 4 patients had pri-
mary exercise headache which occurred after physical 
activity and lasted less than 24 hours and had different 
from migraine type headache. 2 patients had external 
pressure headache, specifically external-traction 
headache (previously “pony-tail headache”).

The migraine attacks were most frequently trig-
gered by stress (98 patients – 68.1%), missed meals 
(67 patients – 46.5%), travelling (58 patients – 
40.1%), sleep disturbance (66 patients – 45.8%), 
loud noise (65 patients – 45.1%). Other common 
triggering factors were bright sunshine (20 patients 
– 13.9%), and certain smells or perfume (12 pa-
tients – 8.3%), cold (75 patients – 52.1%), physical
activity (5 patients – 3.5%), reading (3 patients –
2.1%), excess screen (7 patients – 4.9%), dehydra-
tion (2 patients – 1.4%). Stress (62.5%), travelling
(12.5%) and missed meals (10.41%) could provoke
tension type of headache. Provocative factors, like
cold (52.08%), physical activity (3.47%) induced
migraine attacks. Fatigue, missed meals, alcohol
were the commonest triggers in men. Primary stab-
bing headache did not have any triggers. While also
cold (5.55%), exercise (2.77%) induced cold-stimu-
lus headache (CsH) and primary exercise headache
(PEH) correspondingly (Tab. 2).

Table 2.
Trigger factors in patients with migraine and other primary headache

Trigger factors
Migraine TTH CsH PEH

N Percentage
(%) N Percentage

(%) N Percentage
(%) N Percentage

(%)

Stress 98 68.1 90 62.5

Travelling 58 40.1 18 12.5

Missed meals 67 46.5 15 10.4

Cold 75 52.1 8 5.55

Physical activity 5 3.5 4 2.77

Note: N – number of patients, TTH – tension type headache, CsH – cold-stimulus headache, PEH – 
primary exercise headache.

Table 1. Continued
Episodic migraine  26  18.1

Family history of migraine  57  39.6

Autonomic symptoms  95  65.9

Tension type headache
Other Primary headaches

− Primary stabbing headache
− Primary cough headache
− Cold-stimulus headache
− Primary exercise headache
− External pressure headache

144
39
14
11
8
4
2

 100
 27.1
 9.7
 7.6
 5.6
 2.8
 1.4
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Discussion. There is no agreed concrete 
triggered list of headache triggers, because this is 
changeable and specific for every person. One of the 
“seven elements of good headache management” of 
the World Health Organization is “identification 
of predisposing and/or trigger factors and their 
avoidance through appropriate lifestyle change.” 
Practically all patients report triggers, caused 
migraine, but thoroughly examination can find, 
that some of them induce concomitant headache. 
Obviously, it happens due to debilitating experience 
of migraine headache and they do not focus on 
other type of pain. And accordingly, concomitant 
headaches and their triggers remains under-
recognized in migraineurs. In our study we identified 
not only migraine-associated precipitating factors, 
but also misdiagnosed triggered caused other type 
of cooccurrence headaches. We carefully figured 
out each trigger. Menstruation, stress, travelling, 
missed meals and noise were the commonest triggers 
among women. 66.08 % participants of 112 female 
patients had their migraine attacks provoked by 
menstrual periods. Noise is one of the most frequent 

provocative factors. We called it “mall” syndrome, 
due to the fact migraineurs almost always mentioned 
headache. Furthermore, it was a syndrome that was 
caused by a combination of various provocative 
factors, including loud noise, pollution, poor air 
ventilation, lines, and stress.

Conclusion. This is the first study, estimating the 
characteristics of migraine headache and concomitant 
primary headaches, especially determining triggers 
among Azerbaijani population. In summary, patients 
usually confuse migraine-associated triggers with 
provocative factors which induce other type of 
headaches. We examined participants in this aspect. 
Consequently, tension type headache, primary 
exercise headache, primary stabbing headache, cold 
stimulus headache and external traction headache 
cooccurred in our patients and occasionally they 
have common triggers with migraine. 
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MİQRENİN DİGƏR BİRİNCİLİ BAŞ AĞRILARI İLƏ KOMORBİDLİYİ
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Giriş. Miqren geniş yayılmış, əlilliyə səbəb olan nevroloji xəstəlikdir və “Xəstəliklərin Qlobal Yükü 2019” tədqiqatına 
əsasən əmək qabiliyyətinin itirilməsi səbəbləri arasında ikinci yeri, 50 yaşdan aşağı qadınlar arasında isə birinci yeri 
tutur. Əlillik dərəcəsi ay ərzində miqren günlərinin sayının artması ilə yüksəlir. Bu tədqiqatın məqsədi miqrenli 
pasiyentlərdə müxtəlif birincili baş ağrısı tiplərinin öyrənilməsi olmuşdur. Materiallar və metodlar. Tədqiqata 1 
iyul 2022-ci il tarixindən 30 dekabr 2022-ci il tarixinədək 144 migrenli pasiyent daxil edilmişdir. Tədqiqat Bakı 
şəhərində yerləşən “Yeni Tİbbi Texnologiyalar” Nevrologiya Klinikasında Azərbaycanın müxtəlif regionlarından 
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olan vətəndaşlar arasında aparılmışdır. Daxilolma meyarlarına Beynəlxalq Baş Ağrısı Təsnifatının 3-cü nəşrinə 
uyğun olaraq aurasız və ya auralı migren diaqnozu, həmçinin digər birincili baş ağrısı tiplərinin mövcudluğu daxil 
edilmişdir. Nəticələr. 144 pasiyentdən 115-i (79,9%) qadın, 29-u (20,1%) kişi olmuşdur. 128 pasiyentdə (88,9%) 
aurasız migren, 16 pasiyentdə (11,1%) isə auralı migren diaqnozu qoyulmuşdur. Vegetativ simptomlar 95 pasiyentdə 
(65,9%) müşahidə edilmişdir. 39 pasiyentdə (27,1%) ICHD-3 təsnifatının dördüncü bölməsinə aid olan “digər 
birincili baş ağrıları” müəyyən edilmişdir. Bunlara aşağıdakılar daxildir: birincili sancıverici baş ağrısı, öskürəklə 
bağlı baş ağrısı, soyuq stimulla induksiya olunan baş ağrısı, fiziki gərginliklə əlaqəli baş ağrısı və xarici təzyiqə bağlı 
baş ağrısı. Yekun. Bu tədqiqat Azərbaycanda miqrenin və müşayiət edən birincili baş ağrılarının xüsusiyyətlərini, 
həmçinin tətikləyici faktorları qiymətləndirən ilk araşdırmadır. Pasiyentlər miqren ilə əlaqəli triggerlər ilə digər 
birincili baş ağrılarını provokasiya edən faktorlar arasında aydın fərq qoymurlar.
Açar sözlər: miqren, triggerlər, komorbidlik, digər birincili baş ağrıları, Azərbaycan

РЕЗЮМЕ

КОМОРБИДНОСТЬ МИГРЕНИ С ДРУГИМИ ПЕРВИЧНЫМИ 
ГОЛОВНЫМИ БОЛЯМИ

1Азизова И.М., 2Гасанов Р.Л.
1Неврологическая клиника «Инновационные Медицинские Технологии», Баку, Азербайджан

2Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева, 
кафедра неврологии и клинической нейрофизиологии, Баку, Азербайджан

Введение. Мигрень является распространённым инвалидизирующим неврологическим заболеванием и 
занимает второе место среди причин утраты трудоспособности, а среди женщин моложе 50 лет — первое 
место согласно исследованию «Глобальное бремя болезней 2019». Степень инвалидизации увеличивается 
с ростом числа дней с мигренью в месяц. Целью данного исследования было изучение различных типов 
первичных головных болей у пациентов с мигренью. Материалы и методы. В исследовании приняли участие 
144 пациента с мигренью в период с 1 июля 2022 года по 30 декабря 2022 года. Исследование проводилось 
среди граждан Азербайджана из различных регионов в Неврологической клинике «Инновационные 
Медицинские Технологии» (Баку). Критериями включения являлось наличие установленного диагноза 
мигрени с аурой или без неё, а также других типов первичных головных болей, в соответствии с критериями 
Международной классификации головной боли, 3-е издание (МКГБ-3). Результаты. Из 144 пациентов 115 
(79,9%) составляли женщины, 29 (20,1%) — мужчины. У 128 пациентов (88,9%) диагностирована мигрень 
без ауры, у 16 пациентов (11,1%) — мигрень с аурой. Вегетативные симптомы наблюдались у 95 пациентов 
(65,9%). У 39 пациентов (27,1%) выявлены «другие первичные головные боли», относящиеся к четвёртой 
главе классификации МКГБ-3. Среди них отмечены: первичная колющая головная боль, кашлевая головная 
боль, холод-индуцированная головная боль, головная боль физического напряжения и головная боль внешнего 
давления. Заключение. Данное исследование является первым, оценивающим характеристики мигрени и 
сопутствующих первичных головных болей, а также определяющим триггерные факторы среди населения 
Азербайджана. Пациенты часто не проводят чёткого различия между триггерами, ассоциированными с 
мигренью, и факторами, провоцирующими другие первичные головные боли.
Ключевые слова: мигрень, триггеры, коморбидность, другие первичные головные боли, Азербайджан
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EPİLEPSİYALI XƏSTƏLƏRDƏ QICOLMA ƏLEYHİNƏ 
PREPARATLARLA MÜALİCƏNİN MÜASİR YANAŞMALARI

Bayramova L.Q.*,     Mehtiyeva Ş.N. 
Azərbaycan Tibb Universiteti, Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Məqsəd. Cari tədqiqatın məqsədi 2005-2009 və 2019-2023-cü illər ərzində Gəncə şəhərində qeydə alınmış epilepsiyalı xəstələrdə 
qıcolma əleyhinə preparat (QƏP) müalicə strategiyalarının dəyişmə dinamikasını müqayisəli şəkildə qiymətləndirmək və qanda 
dərman konsentrasiyası ilə qıcolma tezliyi arasındakı əlaqəni statistik modellər əsasında təhlil etmək olmuşdur. Tədqiqat həm 
müalicə yanaşmalarının zamanla transformasiyasını, həm də terapevtik dərman monitorinqinin klinik nəticələrə təsirini müəyyən 
etməyə yönəlmişdir. Material və metodlar. Tədqiqat retrospektiv-müqayisəli dizaynda aparılmışdır. 2005-2009 və 2019-2023-
cü illər üzrə Gəncə şəhərində qeydiyyatda olan epilepsiyalı xəstələrin klinik məlumatları təhlil edilmişdir. Müalicə strategiyaları 
(monoterapiya, politerapiya, müalicəsiz hallar), istifadə olunan əsas QƏP-lər (Depakin, karbamazepin, lamotrijin, levetirasetam) 
və onların qanda konsentrasiyası göstəriciləri qiymətləndirilmişdir. Qanda dərman səviyyəsi ilə qıcolma tezliyi arasındakı əlaqə 
korrelyasiya analizi, qrafik vizualizasiya və reqressiya modelləri vasitəsilə təhlil edilmişdir. Xətti və qeyri-xətti (polinomial) 
reqressiya modelləri qurulmuş, determinasiya əmsalı (R²) əsasında modellərin izah gücü qiymətləndirilmişdir. Nəticələr. 
Müqayisəli analiz göstərmişdir ki, son onillikdə epilepsiya müalicəsində daha müasir, standartlaşdırılmış və fərdiləşdirilmiş 
yanaşmalar formalaşmışdır. 2019-2023-cü illərdə müalicəsiz qalan xəstələrin sayı azalmış, monoterapiya üstünlük qazanmış və 
yeni nəsil QƏP-lər klinik praktikaya daha geniş şəkildə daxil edilmişdir. Dərman konsentrasiyası ilə qıcolma tezliyi arasındakı 
əlaqənin təhlili göstərmişdir ki, klassik preparatlar (Depakin və karbamazepin) üçün aydın xətti korrelyasiya müəyyən 
edilməmişdir. Bunun əksinə olaraq, lamotrijin və levetirasetam üçün dərman səviyyəsinin azalması ilə qıcolma tezliyinin 
artması arasında statistik cəhətdən əhəmiyyətli qeyri-xətti asılılıq aşkar edilmişdir. Polinomial reqressiya modellərində yüksək 
R² göstəriciləri əldə olunmuşdur ki, bu da modelin klinik dəyişkənliyi daha adekvat izah etdiyini göstərir. Yekun. Alınmış 
nəticələr göstərir ki, epilepsiyanın effektiv idarə olunması yalnız preparat seçimi ilə məhdudlaşmır. Optimal klinik nəzarət 
terapevtik dərman monitorinqinin tətbiqi, fərdi farmakokinetik xüsusiyyətlərin nəzərə alınması və müalicə strategiyasının 
dinamik optimallaşdırılması ilə mümkündür. Bu yanaşma uzunmüddətli remissiyanın təmin edilməsində və qıcolma nəzarətinin 
stabilləşdirilməsində əsas şərt kimi qiymətləndirilə bilər.
Açar sözlər: epilepsiya, qıcolma əleyhinə preparat, polinomial reqressiya

Giriş. Epilepsiya dünyada ən geniş yayılmış 
xroniki nevroloji xəstəliklərdən biri olub, 
uzunmüddətli gediş, residiv qıcolmalar 

və sosial adaptasiya çətinlikləri ilə xarakterizə 
olunur [1]. Müalicənin əsas məqsədi qıcolmaların 
tam nəzarətə alınması və həyat keyfiyyətinin 
yaxşılaşdırılmasıdır ki, bu da düzgün seçilmiş və 
fərdiləşdirilmiş qıcolma əleyhinə preparat (QƏP) 
terapiyası ilə təmin edilir [2]. Son onilliklərdə far­
makoloji yanaşmalar dəyişmiş, kombinə terapi­
yadan daha çox effektiv və yaxşı tolere olunan 
monoterapiyaya üstünlük verilməyə başlanmışdır 
[3]. Klassik preparatlarla (depakin, karbamazepin) 
yanaşı, lamotrijin və levetirasetam kimi yeni nəsil 
QƏP-lərin tətbiqi müalicəni daha təhlükəsiz və 
çevik etmişdir [4].

Buna baxmayaraq, xəstələrin təxminən 30%-
də farmakorezistent epilepsiya müşahidə olunur 
[5]. Müalicə nəticələrinə dərman seçimi ilə yanaşı 
doza, farmakokinetik dəyişkənlik, dərman qarşılıqlı 
təsirləri, müalicəyə riayət və genetik faktorlar 
təsir göstərir [6]. Bu baxımdan terapevtik dərman 

monitorinqi (TDM) dozanın optimallaşdırılması və 
subterapevtik və ya toksik səviyyələrin aşkar edilməsi 
üçün mühüm vasitədir [7]. Klassik preparatlar üçün 
geniş tətbiq olunsa da, yeni nəsil dərmanlarda 
TDM-in klinik əhəmiyyəti hələ də araşdırılır [8]. 
Son tədqiqatlar lamotrijin və levetirasetamın qan 
konsentrasiyası ilə qıcolma tezliyi arasında əlaqənin 
mövcudluğunu göstərsə də, bu münasibət çox vaxt 
qeyri-xətti xarakter daşıyır və fərdi farmakokinetik 
xüsusiyyətlərdən asılıdır [9-11].

Bu baxımdan, regional səviyyədə aparılan uzun­
müddətli müşahidələr epilepsiya müalicəsində real 
klinik praktikada baş verən dəyişiklikləri, müasir 
müalicə tendensiyalarının tətbiq səviyyəsini və 
TDM-in effektivliyini qiymətləndirmək üçün 
xüsusi əhəmiyyət daşıyır. Təqdim olunan tədqiqat 
Gəncə şəhərində iki müxtəlif zaman intervalında 
epilepsiyanın müalicə strategiyalarının müqayisəli 
təhlilini aparmaqla yanaşı, qanda qıcolma əleyhinə 
preparatın konsentrasiyası ilə qıcolma tutmalarının 
tezliyi arasındakı əlaqəni müasir statistik yanaşmalar 
əsasında qiymətləndirməyi məqsəd qoyur.

https://doi.org/10.61788/njn.v2i28.05
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Material və metodlar. Tədqiqat retrospektiv və 
analitik xarakter daşıyır. Araşdırmaya 2005-2009 
və 2019-2023-cü illər ərzində Gəncə şəhərində 
qeydiyyata alınmış epilepsiyalı xəstələrin klinik 
və laborator məlumatları daxil edilmişdir. Qanda 
qıcolma əleyhinə preparatların konsentrasiyasının 
ölçülməsi məqsədilə seçilmiş xəstələrdə venoz 
qan nümunələri götürülmüş və standart laborator 
metodlarla analiz aparılmışdır. Depakin üzrə 22, 
karbamazepin üzrə 28, lamotrijin üzrə 11 və leve­
tirasetam üzrə 25 xəstənin göstəriciləri ayrıca qiy­
mətləndirilmişdir. Qıcolma tutmalarının tezliyi 
klinik müşahidə və tibbi sənədlərə əsasən “qıcolma 
yoxdur”, “nadir”, “tez-tez” və “çox tez-tez” kateqo­
riyalarına bölünmüşdür.

Statistik analiz zamanı qanda dərman konsen­
trasiyası ilə qıcolma tezliyi arasındakı əlaqə vizual 
qrafiklər, korrelyasiya təhlili və ikinci dərəcəli 
polinomial reqressiya modelləri vasitəsilə qiymət­
ləndirilmişdir. Reqressiya modellərinin uyğunluq 
səviyyəsi R² əmsalı ilə müəyyən edilmiş və nəticələr 
klinik interpretasiya baxımından təhlil olunmuşdur.

Nəticələr və onların müzakirəsi: 2005-2009-cu 
illərə aid göstəricilər xəstələrin əhəmiyyətli hissəsinin 
(19,3%) heç bir farmakoloji müalicə almadan 
izlənildiyini və əsasən klassik qıcolma əleyhinə olan 
qıcolma əleyhinə preparatlarla – xüsusilə Depakin 
(21,7%) və Karbamazepin (16,1%) – terapiyanın 
aparıldığını göstərir. Bu dövrdə kombinə edilmiş 
müalicə ən yüksək paya sahib olub (42,9%), bu da 
həmin illərdə monoterapiya ilə kifayətlənməyən, 
çoxkomponentli klinik vəziyyətlərin üstünlük təşkil 
etməsi ilə izah oluna bilər.

2019-2023-cü illərdə müalicə strategiyasında 
mühüm dəyişikliklər qeydə alınmışdır. Müalicəsiz 
xəstələrin payının sıfıra enməsi nevroloji xidmətlərin 
əlçatanlığının və standart protokolların tətbiqinin 
yaxşılaşdığını göstərir [12]. Depakin (30,8%) və 
karbamazepin (40,9%) istifadəsinin artması bu 
preparatların klinik effektivliyini qoruduğunu 
təsdiqləyir. Eyni zamanda, əvvəlki dövrdə istifadə 
olunmayan lamotrijin (3,4%) və levetirasetamın 
(7,6%) praktikaya daxil edilməsi müasir müalicə 
tendensiyalarının yerli klinikaya inteqrasiyasını əks 
etdirir. Kombinə terapiyanın azalması (17,4%) isə 
monoterapiyaya üstünlüyün artması ilə izah oluna 
bilər (χ2=173,376; p<0,001).

Tədqiqatda 22 xəstədə depakinin qanda konsen­
trasiyası ilə qıcolma tutmalarının tezliyi arasındakı 
əlaqə analiz edilmişdir (Şək. 1). Qrafikdə nadir, tez-
tez və çox tez-tez tutma qrupları üzrə dərman səviy­
yələri müqayisə olunmuş, hər nöqtə ayrıca xəstənin 

göstəricisini əks etdirmişdir. Nəticələr göstərir ki, 
dərman konsentrasiyasının artması hər zaman tutma 
tezliyinin azalması ilə müşayiət olunmur (ρ=-0,008; 
p=0,971) (Şək. 1).

2019-2023-cü qrupa aid olan 28 nəfərdə kar­
bamazepin ilə qıcolma tezliyi arasındakı əlaqə 
öyrənilmişdir. Şək. 2-də qanda dərman konsentra­
siyasının qıcolma tezliyi ilə əlaqəsi üç fərqli klinik 
qrup üzrə təqdim olunmuşdur: nadir, tez-tez və çox 
tez-tez tutmalar yaşayan xəstələr. Şək. 2-dən aydın 
olur ki, tutmalar nadir olduqda dərman səviyyəsi 
daha stabil və orta diapazonda yerləşir, tutmalar 
tezləşdikcə dərman səviyyələri artır, lakin klinik 
nəzarət tam təmin olunmur; bu, dərman rezistentliyi 
və ya fərdi farmakokinetik xüsusiyyətlərin rolunu 
düşündürür, çox tez-tez tutmalar zamanı həm 
dərman səviyyəsinin çox aşağı olması halları artır, 
həm də bəzi xəstələrdə normal səviyyəyə baxma­
yaraq tutmalar davam edir. Bu, ən mürəkkəb klinik 
qrupu formalaşdırır.

Bu vizual material göstərir ki, qanda dərman kon­
sentrasiyası ilə tutma tezliyi arasındakı əlaqə xətti 
xarakter daşımır. Bəzi xəstələrdə adekvat səviy­
yə olduqda belə tutmaların davam etməsi daha fər­
diləşdirilmiş müalicəyə, kombinə terapiyaya, genetik 
və farmakokinetik faktorların nəzərdən keçirilməsinə 
ehtiyac yaradır (ρ=-0,124; p=0,530) (Şək. 2).

Həm depakin, həm də karabamazepinlə müalicə 
zamanı qanda dərmanın konsentrasiyası ilə qıcol­
ma tezliyi arasında korrelyasiya müşahidə olun­
mamışdır. Daha sonra biz bəzi xəstələrin qanında 
yeni nəsil dərmanların konsentrasiyası ilə qıcolma 
tutmalarının tezlikləri arasında əlaqəni araşdırmış 
və onlar arasında maraqlı korrelyasiya müşahidə 
etmişik. Belə ki, 11 nəfər xəstənin qanında la­
motrijinlə qıcolma tutmalarının tezlikləri arasındakı 

Şək. 1. Depakinin qanda konsentrasiyası ilə 
qıcolma tezliyi arasındakı əlaqə
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Şək. 2. Qanda karbamazepinin konsentrasiyası ilə 
qıcolma tutmaları tezlikləri arasında əlaqə

asılılıq öyrənilmişdir. Nəticələr şək. 3-də aydın şə­
kildə verilmişdir: dərman səviyyəsi yüksək olduqda 
qıcolmalar ya olmur, ya da nadir hallarda baş verir, 
dərman səviyyəsi kəskin şəkildə azaldıqda tut­
maların tezliyi əhəmiyyətli dərəcədə artır, bir xəs­
tədə yüksək səviyyəyə baxmayaraq qıcolmaların 
davam etməsi fərdi farmakoloji müqavimət və ya 
yanaşı patologiyalar ehtimalını göstərir (Şək. 3). 
Yüksək effektivlik üçün dərman konsentrasiyası 
fərdi olaraq optimallaşdırılmalı, aşağı səviyyələr 
aşkar edildikdə doza tənzimlənməli və xəstənin dər­
mana riayət etməsi qiymətləndirilməlidir (ρ=-0,822; 
p=0,002).

Polinomial reqressiya modelləri (R²=0,69–0,90 
aralığında) qanda dərman konsentrasiyasındakı va-
riasiyanın böyük hissəsinin məhz qıcolma tezliyi 
ilə izah oluna biləcəyini nümayiş etdirmişdir. R² 
göstəricilərinin yüksək olması qurulan modellərin 
güclü proqnozlaşdırıcı potensiala malik olduğunu 
və klinik reallığı etibarlı şəkildə əks etdirdiyini təs-
diqləyir. Modelin aşağıya doğru qabarıq parabola 
formasında olması dərman səviyyəsinin kritik bir 
nöqtədən sonra daha sürətli şəkildə düşdüyünü və 
qıcolma tezliyinin kəskin artımla müşayiət olun-
duğunu göstərir.

Tədqiqatda lamotrijin və leveritasetam kimi dər-
manların qanda konsentrasiyası ilə qıcolma tutma-
larının tezlikləri arasında korrelyasiya olmasına görə 
onları reqressiya üsulu ilə daha da araşdırdırılmışdır. 
Qrafikdə qanda qıcolma əleyhinə preparatların kon-
sentrasiyası ilə qıcolma tezliyi arasındakı qarşılıqlı 
əlaqə ikinci dərəcəli polinomial reqressiya modeli 
əsasında qiymətləndirilmişdir. Nəticələr göstərir ki, 
dəyişənlər arasında statistik cəhətdən əhəmiyyətli 
qeyri-xətti asılılıq mövcuddur. Polinomial modellə 
ifadə olunan tənlik: y=-1,5417x2-3,2083x+16,75 
və uyğunluq əmsalı: R2=0,6929, bu modelin qan-
da dərman konsentrasiyasındakı dəyişkənliyin təx-
minən 69%-ni qıcolma tezliyi əsasında izah etdiyini 
göstərir. Bu, klinik araşdırmalar üçün orta-yüksək 
səviyyəli proqnozlaşdırıcı güc kimi qiymətləndirilə 
bilər və dərman səviyyəsinin tutma tezliyinə mühüm 
təsir göstərdiyini təsdiqləyir.

Ümumilikdə reqressiya xəttinin forması və R² 
əmsalının dəyəri epilepsiya xəstələrində terapevtik 
dərman monitorinqinin (TDM) əhəmiyyətini elmi 
cəhətdən əsaslandırır. Dərman konsentrasiyasının 
optimal diapazonda saxlanılması qıcolma tezli­
yinin azaldılmasında əsas həlledici mexanizmlərdən 
biridir. Bundan əlavə, modelin göstərdiyi qeyri-

Şək. 3. Qanda lamotrijinin konsentrasiyası ilə, qıcolma 
tutmalarının tezlikləri arasında əlaqə

Tədqiqatda lamotrijinlə yanaşı, 25 xəstədə leve­
tirasetamın qanda konsentrasiyası ilə qıcolma tez­
liyi arasındakı əlaqə də təhlil edilmişdir (Şək. 4). 
Nəticələr göstərmişdir ki, dərman səviyyəsi artdıqca 
qıcolma nəzarəti yaxşılaşır. Qıcolması olmayan 
xəstələrdə ən yüksək konsentrasiyalar müşahidə 
edilmiş, tez-tez tutmalar zamanı isə dərman səviy­
yəsinin ardıcıl şəkildə aşağı olduğu müəyyən olun­
muşdur. Aşağı konsentrasiya ilə yüksək tutma tezliyi 
arasında güclü mənfi korrelyasiya aşkar edilmişdir 
(ρ=-0,827; p<0,001).

Şək. 4. Qanda lamotrijinin konsentrasiyası ilə, qıcolma 
tutmalarının tezlikləri arasında əlaqə
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Şək. 5. Lamotrijin preparatının qanda konsentrasiyası ilə 
qıcolmalar arasında reqressiya analizinin nəticələri

xətti tendensiya klinik praktikada doza tənzimlən-
məsi zamanı ehtiyatlı yanaşmanın, fərdiləşdirilmiş 
müalicə yanaşmasının və farmakokinetik moni-
torinqin vacibliyini vurğulayır (Şək. 5).

Tədqiqatda lamotrijinin qanda konsentrasiyası 
ilə qıcolma tezliyi arasındakı əlaqə ikinci dərəcəli 
polinomial reqressiya modeli əsasında təhlil 
edilmişdir. Qıcolma olmayan xəstələrdə dərman 
səviyyəsi 45–50 vahid intervalında stabil və 
yüksək olmuşdur ki, bu da effektiv klinik nəzarət 
üçün adekvat konsentrasiyanın qorunduğunu 
göstərir. Nadir və tez-tez qıcolma qruplarında isə 
göstəricilərin daha dəyişkən olması fərdi cavab və 
dozaya həssaslıq fərqlərini əks etdirir. Qrafikdə 
verilmiş polinomial trend xəttinin tənliyi y=-
7,8167x2 – 3,5167x + 48,5 və uyğunluq əmsalı 
R2=0,9058 bu əlaqəni kəmiyyətcə də çox güclü 
şəkildə təsdiqləyir. Mənfi işarəli kvadrat termin 
(–7,8167x²) dərman konsentrasiyasının qıcolma 
tezliyi artdıqca kəskin şəkildə azaldığını, yəni 
əyrinin aşağıya doğru qabarıq olduğunu göstərir. 
R²-nin 0,90-dan yüksək olması modelin dərman 
səviyyəsindəki variasiyanın təxminən 90%-ni 

Şək. 6. Levetirasetam preparatının qanda konsentrasiyası 
ilə qıcolmalar arasında reqressiya analizinin nəticələri

qıcolma tezliyi əsasında izah etdiyini göstərir ki, 
klinik tədqiqat üçün bu, çox güclü assosiasiya 
hesab olunur (Şək. 6).

Ümumilikdə əldə olunan nəticələr epilepsiya 
müalicəsində terapevtik dərman monitorinqinin 
(TDM) vacibliyini bir daha ön plana çəkir. 
Dərman səviyyəsinin optimal diapazondan aşağı 
düşməsi qıcolmaların artması ilə sıx əlaqəlidir 
və bu dəyişiklik həm dozanın yetərsiz seçilməsi, 
həm xəstənin müalicəyə riayət etməməsi, həm də 
farmakokinetik fərqlər nəticəsində baş verə bilər. 
Yüksək səviyyələrə baxmayaraq qıcolmaların 
davam etməsi isə dərman rezistentliyi, genetik 
fərqliliklər və əlavə komorbid faktorların qiymət­
ləndirilməsini tələb edir.

Maraqların toqquşması. Müəlliflər təqdim olu­
nan işlə bağlı hər hansı maraqların toqquşmasının 
olmadığını bəyan edirlər.

Maliyyə fəaliyyətinin şəffaflığı. Müəlliflərin 
təqdim edilən materiallar və ya tətbiq olunan metod­
larla bağlı hər hansı maliyyə və ya kommersiya 
marağı yoxdur.
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РЕЗЮМЕ

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ПРОТИВОСУДОРОЖНЫМИ 
ПРЕПАРАТАМИ У ПАЦИЕНТОВ С ЭПИЛЕПСИЕЙ

Байрамова Л.Г., Мехтиева Ш.Н. 
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра неврологии, Баку, Азербайджан

Цель. Целью настоящего исследования явилась сравнительная оценка динамики изменений стратегий 
лечения противосудорожными препаратами (ПСП) у пациентов с эпилепсией, зарегистрированных в городе 
Гянджа в 2005–2009 и 2019–2023 гг., а также анализ взаимосвязи между концентрацией лекарственных 
средств в крови и частотой приступов с использованием статистических моделей. Исследование направлено 
на выявление трансформации терапевтических подходов во времени и определение влияния терапевтического 
лекарственного мониторинга на клинические исходы. Материал и методы. Исследование выполнено в 
ретроспективно-сравнительном дизайне. Проанализированы клинические данные пациентов с эпилепсией, 
состоявших на диспансерном учёте в г. Гянджа в периодах 2005–2009 и 2019–2023 гг. Оценивались 
стратегии терапии (монотерапия, политерапия, отсутствие лечения), применяемые основные ПСП (Депакин, 
карбамазепин, ламотриджин, леветирацетам) и их концентрации в крови. Связь между уровнем препарата 
в крови и частотой приступов анализировалась с использованием корреляционного анализа, графической 
визуализации и регрессионного моделирования. Были построены линейные и нелинейные (полиномиальные) 
регрессионные модели, а их объяснительная способность оценивалась по коэффициенту детерминации 
(R²). Результаты. Сравнительный анализ показал, что за последнее десятилетие в лечении эпилепсии 
сформировались более современные, стандартизированные и персонализированные подходы. В 2019–2023 гг. 
сократилось число пациентов, не получающих терапию, увеличилась доля монотерапии, а препараты нового 
поколения стали шире применяться в клинической практике. Анализ взаимосвязи между концентрацией 
препаратов и частотой приступов показал отсутствие чёткой линейной корреляции для классических 
препаратов (Депакин и карбамазепин). В то же время для ламотриджина и леветирацетама выявлена 
статистически значимая нелинейная зависимость: снижение концентрации препарата сопровождалось 
увеличением частоты приступов. В полиномиальных регрессионных моделях получены высокие значения R², 
что свидетельствует о более адекватном объяснении клинической вариабельности. Заключение. Полученные 
результаты подтверждают, что эффективное ведение пациентов с эпилепсией не ограничивается выбором 
препарата. Оптимальный клинический контроль достигается при условии внедрения терапевтического 
лекарственного мониторинга, учёта индивидуальных фармакокинетических особенностей и динамической 
оптимизации лечебной стратегии. Данный подход следует рассматривать как ключевое условие обеспечения 
долгосрочной ремиссии и стабилизации контроля приступов.
Ключевые слова: эпилепсия, противосудорожные препараты, полиномиальная регрессия



39

SUMMARY

MODERN APPROACHES TO ANTISEIZURE MEDICATION 
THERAPY IN PATIENTS WITH EPILEPSY

Bayramova L.G., Mehtiyeva Sh.N. 
Azerbaijan Medical University, Department of Neurology, Baku, Azerbaijan

Objective. The present study aimed to comparatively evaluate the dynamics of changes in antiseizure medication 
(ASM) treatment strategies among patients with epilepsy registered in Ganja during the periods 2005–2009 and 
2019–2023, and to analyze the relationship between serum drug concentrations and seizure frequency using 
statistical modeling. The study was designed to identify temporal transformations in therapeutic approaches 
and to determine the impact of therapeutic drug monitoring on clinical outcomes. Material and Methods. 
A retrospective comparative design was employed. Clinical data of patients with epilepsy registered in Ganja during 
2005–2009 and 2019–2023 were analyzed. Treatment strategies (monotherapy, polytherapy, and untreated cases), 
the main ASMs used (Depakine, carbamazepine, lamotrigine, levetiracetam), and their serum concentrations were 
evaluated. The association between drug levels and seizure frequency was assessed using correlation analysis, graphical 
visualization, and regression modeling. Both linear and nonlinear (polynomial) regression models were constructed, 
and their explanatory power was evaluated using the coefficient of determination (R²). Results. Comparative analysis 
demonstrated that over the past decade, epilepsy management has shifted toward more modern, standardized, and 
individualized treatment approaches. During 2019–2023, the number of untreated patients decreased, monotherapy 
became more prevalent, and newer-generation ASMs were more widely integrated into clinical practice. Analysis 
of the relationship between serum drug concentrations and seizure frequency revealed no clear linear correlation for 
classical agents (Depakine and carbamazepine). In contrast, for lamotrigine and levetiracetam, a statistically significant 
nonlinear relationship was identified, whereby decreased drug concentrations were associated with increased seizure 
frequency. Polynomial regression models yielded high R² values, indicating a stronger capacity to explain clinical 
variability compared to linear models. Conclusion. The findings suggest that effective epilepsy management extends 
beyond the selection of an antiseizure medication. Optimal clinical control requires the implementation of therapeutic 
drug monitoring, consideration of individual pharmacokinetic variability, and dynamic optimization of treatment 
strategies. This integrated approach may be regarded as a fundamental prerequisite for achieving long-term remission 
and sustained seizure control.
Keywords: epilepsy, antiseizure medications, therapeutic drug monitoring, polynomial regression
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MODERN APPROACHES TO THE TREATMENT OF RESTLESS 
LEGS SYNDROME: THE ROLE OF DOPAMINERGIC DRUGS

Ganizoda M.T.,     Tolibova L.N.*,     Isrofilzoda M.O.,     Asilova N.G.,     Kurbonova M.N.
Avicenna Tajik State Medical University, Department of Neurology, Dushanbe, Tajikistan

Objective. To evaluate the efficacy and tolerability of pramipexole in patients with idiopathic restless legs syndrome (RLS). 
Material and methods. A prospective open-label pilot study included 11 patients with idiopathic RLS (aged 49–65 years) 
treated at the National Medical Center of the Republic of Tajikistan “Shifobakhsh”. Pramipexole was administered with dose 
titration up to 1.0 mg (n=6); the control group (n=5) received placebo. Treatment duration was 4 weeks. Clinical outcomes were 
assessed using the (International Restless Legs Syndrome Rating Scale) (IRLS), RLS Ordinal Scale, Clinical Global Impression 
– Improvement (CGI-I) and Patient Global Impression of Change (PGIC). Results. After 4 weeks, the pramipexole group
showed a significant reduction in IRLS scores (28.3±4.2 to 9.5±3.1; >65% improvement) and significant improvement on the
RLS Ordinal Scale (p<0.05). CGI-I and PGIC indicated marked clinical and subjective improvement in the pramipexole group,
while no significant changes were observed in the control group. No serious adverse events or augmentation were detected.
Conclusions. Pramipexole was effective and well tolerated in idiopathic RLS over a 4-week treatment period, supporting the role
of dopaminergic dysfunction in disease pathogenesis.
Keywords: restless legs syndrome; pramipexole; pilot study

Relevance of the study. Restless legs 
syndrome (RLS) is a common chronic 
sensomotor disorder characterized by an 

irresistible urge to move the limbs in order to reduce 
unpleasant sensations, mainly localized in the lower 
extremities. Symptoms worsen at rest and in the 
evening and at night, temporarily regressing with 
movement, which leads to fragmented sleep, chronic 
sleep deprivation, and a marked decrease in patients' 
quality of life. According to epidemiological studies, 
the prevalence of RLS among the adult population 
varies between 3.9% and 15% and increases with 
age, with about 30% of patients requiring drug 
therapy [1–3].

Despite significant progress in the study of 
the disease, the pathogenesis of primary RLS 
remains poorly understood. Current experimental 
and clinical data obtained from neuroimaging, 
biochemical, and postmortem studies point 
to the leading role of central iron metabolism 
disorders associated with dysfunction of striatal 
dopaminergic neurotransmission [4–5]. It has been 
established that iron deficiency in the structures of 
the extrapyramidal system leads to a decrease in 
dopamine synthesis, changes in the sensitivity of 
dopamine receptors, and disruption of the circadian 
regulation of dopaminergic activity, which is 
considered one of the key links in the formation 
of the clinical manifestations of RLS [6–7]. The 
clinical efficacy of dopaminergic drugs provides 
further confirmation of this pathogenetic concept. It 

has previously been shown that the use of levodopa 
can significantly reduce the severity of RLS 
symptoms in most patients, with the clinical effect 
developing after the first few doses of the drug [8]. 
Subsequently, dopamine receptor agonists were 
proposed as first-line therapy and demonstrated the 
ability to reduce the severity of symptoms, improve 
sleep parameters, and quality of life [9–10]. At the 
same time, clinical practice data and long-term 
follow-up results indicate that in some patients 
the therapeutic effect is insufficient, and long-term 
use of these drugs may be accompanied by the 
development of augmentation and the phenomenon 
of rebound symptom exacerbation [11, 12].

In recent years, particular attention has been 
paid to evaluating the effectiveness of pramipexole 
as one of the most widely used dopamine receptor 
agonists. However, the results of clinical studies 
remain heterogeneous: small sample sizes, a limited 
number of clinical events, and differences in the 
selection of endpoints make it difficult to draw clear 
conclusions about its efficacy and safety [13–14]. 
Previously published systematic reviews included 
a limited number of studies and did not always 
use modern approaches to assessing the quality of 
evidence, which highlights the need for a repeat 
and more comprehensive reassessment of the 
effectiveness of dopaminergic therapy in RLS [15].

Thus, the high prevalence of restless legs 
syndrome, persistent gaps in understanding 
its pathogenesis, and limitations of existing 
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pharmacological approaches justify further research 
aimed at clarifying the role of dopaminergic 
dysfunction and optimizing individualized treatment 
strategies for this disease.

Aim of the study. To evaluate the efficacy of 
pramipexole in idiopathic restless legs syndrome 
and to clarify the clinical significance of 
dopaminergic therapy.

Materials and methods. The study was 
conducted as a prospective observational clinical 
pilot study at the neurology department of the 
Shifobakhsh National Medical Center of the 
Republic of Tajikistan. The study included 11 
patients with idiopathic restless legs syndrome (8 
women and 3 men) aged 49 to 65 years.

The inclusion criteria were: age 18 years and 
older; presence of idiopathic RLS diagnosed in 
accordance with the criteria of the International 
Research Group on Restless Legs Syndrome 
(IRLSSG); symptom severity ≥15 points on the 
IRLS (International Restless Legs Syndrome 
Rating Scale); cessation of taking medications that 
could potentially affect the course of RLS at least 
14 days prior to inclusion in the study.

Criteria for exclusion were the presence of 
Parkinsonism, polyneuropathy, or severe somatic 
pathology; pregnancy and lactation; severe sleep 
disorders of other etiologies; a history of cancer; 
and the use of medications and substances that 
could exacerbate RLS symptoms (including 
antidepressants, caffeine, and alcohol).

Patients were divided into two groups: the 
main group (n=6) receiving pramipexole and the 
control group (n=5) not receiving pramipexole 
but undergoing dynamic observation. Patients in 
the main group took pramipexole orally 2 hours 
before bedtime. During the first 5 days, the dose 
was titrated from 0.125 mg to 1.0 mg/day, taking 
into account individual tolerance. After reaching 
a daily dose of 1.0 mg, therapy continued for the 
next 23 days. The total duration of treatment was 
4 weeks.

The effectiveness of therapy was assessed 
twice—before the start of treatment and after 
completion of the 4-week course—using validated 
clinical scales. The severity of restless legs 
syndrome symptoms was assessed using the IRLS 
scale (0–40 points). The subjective dynamics of 
the condition, as assessed by the patient, were 
determined using the PGIC (Patient Global 
Impression of Change) scale, and the physician's 
assessment of the clinical effect of therapy was 

performed using the CGI-I (Clinical Global 
Impression – Improvement) scale. In addition, 
the RLS Ordinal Scale was used for a qualitative 
assessment of the severity of symptoms and the 
nature of their changes during treatment.

The tolerability of therapy was assessed based 
on the recording of adverse events and subjective 
complaints of patients during the observation 
period.

Statistical processing. Statistical processing 
of data was performed using Microsoft Excel 
(Microsoft Office). Quantitative indicators are 
presented as mean values and standard deviations 
(M±SD). Intergroup comparison of clinical 
indicators was performed based on values obtained 
after 4 weeks of observation. Differences were 
considered statistically significant at p<0.05.

Results. The study included 11 patients with 
idiopathic restless legs syndrome (8 women 
and 3 men) aged 49 to 65 years. Patients were 
divided into two groups: the main group (n=6) 
receiving pramipexole and the control group 
(n=5) not receiving pramipexole. Baseline 
scores on the IRLS and RLS Ordinal Scale did 
not show significant differences between the 
groups (p>0.05), indicating that the samples were 
comparable.

After 4 weeks of therapy, the main group 
showed a marked reduction in the severity of RLS 
symptoms on the IRLS scale (0–40 points): the 
average score decreased from 28.3±4.2 to 9.5±3.1, 
which corresponds to a clinically significant 
reduction in symptom severity of more than 65% 
and a transition from moderate to mild severity. In 
the control group, the dynamics of the indicators 
were significantly less pronounced: the IRLS value 
decreased from 27.6±3.9 to 23.8±4.4. Intergroup 
differences in IRLS after 4 weeks of therapy 
were statistically significant (p<0.01) (Table and 
Figure).

On the RLS Ordinal Scale (0–8 points), both 
groups initially showed a high degree of symptom 
severity (main group — 7.9±1.1, control group 
— 7.8±1.0). After 4 weeks of treatment with 
pramipexole, the score decreased to 3.6±0.9 in 
the main group, reflecting a reduction in symptom 
severity of more than 50%. In the control group, 
the changes were minimal: the score decreased to 
7.1±1.2. The intergroup differences after 4 weeks 
of therapy were statistically significant (p<0.05) 
(Table).
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The doctor's assessment of the effectiveness of 
therapy using the CGI-I scale (1–7 points) revealed 
the advantage of pramipexole: in the main group, 
the average value was 2.3±0.7, which corresponds 
to a marked clinical improvement, while in the 
control group, the indicator was 4.9±1.0, reflecting 
no significant changes or minimal dynamics. The 
intergroup difference was statistically significant 
(p<0.01) (Table).

Patients' subjective assessment of their condition 
using the PGIC scale (1–7 points) also showed a 
more pronounced improvement in the main group 
(2.0±0.8) compared to the control group (4.8±0.9), 
with statistically significant differences (p<0.01) 
(Table).

Discussion. Dopaminergic dysfunction is 
considered one of the key pathogenetic links in 
idiopathic restless legs syndrome, which explains 

the interest in dopaminergic therapy. Pramipexole, 
a selective D2/D3 receptor agonist, is widely used 
to correct the main clinical manifestations of the 
disease, but data on its efficacy and tolerability 
require further analysis, especially in the context 
of limited samples.

In the present study, pramipexole therapy 
was accompanied by a marked reduction in 
symptom severity, which was confirmed by a 
significant positive trend in IRLS scores, as well 
as an improvement in clinical and subjective 
assessments on the RLS Ordinal Scale, CGI-I, and 
PGIC scales. The absence of significant changes in 
the control group allows us to consider the results 
obtained as a manifestation of the specific effect 
of dopaminergic therapy. The clinically significant 
improvement recorded after just 4 weeks of 
treatment is consistent with data from previously 

Table.
Dynamics of clinical scores in the main and control groups

Assessment scale
Main group 

(n=6), 
baseline

Main group 
(n=6), 

after 4 weeks

Control group 
(n=5), 

baseline

Control group 
(n=5), 

after 4 weeks
p-value

IRLS (0–40) 28.3±4.2 9.5±3.1 27.6±3.9 23.8±4.4 <0.01

PGIC (1–7) – 2.0±0.8 – 4.8±0.9 <0.01

CGI-I (1–7) – 2.3±0.7 – 4.9±1.0 <0.01

RLS Ordinal (0–8) 7.9±1.1 3.6±0.9 7.8±1.0 7.1±1.2 <0.05

Figure. Changes in IRLS scores
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published studies. No serious adverse events or 
signs of augmentation were identified during the 
observation period, which is probably due to the 
stepwise titration of the dose and the short duration 
of therapy.

Thus, the results confirm the clinical efficacy 
of pramipexole in idiopathic restless legs 
syndrome and indirectly support the role of 
dopaminergic dysfunction in the pathogenesis of 
the disease. However, their interpretation requires 
consideration of the pilot nature of the study and 
the small sample size.

Limitations. This study was pilot in nature 
and included a small sample size, which requires 
caution in interpreting the results. The short 
observation period (4 weeks) limits the assessment 
of the long-term efficacy of pramipexole and the 
risk of augmentation with prolonged use. The 
lack of objective methods of sleep monitoring 
(e.g., polysomnography) does not allow for a 
full assessment of the effect of therapy on sleep 
parameters and structure. Also, the study did 
not include an extensive laboratory assessment 
of iron metabolism and other factors that could 
potentially affect the severity of RLS symptoms. 
Future studies with a larger sample size, a longer 
observation period, and an expanded set of clinical, 
instrumental, and laboratory parameters would be 
useful.

Conclusion. Restless legs syndrome is a 
common sensomotor disorder that often remains 
undiagnosed in clinical practice, despite the fact 
that diagnosis is based on clinical assessment 
in most cases and does not require the use of 
expensive instrumental methods. The results of 
the study showed that pramipexole therapy in 
patients with idiopathic restless legs syndrome is 
accompanied by a significant reduction in symptom 
severity on the IRLS scale, which reflects both the 
sensorimotor manifestations of the disease and 
the impact of symptoms on sleep, daily activity, 
and emotional state. The improvement was also 
confirmed by positive dynamics on the RLS 
Ordinal Scale, CGI-I, and PGIC scales, indicating 
an objective and subjective clinical effect after only 
4 weeks of treatment, with a potential improvement 
in patients' quality of life.

Considering the risk of augmentation with 
long-term use of dopamine receptor agonists, it 
is advisable to use the minimum effective doses 
of pramipexole and regularly assess the need for 
continued therapy. The data obtained confirm 
the clinical efficacy of pramipexole and justify 
its use in the treatment of idiopathic restless legs 
syndrome, provided that the treatment regimen is 
individually tailored and dynamic monitoring is 
performed.
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РЕЗЮМЕ

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ СИНДРОМА БЕСПОКОЙНЫХ НОГ: 
РОЛЬ ДОФАМИНЕРГИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

Ганизода М.Т., Толибова Л.Н., Исрофилзода М.О., Асилова Н.Г., Курбонова М.Н.
Таджикский Государственный Медицинский Университет им. Абуали ибни Сино, 

кафедра неврологии, Душанбе, Таджикистан

Цель. Оценить эффективность и переносимость прамипексола у пациентов с идиопатическим синдромом 
беспокойных ног (СБН). Матерал и методы. В проспективное открытое пилотное исследование включены 11 
пациентов с идиопатическим СБН (возраст 49–65 лет), проходивших лечение в Национальном медицинском 
центре Республики Таджикистан «Шифобахш». Прамипексол назначали с титрованием дозы до 1,0 мг (n=6); 
контрольная группа (n=5) получала плацебо. Продолжительность лечения составила 4 недели. Клинические 
результаты оценивались по Международной шкале оценки СБН (IRLS), порядковой шкале СБН, шкале 
клинического общего впечатления — улучшение (CGI-I) и шкале общего впечатления пациента об изменениях 
(PGIC). Результаты. Через 4 недели в группе прамипексола отмечено значительное снижение показателей 
IRLS (с 28,3±4,2 до 9,5±3,1; улучшение >65%) и достоверное улучшение по порядковой шкале СБН (p<0,05). 
CGI-I и PGIC выявили выраженное клиническое и субъективное улучшение в группе прамипексола, тогда 
как в контрольной группе значимых изменений не зарегистрировано. Серьёзных нежелательных явлений 
и феномена аугментации выявлено не было. Выводы. Прамипексол продемонстрировал эффективность и 
хорошую переносимость при идиопатическом СБН в течение 4-недельного курса лечения, что подтверждает 
роль дофаминергической дисфункции в патогенезе заболевания.
Ключевые слова: синдром беспокойных ног, прамипексол, пилотное исследование

XÜLASƏ

NARAHAT AYAQLAR SINDROMUNUN MÜALİCƏSİNƏ MÜASİR YANAŞMALAR: 
DOFAMİNERJİK PREPARATLARIN ROLU

Qanizoda M.T., Tolibova L.N., İsrofilzoda M.O., Asilova N.Q., Kurbonova M.N.
Əbuəli ibn Sina adına Tacik Dövlət Tibb Universiteti, 

Nevrologiya kafedrası, Düşənbə, Tacikistan

Məqsəd. İdiopatik narahat ayaqlar sindromu (NAS) olan xəstələrdə pramipeksol preparatının effektivliyini və 
tolerantlığını qiymətləndirmək. Material və metodlar. Prospektiv açıq pilot tədqiqata Tacikistan Respublikasının 
"Şifobaxş" Milli Tibb Mərkəzində müalicə alan 11 idiopatik NAS xəstəsi (yaş 49–65) daxil edilmişdir. Pramipeksol 
1,0 mq-a qədər doza titrlənməsi ilə təyin edilmişdir (n=6); nəzarət qrupu (n=5) plasebo almışdır. Müalicə müddəti 
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4 həftə olmuşdur. Klinik nəticələr Beynəlxalq Narahat Ayaqlar Sindromu Reytinq Şkalası (IRLS), NAS Ordinal 
Şkalası, Klinik Qlobal Təəssürat – Yaxşılaşma (CGI-I) və Xəstənin Qlobal Dəyişiklik Təəssüratı (PGIC) şkalaları 
vasitəsilə qiymətləndirilmişdir. Nəticələr. 4 həftədən sonra pramipeksol qrupunda IRLS göstəricilərinin əhəmiyyətli 
azalması müşahidə edilmişdir (28,3±4,2-dən 9,5±3,1-ə; >65% yaxşılaşma) və NAS Ordinal Şkalasında əhəmiyyətli 
yaxşılaşma qeyd edilmişdir (p<0,05). CGI-I və PGIC şkalaları üzrə nəzarət qrupunda əhəmiyyətli dəyişiklik olmadığı 
halda, pramipeksol qrupunda əhəmiyyətli klinik və subyektiv yaxşılaşmanı göstərmişdir. Ciddi əks təsirlər və ya 
artım hadisələri aşkar edilməmişdir. Yekun. Pramipeksol 4 həftəlik müalicə dövründə idiopatik NAS zamanı effektiv 
və yaxşı tolere edilən olmuş, bu da xəstəliyin patogenezində dopaminerjik disfunksiyasının rolunu dəstəkləyir.
Açar sözlər: narahat ayaqlar sindromu, pramipeksol, pilot tədqiqat.

Redaksiyaya daxil olub: 19.07.2025
Çapa tövsiyə olunub: 16.08.2025
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FOKAL EPİLEPSİYALI UŞAQLARDA DEPRESSİYANIN 
YAYILMASI VƏ KLİNİK XÜSUSİYYƏTLƏRİ

Əliyeva S.E.*,     Məmmədbəyli A.K.
Azərbaycan Tibb Universiteti, Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Epilepsiya uşaqlıq dövründə ən geniş yayılmış nevroloji xəstəliklərdən biri olub, xəstələrin psixoemosional vəziyyətinə və 
həyat keyfiyyətinə ciddi təsir göstərir. Xüsusilə fokal epilepsiyalı uşaqlarda depressiv pozuntuların vaxtında aşkarlanması sosial 
uyğunlaşma, təhsil fəaliyyəti və müalicəyə adaptasiya baxımından mühüm əhəmiyyət daşıyır. Məqsəd: Tədqiqatın məqsədi 
fokal epilepsiyalı uşaqlarda depressiyanın rastgəlmə tezliyinin, ağırlıq dərəcəsinin və klinik xüsusiyyətlərinin qiymətləndirilməsi 
olmuşdur. Material və metodlar: Tədqiqata 12–17 yaş aralığında epilepsiya diaqnozu təsdiqlənmiş uşaqlar daxil edilmişdir. 
Xəstələrin klinik-nevroloji göstəriciləri, epilepsiyanın forması və emosional vəziyyəti təhlil olunmuşdur. Depressiv simptomların 
qiymətləndirilməsi məqsədilə Hamilton depressiya şkalasından istifadə edilmişdir. Müayinələr zamanı xəstələrdə depressiyanın 
yüngül, orta və ağır formaları ayrıca qiymətləndirilmişdir. Əldə olunan nəticələr statistik təhlilə cəlb edilmişdir. Nəticələr: 
Aparılmış qiymətləndirmə nəticəsində müəyyən edilmişdir ki, G40.0 fokal epilepsiya diaqnozu olan xəstələrin 52,4%-də 
yüngül dərəcəli depressiya əlamətləri müşahidə olunmuşdur. Orta dərəcəli depressiya 11,1% xəstədə, ağır dərəcəli depressiya 
isə 1,6% xəstədə aşkarlanmışdır. Ümumilikdə depressiv pozuntular fokal epilepsiyalı xəstələrin 38,7%-də qeydə alınmışdır. 
Depressiv simptomların daha çox emosional gərginlik, sosial adaptasiya çətinlikləri və həyat keyfiyyətinin azalması ilə müşayiət 
olunduğu müəyyən edilmişdir. Yekun: Tədqiqatın nəticələri göstərir ki, fokal epilepsiyalı uşaqlarda depressiv pozuntular geniş 
yayılmışdır və onların erkən diaqnostikası böyük əhəmiyyət daşıyır. Bu səbəbdən epilepsiyalı uşaqların nevroloji müayinəsi ilə 
yanaşı psixoemosional vəziyyətinin də mütəmadi qiymətləndirilməsi tövsiyə olunur. Depressiyanın vaxtında aşkarlanması və 
korreksiyası uşaqların həyat keyfiyyətinin yaxşılaşdırılmasına, sosial uyğunlaşmasının artırılmasına və müalicənin effektivliyinin 
yüksəldilməsinə kömək edə bilər.
Açar sözlər: fokal epilepsiya, depressiya, uşaqlar

Giriş. Epilepsiya uşaqlıq dövründə ən çox 
rast gəlinən xroniki nevroloji xəstəliklərdən 
biri hesab olunur və dünya üzrə milyon-

larla uşağın həyat keyfiyyətinə təsir göstərir [1]. 
Bu xəstəlik yalnız təkrarlanan epileptik tutmalarla 
məhdudlaşmır, eyni zamanda uşaqların psixi, emo-
sional, davranış və sosial inkişafına da ciddi təsir 
edir. Müasir dövrdə epilepsiya artıq yalnız nevroloji 
xəstəlik kimi deyil, kompleks tibbi-sosial problem 
kimi qiymətləndirilir. Xəstəliyin uzunmüddətli ge­
dişi, daimi müalicə ehtiyacı, tutmaların gözlənilməz 
xarakter daşıması və sosial məhdudiyyətlər uşaq­
larda emosional gərginlik yaradır [2].

Epilepsiyalı uşaqlarda psixi pozuntular, xüsusilə 
depressiya və təşviş pozuntuları sağlam yaşıdları ilə 
müqayisədə daha yüksək tezliklə müşahidə olunur 
[3, 4]. Depressiv simptomlar epilepsiyalı uşaqlarda 
çox zaman gizli şəkildə inkişaf edir və valideyn-
lər və ya həkimlər tərəfindən vaxtında aşkar olun­
mur. Bu isə xəstələrin həyat keyfiyyətinin daha 
da pisləşməsinə səbəb olur. Depressiya uşaqlarda 
əhval-ruhiyyənin enməsi, maraq dairəsinin azal-
ması, sosial təcrid, özünəinamın zəifləməsi, yuxu və 
iştah pozuntuları ilə özünü göstərə bilər [5].

Epilepsiyalı uşaqlarda depressiyanın yaranma­
sına təsir edən amillər çoxşaxəlidir. Buraya beyində 

epileptik aktivlik nəticəsində yaranan neyrobioloji 
dəyişikliklər, epilepsiya əleyhinə preparatların yan 
təsirləri, xəstəliyin xroniki xarakter daşıması, ailə 
və məktəb mühitində yaranan psixoloji gərginlik 
daxildir [6]. Uzunmüddətli müalicə və təkrarlanan 
tutmalar uşaqlarda gələcəklə bağlı qorxu, sosial 
narahatlıq və emosional qeyri-sabitlik yarada bilər. 
Məktəb mühitində digər uşaqlardan fərqli qəbul 
olunmaq, fiziki aktivliklərdə məhdudiyyətlər və 
tez-tez tibbi nəzarətdə olmaq da psixoloji vəziyyətə 
mənfi təsir göstərən amillərdəndir [7].

Fokal epilepsiya epilepsiyanın ən geniş yayılmış 
formalarından biridir və beynin müəyyən nahiyəsində 
yaranan epileptik aktivlik nəticəsində meydana çıxır. 
Bu forma sadə parsial və mürəkkəb parsial tutmalar-
la xarakterizə olunur. Sadə parsial tutmalar zamanı 
şüur saxlanılsa da, mürəkkəb parsial tutmalar zamanı 
şüurun pozulması müşahidə edilir [8]. Xüsusilə tem-
poral pay mənşəli fokal epilepsiyalar emosional və 
davranış dəyişiklikləri ilə daha sıx əlaqələndirilir. 
Mürəkkəb parsial tutmalar zamanı qorxu, təşviş, 
emosional qeyri-sabitlik və depressiv əlamətlər daha 
çox müşahidə edilə bilər [9].

Bir sıra tədqiqatlar göstərmişdir ki, epilepsiyalı 
uşaqlarda depressiyanın mövcudluğu xəstəliyin ge-
dişinə də mənfi təsir göstərir. Depressiv vəziyyət 
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müalicəyə riayət etmənin azalmasına, epilepsiya 
əleyhinə preparatların düzgün qəbul edilməməsinə 
və tutmaların nəzarət altına alınmasının çətin-
ləşməsinə səbəb ola bilər [7]. Bundan əlavə, dep­
ressiya epilepsiyalı uşaqlarda intihar riskinin artması 
ilə də əlaqələndirilir ki, bu da problemin aktuallığını 
daha da artırır [7].

Uşaqlıq dövrü psixoloji inkişaf baxımından 
həssas mərhələ olduğundan epilepsiyalı uşaqlarda 
emosional vəziyyətin mütəmadi qiymətləndiril­
məsi böyük əhəmiyyət daşıyır. Depressiyanın erkən 
aşkarlanması və vaxtında psixoloji dəstəyin göstəril­
məsi uşaqların sosial adaptasiyasını yaxşılaşdır-
mağa, həyat keyfiyyətini artırmağa və xəstəliyin 
ümumi proqnozunu optimallaşdırmağa kömək edə 
bilər.

Müasir yanaşmalara əsasən epilepsiyalı uşaqların 
idarə olunması yalnız epileptik tutmaların nəzarət 
altına alınması ilə məhdudlaşmamalı, eyni zamanda 
onların psixi sağlamlığının qorunmasına da yönəlmə­
lidir. Buna görə də fokal epilepsiyalı uşaqlarda dep­
ressiyanın öyrənilməsi həm nəzəri, həm də praktik 
baxımdan aktual problemlərdən biri hesab olunur.

Tədqiqatın məqsədi. 12–17 yaşlı fokal epilep-
siyalı uşaqlarda depressiyanın rastgəlmə tezliyini, 
klinik xüsusiyyətlərini öyrənmək olmuşdur.

Material və metodlar. Tədqiqat 12–17 yaşlı epi-
lepsiya diaqnozu olan uşaqlar arasında aparılmışdır. 
Tədqiqata müxtəlif epileptik tutma formaları olan 
xəstələr daxil edilmişdir. Araşdırma zamanı xəstə­
lərin klinik-nevroloji vəziyyəti, epilepsiyanın tipi, 
tutmaların xarakteri, qəbul edilən epilepsiya əley-
hinə preparatlar və depressiya kompleks şəkildə 
qiymətləndirilmişdir.

Tədqiqat zamanı xəstələrin anamnezi ətraflı 
şəkildə öyrənilmiş, nevroloji statusu qiymətləndi-
rilmiş və klinik məlumatlar təhlil edilmişdir. Epi­
lepsiyanın diaqnozu klinik-nevroloji müayinə 
nəticələri, elektroensefaloqrafik göstəricilər və bey­
nəlxalq təsnifat meyarları əsasında müəyyənləşdi-
rilmişdir. Epilepsiyanın forması Beynəlxalq Epi-
lepsiya ilə Mübarizə Liqasının (ILAE) təsnifatına 
uyğun olaraq qiymətləndirilmişdir.

Müşahidə olunan xəstələrin 63 (40,4%) nəfərində 
G40.0 Fokal epilepsiya diaqnozu müəyyən edil­
mişdir. Oğlanlar arasında fokal epilepsiya 54 
(40,9%) nəfərdə, qızlar arasında isə 9 (37,5%) 
nəfərdə aşkarlanmışdır. Bu nəticələr fokal epilepsi-
yanın oğlan uşaqları arasında nisbətən daha çox rast 
gəlindiyini göstərmişdir.

Xəstələrdə epileptik tutmaların tipi ayrıca 
qiymətləndirilmişdir. G40.0 Fokal epilepsiya diaq­

nozu olan xəstələrin 17 (27,0%) nəfərində sadə par-
sial tutmalar, 45 (71,4%) nəfərində isə mürəkkəb 
parsial tutmalar qeydə alınmışdır (Pu <0,001). Tut-
maların klinik xüsusiyyətləri, tezliyi və davametmə 
müddəti nəzərə alınmışdır. Mürəkkəb parsial tut-
malar zamanı şüurun pozulması, emosional dəyi­
şikliklər və davranış xüsusiyyətləri xüsusi diqqətlə 
qiymətləndirilmişdir.

Araşdırma zamanı xəstələrin qəbul etdiyi epilep­
siya əleyhinə preparatlar da təhlil edilmişdir. Müəy­
yən edilmişdir ki, xəstələrin 27 (42,9%) nəfəri kar-
bamazepin, 42 (66,7%) nəfəri valproy turşusu, 7 
(88,9%) nəfəri levetirasetam, 1 (1,6%) nəfəri isə 
klonazepam qəbul etmişdir.

Epilepsiya əleyhinə preparatların seçimi epi-
lepsiyanın klinik formasına, tutmaların tipinə və 
xəstələrin fərdi xüsusiyyətlərinə uyğun olaraq 
aparılmışdır. Müalicə alan xəstələrin preparatlara 
davamlılığı və preparatların mümkün psixoemo-
sional təsirləri də nəzərə alınmışdır.

Depressiyanın qiymətləndirilməsi məqsədilə 
Hamilton Depressiya Reytinqi şkalasından istifadə 
edilmişdir. Hamilton Depressiya Reytinqi şkalası 
depressiv simptomların şiddətini müəyyən etmək 
üçün klinik praktikada geniş istifadə olunan standart 
qiymətləndirmə metodlarından biridir. Şkala emo-
sional vəziyyət, əhval dəyişiklikləri, yuxu pozuntu-
ları, təşviş, aktivlik səviyyəsi və somatik simptom-
ları əhatə edən suallardan ibarətdir. Qiymətləndirmə 
nəticələrinə əsasən depressiyanın yüngül, orta və 
ağır dərəcələri müəyyən edilmişdir.

Hamilton depressiya şkalasının tətbiqi zamanı 
uşaqlarda emosional vəziyyətin xüsusiyyətləri, yaş 
dövrünə uyğun psixoloji dəyişikliklər və sosial 
adaptasiya göstəriciləri nəzərə alınmışdır. Depres-
siv simptomların qiymətləndirilməsi həm xəstələrin 
özləri, həm də valideynlərdən alınan məlumatlar 
əsasında aparılmışdır.

Statistik analiz zamanı əldə olunan nəticələrin 
işlənməsi üçün variasion-statistik metodlardan isti-
fadə edilmişdir. Orta göstəricilər (M±m), faiz pay-
lanmaları və müqayisəli statistik analiz aparılmışdır. 
Keyfiyyət göstəricilərinin müqayisəsi zamanı p gös­
təricisi hesablanmış və statistik etibarlılıq həddi 
kimi p<0,05 qəbul edilmişdir. Nəticələrin statistik 
təhlili epilepsiyanın klinik xüsusiyyətləri ilə depres-
siv simptomlar arasındakı əlaqənin qiymətləndiril­
məsinə imkan vermişdir.

Tədqiqat zamanı etik prinsiplərə riayət edilmiş, 
məlumatlandırılmış razılıq alınmışdır. Araşdırmada 
iştirak edən bütün xəstələrin şəxsi məlumatlarının 
məxfiliyi qorunmuşdur.
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Nəticələr. Aparılmış tədqiqat nəticəsində müəy­
yən edilmişdir ki, fokal epilepsiya diaqnozu olan 
uşaqlarda depressiv pozuntular yüksək tezliklə rast 
gəlinir. Hamilton depressiya şkalasına əsasən xəs­
tələrin 33 (52,4%) nəfərində yüngül dərəcəli, 7 
(11,1%) nəfərində orta dərəcəli, 1 (1,6%) nəfərində 
isə ağır dərəcəli depressiya aşkarlanmışdır (Cədvəl). 
Ümumilikdə depressiya fokal epilepsiyalı xəstələrin 
41 (38,7%) nəfərində qeydə alınmışdır. Mürəkkəb 
parsial tutması olan xəstələrdə Hamilton şkalasının 
orta göstəricisi 9,1±0,8 təşkil etmişdir. Bu nəticə 

mürəkkəb parsial tutmalar zamanı emosional pozun­
tuların daha qabarıq olduğunu göstərir. Mürəkkəb 
parsial tutması olan xəstələrdə yüngül dərəcəli dep­
ressiya – 23 (50,0%) nəfərdə, orta dərəcəli depres-
siya – 6 (13,0%) nəfərdə, ağır dərəcəli depressiya 
– 1 (2,2%) nəfərdə müşahidə edilmişdir (P=0,875). 
Sadə parsial tutması olan xəstələrdə Hamilton şka-
lasının orta göstəricisi 7,5±1,0 təşkil etmişdir. Sadə 
parsial tutması olan xəstələrdə isə yüngül dərəcəli 
depressiya 11 (64,7%) nəfərdə müşahidə edilmişdir 
(P=0,341).

Cədvəl. 
Fokal epilepsiyalı uşaqlarda depressiv pozuntuların göstəriciləri

Göstəricilər Xəstə sayı (n) Faiz (%)

Ümumi depressiya halları 41 38,7

Yüngül dərəcəli depressiya 33 52,4

Orta dərəcəli depressiya 7 11,1

Ağır dərəcəli depressiya 1 1,6

Müzakirə. Apardığımız tədqiqatın nəticələri 
göstərir ki, fokal epilepsiyalı uşaqlarda depressiv 
pozuntular geniş yayılmışdır [2, 4]. Ədəbiyyat məlu­
matlarına əsasən epilepsiyalı uşaqlarda depressiya­
nın yaranmasına həm bioloji, həm də psixososial 
amillər təsir göstərir [5]. Beyində epileptik aktivlik 
nəticəsində limbik sistemdə yaranan dəyişikliklər 
emosional pozuntuların formalaşmasında mühüm 
rol oynayır [6]. Mürəkkəb parsial tutmalar zamanı 
depressiyanın daha çox müşahidə olunması temporal 
və limbik strukturların epileptik prosesə cəlb olun­
ması ilə əlaqədar ola bilər [7]. Bu xəstələrdə emo­
sional qeyri-sabitlik, təşviş və davranış dəyişiklik­
ləri daha qabarıq olur.

Epilepsiya əleyhinə preparatların da emosional 
vəziyyətə təsiri mümkündür [8]. Bəzi preparatlar 
depressiv simptomların dərinləşməsinə səbəb ola 
bildiyi halda, digərləri emosional stabilləşdirici tə-
sir göstərə bilər.

Depressiyanın vaxtında aşkarlanmaması uşaqla­

rın sosial uyğunlaşmasına mənfi təsir göstərir. Belə 
uşaqlarda məktəb göstəricilərinin zəifləməsi, sosial 
təcrid və özünəinamın azalması müşahidə edilir [9]. 
Bu səbəbdən epilepsiyalı uşaqlarda psixi vəziyyə-
tin mütəmadi qiymətləndirilməsi və multidissiplinar 
yanaşmanın tətbiqi vacib hesab olunur.

Yekun. Tədqiqat nəticəsində müəyyən edilmiş­
dir ki, fokal epilepsiyalı uşaqlarda depressiv pozun­
tular yüksək tezliklə rast gəlinir və əsasən yüngül 
dərəcəli depressiya üstünlük təşkil edir. Mürəkkəb 
parsial tutmalar zamanı Hamilton depressiya şkala­
sının göstəricilərinin daha yüksək olması emosional 
pozuntuların epilepsiyanın klinik xüsusiyyətləri ilə 
əlaqəli olduğunu göstərir.

Epilepsiyalı uşaqlarda depressiyanın erkən diaq­
nostikası və monitorinqi böyük praktik əhəmiyyət 
daşıyır. Psixoloji vəziyyətin vaxtında qiymətləndi-
rilməsi müalicənin effektivliyinin artırılmasına, so-
sial adaptasiyanın yaxşılaşdırılmasına və həyat key-
fiyyətinin yüksəldilməsinə kömək edə bilər.
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SUMMARY

PREVALENCE AND CLINICAL CHARACTERISTICS OF 
DEPRESSION IN CHILDREN WITH FOCAL EPILEPSY

Aliyeva S.E., Mammadbayli A.K. 
Azerbaijan Medical University, Department of Neurology, Baku, Azerbaijan

Epilepsy is one of the most common neurological diseases of childhood and has a serious impact on patients’ 
psycho-emotional state and quality of life. Timely detection of depressive disorders, especially in children with focal 
epilepsy, is of great importance in terms of social adaptation, educational activity, and adaptation to treatment. Aim: 
The aim of the study was to assess the frequency, severity, and clinical characteristics of depression in children with 
focal epilepsy. Material and methods: The study included children aged 12–17 years with a confirmed diagnosis 
of epilepsy. The patients’ clinical-neurological indicators, form of epilepsy, and emotional state were analyzed. The 
Hamilton Depression Rating Scale was used to assess depressive symptoms. During the examinations, mild, moderate, 
and severe forms of depression were evaluated separately in the patients. The obtained results were subjected to 
statistical analysis. Results: As a result of the assessment, it was determined that signs of mild depression were 
observed in 52.4% of patients diagnosed with G40.0 focal epilepsy. Moderate depression was detected in 11.1% 
of patients, while severe depression was found in 1.6% of patients. Overall, depressive disorders were recorded in 
38.7% of patients with focal epilepsy. Depressive symptoms were found to be more often accompanied by emotional 
tension, difficulties in social adaptation, and reduced quality of life. Conclusion: The results of the study show 
that depressive disorders are widespread among children with focal epilepsy, and their early diagnosis is of great 
importance. Therefore, alongside neurological examination of children with epilepsy, regular assessment of their 
psycho-emotional state is also recommended. Timely detection and correction of depression may help improve 
children’s quality of life, enhance their social adaptation, and increase treatment effectiveness.
Keywords: focal epilepsy, depression, children

РЕЗЮМЕ

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ДЕПРЕССИИ У ДЕТЕЙ С ФОКАЛЬНОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ

Алиева С.Э., Маммадбейли А.К. 
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедаа неврологии, Баку, Азербайджан

Эпилепсия является одним из наиболее распространённых неврологических заболеваний детского возраста 
и оказывает серьёзное влияние на психоэмоциональное состояние и качество жизни пациентов. Особенно у 
детей с фокальной эпилепсией своевременное выявление депрессивных расстройств имеет важное значение с 
точки зрения социальной адаптации, учебной деятельности и адаптации к лечению. Цель: Целью исследования 
являлась оценка частоты встречаемости, степени тяжести и клинических особенностей депрессии у 
детей с фокальной эпилепсией. Материал и методы: В исследование были включены дети в возрасте 
12–17 лет с подтверждённым диагнозом эпилепсии. Были проанализированы клинико-неврологические 
показатели пациентов, форма эпилепсии и эмоциональное состояние. Для оценки депрессивных симптомов 
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использовалась шкала депрессии Гамильтона. В ходе обследования у пациентов отдельно оценивались 
лёгкая, средняя и тяжёлая формы депрессии. Полученные результаты были подвергнуты статистическому 
анализу. Результаты: В результате проведённой оценки было установлено, что у 52,4% пациентов с 
диагнозом G40.0 фокальная эпилепсия наблюдались признаки депрессии лёгкой степени. Депрессия 
средней степени была выявлена у 11,1% пациентов, а депрессия тяжёлой степени — у 1,6% пациентов. В 
целом депрессивные расстройства были зарегистрированы у 38,7% пациентов с фокальной эпилепсией. 
Было установлено, что депрессивные симптомы чаще сопровождались эмоциональным напряжением, 
трудностями социальной адаптации и снижением качества жизни. Заключение: Результаты исследования 
показывают, что депрессивные расстройства широко распространены у детей с фокальной эпилепсией и их 
ранняя диагностика имеет большое значение. В связи с этим наряду с неврологическим обследованием детей 
с эпилепсией рекомендуется также регулярная оценка их психоэмоционального состояния. Своевременное 
выявление и коррекция депрессии могут способствовать улучшению качества жизни детей, повышению их 
социальной адаптации и эффективности лечения.
Ключевые слова: фокальная эпилепсия, депрессия, дети
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G iriş. Schwartz–Jampel sindromu (SJS) 
nadir, autosom-resessiv yolla ötürülən 
irsi xəstəlik olub, ilk dəfə 1962-ci ildə 

Schwartz və Jampel tərəfindən təsvir edilmişdir [1]. 
Xəstəliyin əsas klinik xüsusiyyətlərinə əzələ sərtliyi 
(miotoniya), skelet displaziyası, oynaq kontraktura
ları və üz dismorfizmi daxildir. Pasiyentlərdə həm
çinin boy artımının ləngiməsi, nitqin zəif inkişafı və 
müxtəlif dərəcədə motor məhdudiyyətlər müşahidə 
olunur [2].

SJS-in iki əsas klinik tipi mövcuddur. Tip 1 daha 
çox rast gəlinən forma olub HSPG2 genində muta
siya nəticəsində yaranır və müxtəlif fenotiplərlə 
xarakterizə olunur [3]. Tip 1A variantında klinik 
əlamətlər erkən uşaqlıq dövründə özünü göstərir, 
tip 1B forması isə daha ağır gedişli hesab olunur. 
Bu tip pasiyentlərdə əsasən miotonik simptomatika, 
kontrakturalar və skelet anomaliyaları üstünlük 
təşkil edir.

Tip 2 forma (Stüve–Wiedemann sindromu) isə 
LIFR genində mutasiya ilə əlaqədardır və ilk dəfə 
1971-ci ildə təsvir edilmişdir [4]. Bu sindromda 
uzun sümüklərdə əyrilik, müxtəlif dərəcəli fasial 
dismorfizm, əzələ tonusunun dəyişkənliyi (hipo
toniya və ya hipertoniya), disavtonomiya (hiper
termiya epizodları, tərləmənin pozulması) və motor 
inkişafın ləngiməsi müşahidə olunur [5].

Pasiyentlərin bir hissəsi neonatal və erkən uşaq 
dövründə disavtonomiya fəsadları səbəbindən 

həyatını itirə bilər, sağ qalanlarda isə ortopedik 
problemlər və motor funksiyanın məhdudlaşması 
formalaşır [6].

Son illərdə aparılan molekulyar-genetik tədqi
qatlar göstərmişdir ki, HSPG2 və LIFR genlərində 
mutasiyalar skelet və neuromuskulyar sistemin 
inkişafına təsir göstərərək müxtəlif fenotipik spektr 
yarada bilər [7]. Bu sindromlar xüsusilə qohum 
nikahlarının yüksək olduğu populyasiyalarda 
(Yaxın Şərq və Şimali Afrika regionu) daha çox 
təsvir olunmuşdur [8].

Ədəbiyyatda təsvir edilən klinik hallar çox az 
olduğundan, hər yeni pasiyentin klinik və genetik 
xüsusiyyətlərinin öyrənilməsi diferensial diaqnos
tika və tibbi-genetik məsləhətin təkmilləşdirilməsi 
baxımından mühüm əhəmiyyət kəsb edir [9–11].

İşin məqsədi. Bu işin məqsədi Schwartz–Jampel 
sindromunun tip 1 və tip 2 klinik xüsusiyyətlərini 
müqayisəli şəkildə təsvir etməkdir. Müxtəlif genetik 
mutasiyalarla əlaqəli fenotiplərin klinik gedişini və 
nəticələrini göstərməklə, xəstəliyin diaqnostikasında 
molekulyar-genetik testlərin əhəmiyyətini vurğula
maq nəzərdə tutulmuşdur. Eyni zamanda, nadir xəs
təliklərin aşkarlanmasında tibbi-genetik məsləhətin və 
prenatal diaqnostikanın roluna diqqət yetirilmişdir.

Material və metodlar. Tədqiqatda Schwartz–
Jampel sindromu diaqnozu qoyulmuş iki pasiyent 
müşahidə olunmuşdur. Pasiyentlərin klinik məlu
matları, ailə anamnezi, fiziki müayinə nəticələri 

TİP 1 VƏ TİP 2 SCHWARTZ–JAMPEL SİNDROMUNUN KLİNİK TƏSVİRİ

1,2Abbasova H.N.*,      3Bayramov N.Y.
1Respublika Perinatal Mərkəzi, Konsultativ poliklinika şöbəsi, Bakı, Azərbaycan;
2Respublika Pediatriya Mərkəzi, Uşaq nevroloji xəstəxanası, Bakı, Azərbaycan;
2Azərbaycan Tibb Universiteti, 1-ci Cərrahi xəstəliklər kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Schwartz–Jampel sindromu (SJS) nadir autosom-resessiv xəstəlikdir və iki tipə bölünür: tip 1 HSPG2, tip 2 isə LIFR genində 
mutasiya ilə əlaqədardır. Klassik olaraq tip 2 neonatal dövrdə ağır gediş və letallıqla xarakterizə olunur. Bizim müşahidə etdiyimiz 
iki klinik halda SJS tip 1 və tip 2 müqayisə olunmuşdur. Tip 2 pasiyent neonatal hipotoniyadan, qıcolmalardan və inkişaf 
ləngiməsindən əziyyət çəkmiş, WES nəticəsində LIFR genində homoziqot mutasiya təsdiqlənmişdir. Pasiyent gözlənilənin 
əksinə olaraq 3 yaşına qədər yaşamış və müəyyən motor bacarıqlar əldə etmişdir. Tip 1 pasiyentdə isə uzunmüddətli gediş 
kəskin ortopedik fəsadlar, kontrakturalar və kifoskoliozla müşahidə olunmuş, lakin intellekt qorunmuşdur. Bu hallar göstərir ki, 
tip 2 həmişə letal olmaya bilər, tip 1 isə ağır ortopedik əlilliyə səbəb ola bilər. Nəticələr molekulyar-genetik testlərin və prenatal 
diaqnostikanın nadir xəstəliklərin aşkar edilməsində əhəmiyyətini vurğulayır.
Açar sözlər: Schwartz–Jampel sindromu, Stüve–Viedemann sindromu, termorequlyasiya, avtonom disfunksiya, miotonik üz, 
skelet displaziyası, tibbi-genetik məsləhət
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toplanmış, həmçinin radioloji (rentgen, MRT) və 
laborator-genetik müayinələr aparılmışdır. Mole
kulyar-genetik analizlərdə HSPG2 və LIFR gen
lərinin mutasiya statusu qiymətləndirilmişdir. Əldə 
olunan nəticələr mövcud ədəbiyyat məlumatları ilə 
müqayisəli şəkildə təhlil olunmuşdur.

Klinik hal
Pasiyent 1. 3 yaşlı qız, valideynləri qohum deyil

lər, lakin eyni kənddən olduqları qeyd olunur. Uşaq 
hamiləliyin 41-ci həftəsində, birinci hamiləlikdən 
və birinci doğuşdan, təbii yolla, 3500 q çəki ilə 
doğulmuşdur. Doğuş asfiksiya ilə müşayiət olun
muşdur.

Yenidoğan dövrü: əsas əlamətlər kimi zəif əmmə, 
əzələ hipotoniyası və qıcolma tutmaları müşahidə 
edilmişdir. Yenidoğan bir həftə müddətində küvezdə 
qalmışdır. Qıcolmalar yalnız həyatın ilk aylarında 
izlənmiş, 3 aydan sonra artıq qeydə alınmamışdır. 
1 yaşa qədər zondla qidalandırılmışdır. Ananın söz
lərinə görə, inkişaf mərhələlərinin ləngiməsi həya
tın ilk aylarından müşahidə olunmuşdur. Belə ki, 
pasiyent yalnız 1 yaşından sonra otura bilmiş, 2 
yaşından sonra gəzmiş, ilk kəlmələri isə yalnız son 

dövrlərdə deməyə başlamışdır. Başını tutma, göz 
kontaktı qurma kimi bacarıqlar da yaşıdlarına nis
bətən daha gec formalaşmışdır.

Müraciət zamanı pasiyentin yaşı 3 olmuşdur. 
Tibbi-genetik məsləhətə ortoped tərəfindən gön
dərilmişdir.

Klinik müayinə zamanı: pasiyent çox həssas və 
emosional idi. O, ağlayır, səsi və vücudu titrəyir, 
həddən artıq emosionallıq nümayiş etdirirdi. Yerişi 
sərbəst deyildi, bir neçə dəqiqə gəzəndən sonra 
oturub dincəlmək istəyirdi.

Obyektiv müayinə: fasial dismorfizm diqqəti 
cəlb edən əsas əlamət olmuşdur. Bu dəyişikliklərə 
geniş və hündür alın, kiçik və dərində yerləşən 
gözlər, periorbital şişkinlik, dolu yanaqlar, qısa 
burun, yuvarlaq burun ucu, enli burun körpüsü, 
qalın dodaqlar, bir qədər aşağıda yerləşən qulaq 
seyvanları və mimikanın azalması ilə xarakterizə 
olunan maskayabənzər üz aid idi.

 Aşağı ətrafların müayinəsində baldır hissəsinin 
aşağı üçdə birində xaricə doğru deviasiya, pəncədə 
baş barmağın uzunluğu və 1-ci və 2-ci barmaqların 
baş barmağa doğru əyilməsi müşahidə olunmuşdur 
(Şək. 1).

A. Dizmorfik üz (frontal)B. Dizmorfik üz və bel lordozu (lateral)C. Uzun baş barmaq

Şək. 1. Schwartz–Jampel sindromu tip 2



53

Aparılan instrumental və laborator müayinələr:
ExoKQ: ciddi dəyişiklik aşkar edilməmiş, yalnız 

sol mədəciyin əlavə xordası qeyd olunmuşdur.
Kranial MRT: hər iki serebral hemisferin parietal 

pay ağ maddəsində hiperintens siqnal dəyişiklikləri, 
frontal səviyyədə subaraxnoidal sahələrin və beyin 
sulkuslarının genişlənməsi müəyyən edilmişdir.

Daxili orqanların və çanaq üzvlərinin USM 
müayinəsində patologiya aşkar edilməmişdir. 

Bud-çanaq oynağının RQ-da ilateral natamam 
bud çıxığı aşkar edilmişdir.

Qanın ümumi analizində anemiya əlamətləri 
aşkar olunmuşdur, səbəb kimi dəmirin aşağı səviy
yədə olması (4,92 µmol/l ) müəyyən edilmişdir.

CRP yüksək (24,6 mg/l), kalsium norma daxi
lində, vitamin D səviyyəsi normadan artıq (120 ng/
ml), EÇS isə artmış (30 mm/saat) olmuşdur.

Diaqnostik yanaşma: tibbi-genetik məsləhət 
zamanı əldə edilən məlumatlara, pasiyentin tipik üz 
quruluşuna və sümük sistemi patologiyasına əsasən 
ilkin olaraq Williams–Beuren sindromu ehtimal 
edilmişdir. Bu məqsədlə CNV analizi aparılmış, 
lakin heç bir patoloji variant aşkar edilməmişdir. 
Daha irəli müayinə olaraq tam ekzom sekanslama 
(WES) tövsiyə olunmuşdur. Analiz nəticəsində 
LIFR genində homoziqot, yüksək ehtimalla pa-
togen mutasiya müəyyən edilmişdir. Aşkar olu-
nan mutasiya Stüve–Viedemann sindromu, başqa 
adla Schwartz–Jampel sindromu tip 2 ilə uyğun 
gəlmişdir.

Təsdiqləyici testlər: valideynlərin hər ikisinin 
daşıyıcı olduqları təsdiqlənmişdir (1 ay sonra).

Proqnoz: Xəstəlik nəsildən nəslə autosom-
resessiv yolla ötürüldüyü üçün növbəti hamiləlik-
də təkrar xəstə uşağın doğulma ehtimalının 25 % 
olduğu ailəyə bildirilmişdir. Onlara tibbi-genetik 
məsləhət verilmiş, sonrakı hamiləlikdə prenatal 
diaqnostikanın vacibliyi vurğulanmışdır.

Pasiyent 2. 6 yaşlı oğlandır, çəkisi 10 kq, boyu 
87 sm-dir. İkinci hamiləlikdən, ikinci doğuşdan, 
hamiləliyin 38-ci həftəsində 2800 q çəkidə opera
tiv yolla dünyaya gəlmişdir. Valideynləri üçüncü 
dərəcəli qan qohumlarıdır. Yenidoğan dövründə 
sindroma xas tipik üz görünüşü və kobud döş 
sümüyü deformasiyası – pectus carinatum müşa-
hidə olunmuşdur.

Ananın sözlərinə görə, uşaq 1 yaş 2 aylığında ilk 
kəlmələri deməyə başlamış və dəstəklə addımlar 
ata bilmişdir. Sonradan onurğasında yaranan ciddi 
anomaliyalara (kifoz, skolioz) görə heç vaxt sər-
bəst oturmamış, daha çox ayaqüstə və ya uzanıqlı 
vəziyyətdə olmuşdur. Hal-hazırda 6 yaşında olan 

pasiyent oynaq kontrakturalarının kobudlaşması 
səbəbindən sutkanın çox hissəsini uzanıqlı vəziy
yətdə keçirir, qısa müddət ayaq üstə qala bilir, 
lakin addımları çətinliklə və yalnız qısa məsafəyə 
ata bilir.

Obyektiv müayinə zamanı diqqəti cəlb edən fa-
sial dismorfizm aşkar olunmuşdur: blefarofimoz, 
mikroftalm, büzülmüş dodaqlar, aşağıda yerləşən 
qabarıq qulaq seyvanları, mikroqnatıya, miotonik 
maskayabənzər və kədər ifadəli üz, qısa boyun, 
rigid ənsə və aşağı saç xətti. Oynaqlarda kobud 
açıcı və bükücü kontrakturalar, deformasiyalar 
və hərəkət məhdudluğu müşahidə olunmuşdur; 
bu dəyişikliklər xüsusilə dirsək, diz, bud və topuq 
oynaqlarında daha çox nəzərə çarpır. Yuxarı və 
aşağı ətraf barmaqları uzun və nazikdir. Pasiyentin 
xarici cinsiyyət üzvü kişi tipli olub, anamnezində 
qasıq yırtığı əməliyyatı qeyd olunur (Şək. 2).

Müayinə zamanı pasiyentin kontaka çətinliklə 
daxil olduğu müşahidə olunmuş, səsi zəif və cır, 
nitqi ləng olmuşdur. Yaddaş zəif qiymətləndiril
miş, lakin psixiatr müayinəsində əqli gerilik aşkar-
lanmamışdır.

Aparılmış instrumental müayinələrdə qarın 
boşluğu orqanlarının USM-si normal hüdudlarda 
olmuşdur. Onurğanın KT müayinəsi zamanı boyun 
nahiyəsində kifoz, C3–C4 fəqərə cisimlərinin retro-
spondilolistezi, spinal kanalın bu səviyyədə daral-
ması və onurğa beyninin sıxılması, döş nahiyəsində 
isə sola doğru skolioz aşkar edilmişdir. ENMQ-də 
yuxarı və aşağı ətraflarda senso-motor sinirlərin 
keçiriciliyi normal olmuşdur. Boyun nahiyəsinin 
MRT müayinəsində fəqərə sütununda kifoz, C4 
fəqərə cismində hemivertebra, C3–C4 fəqərə cisim
lərinin retrospondilolistezi, spinal kanalın sirkul-
yar daralması və onurğa beyninin sıxılması təsdiq 
edilmişdir.

Hər iki bud-çanaq oynağının rentgenoqrafiyasın-
da bilateral yarımçıxıq, asetabulumun displaziyası, 
massiv deformasiyalar, bud sümüyü boynunun qısa 
və qalın olması, varus deformasiyası aşkar olun-
muşdur. Pubik simfizdə 34 mm diastaz müəyyən 
edilmişdir. Sol bazu oynağında bazu sümüyünün 
hər iki ucunda hiperplazik deformasiya və yayılmış 
osteoporoz, bazu və dirsək oynaqlarında defor-
masiyalar izlənmişdir. Tam onurğa sütununun 
rentgenoqrafiyasında Th10–Th15 fəqərələr səviy
yəsində Cobb bucağı 31°-ə uyğun gələn III dərəcə-
li sola yönəlmiş C-vari skolioz qeydə alınmışdır, 
fəqərəarası məsafələr normal olmuşdur.

Qanın ümumi analizi və biokimyəvi müayinə
lərin nəticələri norma daxilində qiymətləndiril
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A. Miotonik üz deformasiyası

D. Bazu sümüyünün deformasiyası

B. Boyun kifozu

E. Kontraktura, hallux valgus

C. Döş qəfəsi deformasiyası

F.Bud-çanaq oynağı

Şək. 2. Schvartz-Jampel tip 1

mişdir. Xəstəliyin irsi etiologiyasını aydınlaşdır-
maq məqsədilə pasient tibbi-genetik məsləhət 
yönləndirilmiş və tam ekzom sekanslama analizi 

tövsiyə edilmişdir. Laborator-genetik müayinə 
nəticəsində HSPG2 genində homoziqot patogen 
mutasiya aşkarlanmışdır. Qeyd olunan mutasiyanın 
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Schvartz-Jampel tip 1 sindromu ilə uyumlu olduğu 
ədəbiyyatda bildirilmişdir.

Proqnoz: Xəstəlik nəsildən nəslə autosom-
resessiv yolla ötürüldüyü üçün növbəti hamiləlikdə 
təkrar xəstə uşağın doğulma ehtimalının 25% 
olduğu ailəyə bildirilmişdir. Onlara tibbi-genetik 
məsləhət verilmiş, sonrakı hamiləlikdə prenatal 
diaqnostikanın vacibliyi vurğulanmışdır.

Müzakirə. Schwartz–Jampel sindromu 
genetik və fenotipik heterogenliyi ilə seçilir; 
əsas əlamətlərə miotoniya, skelet displaziyası, 
kontrakturalar və fasial dismorfizm daxildir 
[1, 2]. İki klinik tip ayırd edilir: tip 1 HSPG2 
mutasiyası, tip 2 (Stüve–Wiedemann sindromu) 
isə LIFR mutasiyası ilə assosiasiya edilir [3, 4]. 
Klassik mənbələrdə tip 2 forma neonatal dövrdə 
ağır disavtonomiya, termorequlyasiya pozulması 
və sümük əyrilikləri səbəbilə daha yüksək erkən 
mortalitetlə xarakterizə olunur [4, 9, 11].

Bununla belə, təqdim olunan iki klinik halın 
müqayisəsi göstərir ki, bizim müşahidə etdiyimiz 
kohortda tip 1 klinik olaraq daha ağır funksional 
nəticə ilə təqdim olunmuşdur. Bu pasiyentdə geniş 
yayılmış kontrakturalar, servikal kanal daralması 
ilə nevroaksial sıxılma, III dərəcəli C-vari skolioz, 
bud-çanaq displaziyası və varus deformasiya 
müşahidə edilmiş, nəticədə uzunmüddətli uzanıqlı 
rejimə ehtiyac yaranmışdır. Tip 2 pasiyentdə isə 
inkişaf ləngiməsi, neonatal qıcolmalar və fasial-
skelet dəyişiklikləri mövcud olsa da, ümumi klinik 
vəziyyət daha yüngül qiymətləndirilmişdir.

Tip 2-də əsas ağırlaşma və letallıq disavtonom 
funksiyanın pozulması nəticəsində baş verə bilər. 
Bu səbəbdən bəzi mənbələrdə tip 2 forma daha 
ağır klinik gedişə malik kimi təsvir olunur [4, 9].

Müşahidə edilən fərqləri izah edən ehtimal 
olunan amillər aşağıdakılardır:

Fenotipik dəyişkənlik və allelik müxtəliflik 
(HSPG2 və LIFR gen variantlarının funksional 
təsir spektri) [5, 6, 11];

Skelet-aksial patologiyanın ağırlığı, xüsusilə 
servikal kanal daralması və vertebral anomaliya
ların mövcudluğu;

Survivor bias fenomeni: tip 2-də ağır disavto
nomiya səbəbilə neonatal dövrdə ölüm baş verə 
bildiyindən, sağ qalan pasiyentlərdə daha yüngül 
uzunmüddətli fenotip müşahidə oluna bilər [4, 9];

Ortopedik fəsadların proqressiyası (kifoz və 
skoliozun artması, kontrakturaların sərtləşməsi) 
tip 1 pasiyentdə funksional məhdudiyyətləri daha 
da artırmışdır.

Beləliklə, SJS-in “tip üzrə ağırlıq” konsepsiyası 

klinik praktikada hər zaman fərdi şəkildə qiy
mətləndirilməlidir. Genotip-fenotip korrelyasi
yası, gen variantlarının funksional təsiri, skelet-
aksial iştirakın dərəcəsi və termorequlyasiya 
pozğunluqlarının mövcudluğu xəstəliyin real 
klinik nəticələrini əhəmiyyətli dərəcədə dəyişə 
bilər [5–7, 11].

Hər iki ailədə autosom-resessiv ötürülmə təs
diqlənmişdir ki, bu da ailələr üçün 25% tək
rar risk ehtimalını göstərir və prenatal və ya 
preimplantasiya genetik diaqnostikanın əhəmiy
yətini bir daha vurğulayır [3, 9].

Yekun. Schwartz–Jampel sindromu klinik 
və genetik heterogenliyi ilə seçilən, nadir, lakin 
yüksək əhəmiyyət daşıyan irsi xəstəlikdir. Klassik 
təsnifata görə, tip 2 forma neonatal dövrdə 
termorequlyasiya mərkəzinin zədələnməsi və 
disautonomiya səbəbindən yüksək letallıqla 
xarakterizə olunur və buna görə bəzi mənbələrdə 
“daha ağır” sayılır. Bununla belə, bizim təqdim 
etdiyimiz hallar göstərir ki, tip 1 forma uzunmüddətli 
sağ qalım fonunda daha dərin və məhdudlaşdırıcı 
fəsadlarla gedişə malik ola bilər. Pasiyentdə 
müşahidə olunan geniş yayılmış kontrakturalar, 
kəskin kifoskolioz və servikal daralma, bud-
çanaq displaziyası və motor imkanların ciddi 
məhdudluğu tip 1-in klinik nəticələrinin nə qədər 
ağır ola biləcəyini nümayiş etdirir. Bu fakt bir 
daha sübut edir ki, SJS-in ağırlıq dərəcəsi yalnız 
tip təsnifatına əsasən deyil, genotip-fenotip 
korrelyasiyası, skelet-aksial iştirakın dərəcəsi, 
ikincili ortopedik fəsadlar və fenotipik dəyişkənlik 
əsasında qiymətləndirilməlidir.

Nadir genetik xəstəliklərin diaqnostikasında 
yalnız klinik müşahidələr kifayət etmir; diaqnozun 
dəqiqləşdirilməsi üçün mütləq molekulyar-genetik 
analizlərin aparılması vacibdir. Bizim hallarda 
tam ekzom sekvensləşməsi (Whole Exome 
Sequencing, WES) nəticələri diaqnostikanın 
dəqiqləşdirilməsində həlledici rol oynamışdır. Bu, 
klinik-genetik əməkdaşlığın və multidissiplinar 
yanaşmanın əhəmiyyətini bir daha təsdiqləyir.

Hər iki ailədə autosom-resessiv ötürülmə təsdiq
lənmişdir. Bu fakt tibbi-genetik məsləhətin vacib
liyini və növbəti hamiləliklərdə 25% təkrar riskin 
mövcudluğunu ön plana çıxarır. Ailələrə prenatal 
və ya preimplantasiya genetik diaqnostikanın 
vacibliyi vurğulanmışdır.

Beləliklə, təqdim etdiyimiz hallar Schwartz–
Jampel sindromunun fenotipik müxtəlifliyini, 
diaqnostik çətinliklərini və klinik-praktik əhə
miyyətini aydın şəkildə ortaya qoyur. Onlar 
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həmçinin göstərir ki, nadir xəstəliklərdə hər yeni 
təsvir olunmuş klinik müşahidə ədəbiyyat üçün 
dəyərli əlavədir və gələcəkdə xəstəliyin daha 

yaxşı anlaşılmasına, differensial diaqnostikanın 
təkmilləşdirilməsinə və tibbi-genetik məsləhət 
strategiyalarının inkişafına xidmət edir.
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РЕЗЮМЕ

КЛИНИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ СИНДРОМА 
ШВАРЦА–ЖАМПЕЛЯ I И II ТИПОВ

1,2Абасова Г.Н., 3Байрамов Н.Ю.
1Республиканский Перинатальный Центр, 

Kонсультативное поликлиническое отделениe, Баку, Азербайджан;
2Республиканский Педиатрический Центр, 

Детская Неврологическая Больница, Баку, Азербайджан;
3Азербайджанский Медицинский Университет, 

Kафедра хирургических болезней - 1, Баку, Азербайджан

Синдром Шварца–Джампела (СШД) является редким аутосомно-рецессивным заболеванием и подразделяется 
на два типа: тип 1, связанный с геном HSPG2, и тип 2, ассоциированный с мутацией в гене LIFR. Классически 
тип 2 характеризуется тяжёлым течением и летальностью в неонатальном периоде. В нашем наблюдении 
были сопоставлены два клинических случая СШД типов 1 и 2. Пациент с типом 2 страдал от неонатальной 
гипотонии, судорог и задержки развития; секвенирование экзома подтвердило наличие гомозиготной мутации 
в гене LIFR. Вопреки ожиданиям, пациент прожил до 3 лет и приобрёл определённые моторные навыки. 
У пациента с типом 1 длительное течение сопровождалось тяжёлыми ортопедическими осложнениями, 
контрактурами и кифосколиозом, при этом интеллект сохранялся. Данные случаи показывают, что тип 2 не 
всегда может быть летальным, тогда как тип 1 способен привести к тяжёлой ортопедической инвалидизации. 
Результаты подчёркивают значение молекулярно-генетического тестирования и пренатальной диагностики 
в выявлении редких заболеваний.
Ключевые слова: синдром Шварца–Жaмпеля, синдром Стюве–Видеманна, терморегуляция, автономная 
дисфункция, миотоническое лицо, скелетная дисплазия, медико- генетическое консультирование
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SUMMARY

CLINICAL DESCRIPTION OF SCHWARTZ–JAMPEL 
SYNDROME TYPES 1 AND 2

1,2Abbasova H.N., 3Bayramov N.Y.
1Republican Perinatal Center, Consultative Polyclinic Department, Baku, Azerbaijan;

2Republican Pediatric Center, Children’s Neurological Hospital, 
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan;

3Azerbaijan Medical University, Department of the First Surgical Diseases, Baku, Azerbaijan

Schwartz–Jampel syndrome (SJS) is a rare autosomal recessive disorder and is divided into two types: type 1 related 
to the HSPG2 gene, and type 2 associated with mutations in the LIFR gene. Classically, type 2 is characterized by 
severe course and lethality in the neonatal period. In our observation, two clinical cases of SJS type 1 and type 2 were 
compared. The type 2 patient suffered from neonatal hypotonia, seizures, and developmental delay, and whole-exome 
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Həyatın sürətli tempinin və daimi psixo­
loji təzyiqin müasir dövründə qadın sağ­
lamlığının formalaşmasında stresin rolu 

xüsusi əhəmiyyət kəsb edir. Stres reproduktiv 
sistem də daxil olmaqla orqanizmin bir sıra 
sistemlərinin disfunksiyası üçün universal bir 
treggerdir. Stres reaksiyasındakı fərdi fərqlərə 
baxmayaraq, elmi dəlillər stresin qadının 
reproduktiv sisteminin disfunksiyasına səbəb ola 
biləcəyi bir çox mexanizmi göstərir [1].

Stres, müasir qadınların reproduktiv funksiyaları 
da daxil olmaqla sağlamlıq vəziyyətini təyin edən 
ən ümumi amillərdən biridir və hipotalamo-
hipofiz-adrenal (HHA) və hipotalamo-hipofiz-
yumurtalıq (HHY) oxlarının aktivləşməsi ilə 
müşayiət olunur ki, bu da menstrual tsikli, 
ovulyasiyanı, oositlərin keyfiyyətini poza bilir və 
reproduktiv problemlərə yol açır [2, 3]. Stresin 
reproduktiv sağlamlığa təsiri sıx elmi araşdırma 
və klinik diqqət mərkəzində olmağa davam edir. 
Bir tərəfdən stres, bədənin homeostazı qorumağa 
yönəlmiş universal bir uyğunlaşma reaksiyasıdır, 
digər tərəfdən xroniki və ya həddindən artıq 
stresə məruz qalma əsas endokrin oxların normal 
fəaliyyətini poza bilər və reproduktiv sistemin 
patologiyasına səbəb olur [4].

XX əsrin sonlarında ədəbiyyatda iki növ stres 
müəyyən edildi-ətraf mühit amillərinin yaratdığı 
"xarici" və bədənin fizioloji prosesləri səbəbindən 
"daxili". Xarici streslərə psixo-emosional yüklər, 

sosial və iqtisadi amillər və mənfi ekoloji şərtlər 
daxildir. Daxili amillər, əksinə, metabolik xəstə­
liklər, genetik meyl və daxili orqanların vəziyyəti 
ilə əlaqələndirilir [5]. Bu cür təsnifat stresin rep­
roduktiv sağlamlığa təsir etdiyi mexanizmlərin 
daha da öyrənilməsinə zəmin yaratdı.

Hal-hazırda risk faktorlarını modifikasiya 
edilən və modifikasiya edilməyənlərə bölən 
detallı təsnifat qəbul edilmişdir. Modifikasiya 
edilən amillər ətraf mühit amilləri, tibbi və sosial 
təsirlər, modifikasiya edilməyənlərə isə genetik 
determinasiya daxildir. Stres modifikasiya 
edilən amillərdən biridir, lakin reproduktiv 
sistemin disfunksiyasına səbəb olan streslə 
əlaqəli pozuntular kaskadının inkişafında əsas rol 
oynayır.

Müasir konsepsiyalara uyğun olaraq orqanizmdə 
iki funksional əlaqəli uyğunlaşma sistemi fəaliyyət 
göstərir – müəyyən bir qıcıqlandırıcıya orqanların 
yönlü reaksiyasını təmin edən spesifik və ümumi 
adaptasiya cavabını işə salan stres həyata keçirən 
sistemin aktivləşdirilməsi ilə həyata keçirilən 
qeyri-spesifik.

Stresə orqanizmin ilkin reaksiyası simpatik-
adrenal sistemin (SAS) aktivləşməsi ilə başlayır. 
Sonrakı mərhələdə isə HHA oxu prosesə qoşulur 
və stresə qarşı neyroendokrin cavabın formalaşma­
sında mühüm rol oynayır. Bu sistemlərin ardıcıl 
aktivləşməsi nəticəsində enerji ehtiyatlarının 
səfərbər olunmasını və orqanizmin homeostazının 

STRESİN QADININ REPRODUKTİV SİSTEMİNƏ TƏSİRİ

1Yəhyayeva S.F.*,      2Əhmədova Z.Q.,      2Qasımova F.N.
1Nərimanov Tibb Mərkəzi, Bakı, Azərbaycan;
2Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, 
Terapiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Müasir tədqiqatların nəticələri göstərir ki, stres qadın reproduktiv sisteminin fəaliyyətini tənzimləyən mühüm amillərdən biridir. 
Hipotalamo-hipofizar-yumurtalıq və hipotalamo-hipofizar-böyrəküstü vəzi sistemlərinin fəaliyyətindəki disbalans menstruasiya 
dövrünün pozulmasına, fertilliyin azalmasına və hipotalamik amenoreya kimi vəziyyətlərin inkişafına səbəb olur. Məqalədə 
stresin təsir mexanizmləri, neyroendokrin sistemlərin reproduktiv funksiyanın tənzimlənməsində rolu, xroniki stresin klinik 
nəticələri və streslə induksiya olunan reproduktiv pozuntuların təsnifatına müasir yanaşmalar nəzərdən keçirilir.
Açar sözlər: stres, reproduktiv sistem, hipotalamo-hipofizar-yumurtalıq oxu, hipotalamik amenoreya

PRAKTİK
HƏKİMƏ
KÖMƏK 

В ПОМОЩЬ 
ПРАКТИЧЕСКОМУ

ДОКТОРУ

HELP TO THE 
PRACTICAL

DOCTOR

https://orcid.org/0009-0005-3002-1966
https://orcid.org/0000-0002-7623-9726
https://orcid.org/0000-0002-6393-3807


59

saxlanmasını təmin edən hormonal kaskad işə 
düşür. Bu proses zamanı bir sıra hormonların 
sekresiyası artır, o cümlədən somatotrop hormon, 
tiroid hormonları, paratiroid hormon, vazopressin, 
həmçinin renin-angiotenzin sisteminin müxtəlif 
komponentləri.

Stres sisteminin aktivləşdirilməsi nəticəsində 
ciddi metabolik dəyişikliklər yaranır:

	– qanda sərbəst yağ turşularının konsentrasi­
yasının artması ilə lipolizin gücləndirilməsi;

	– proteoliz və zülal sintezinin azaldılması;
	– hiperglikemiyanın inkişafı ilə qaraciyərdə 

qlükoneogenezin aktivləşdirilməsi;
	– orqanizmdə maye və natriumun gecikməsi.

Eyni zamanda, sərbəst radikalların 
həddindən artıq əmələ gəlməsi ilə müşayiət 
olunan oksidləşdirici stres aktivləşir, bu da 
hüceyrə strukturlarının zədələnməsinə və orqan 
funksiyalarının, o cümlədən reproduktiv sistemin 
pozulmasına səbəb olur [7].

Stresin reproduktiv sistemə təsiri ilk dəfə 1797-
ci ildə təsvir edilmişdir. Daha sonra, tədqiqatçıların 
hər hansı bir sosial sarsıntılar nəticəsində 
menstruasiyanın pozulması haqqında işləri ortaya 
çıxdı. Tarixi hadisələr reproduktiv pozğunluq 
amili kimi stresin əhəmiyyətini dəfələrlə 
təsdiqlədi. İkinci dünya müharibəsi dövründə və 
konsentrasiya düşərgələri şəraitində qadınlarda 
amenoreya kütləvi şəkildə qeydə alınmışdır ki, 
bu da «müharibə illərinin amenoreyası» adlanır. 
XX əsrin ortalarında hərbi əməliyyatlar dövründə 
maraqlı bir araşdırma aparıldı: yaralılarla işləyən 
tibb bacıları aybaşı dövrünün pozulması 50%, 
həbs düşərgələrində qadın məhbuslarda isə aybaşı 
dövrünün pozulması 14,8% qeyd edildi [8]. 
Oxşar məlumatlar hərbi münaqişələr, fəlakətlər 
və pandemiyaların nəticələrini təhlil edən müasir 
tədqiqatlarda verilir.

İkinci Qarabağ müharibəsində iştirak edən bir 
qrup qadın üzərində aparılan araşdırmada göstərilib 
ki, stresin yüksək intensivliyi aybaşı dövrünün 
pozulmasına və məhsuldarlığın azalmasına gətirib 
çıxarır. Müharibə zonasında olan qadınlar ovulya­
siya və hormonal fon pozğunluqları ilə müşayiət 
olunan ən güclü psixo-emosional və fiziki fəaliy­
yətlərə məruz qaldılar. Hətta daimi narahatlıq və 
emosional gərginlik şəraitində işləyən tibb işçiləri 
arasında da menstrual dövrdəki pozuntuların 
tezliyi nəzarət qrupunun göstəricilərindən xeyli 
çox idi 

Bu müşahidələr stresin təbiətindən asılı olma­
yaraq reproduktiv sağlamlığa ciddi mənfi təsir 

göstərə biləcəyini təsdiqləyir.
Menstrual tsikl hipotalamo-hipofizar-

qonadal (HHQ) oxunun qarşılıqlı fəaliyyəti ilə 
tənzimlənən mürəkkəb və incə koordinasiya 
olunan fizioloji prosesdir. Bu proses sabit 
fəaliyyəti müxtəlif stres amillərinin təsiri altında 
pozula bilər. Stresin reproduktiv funksiyaya mənfi 
təsirinin əsas patogenetik mexanizmlərindən 
biri hipotalamus və hipofizin yumurtalıqlarla 
normal neyroendokrin qarşılıqlı əlaqəsinin 
pozulmasıdır. Nəticədə gonadotrop hormonların 
sekresiyası dəyişir və bu, ovulyasiya prosesinin, 
eləcə də menstrual siklin ritminin pozulmasına 
gətirib çıxara bilər.

Stres şəraitində reproduktiv sistemin 
tənzimlənməsi ilə yanaşı, orqanizmin adaptiv 
reaksiyalarının formalaşmasında mühüm rol 
oynayan HHA oxu aktivləşir. Stresorun təsiri 
altında hipotalamusun paraventrikulyar nüvələri 
kortikotropin-rilizinq hormonu (KRH) və arginin-
vazopressin ifraz edir. Bu mediatorlar ön hipofiz 
vəzində adrenokortikotrop hormonun (AKTH) 
sekresiyasını stimullaşdırır [9].

AKTH-nin təsiri altında böyrəküstü vəzilərin 
qabıq qatında qlükokortikoid hormonların, əsasən 
isə kortizolun sintezi və ifrazı artır [10]. Kortizolun 
səviyyəsinin yüksəlməsi isə öz növbəsində HHQ 
oxun fəaliyyətinə təsir göstərərək reproduktiv 
hormonların sekresiyasını modulyasiya edir və 
uzunmüddətli stres şəraitində menstrual siklin 
pozulmasına səbəb ola bilər.

Stresin reproduktiv funksiyaya təsiri həm 
klinik müşahidələr, həm də eksperimental tədqi­
qatlar tərəfindən dəfələrlə təsdiqlənmişdir. Stres 
faktorlarının təsiri altında HHA oxu aktivləşir 
və paralel olaraq SAS işə düşür ki, bu da katexo­
laminlərin – adrenalin və noradrenalinin – inten­
siv ifrazı ilə müşayiət olunur. Bu bioloji aktiv 
mediatorlar orqanizmin ekstremal şəraitə meta­
bolik və kardiovaskulyar uyğunlaşmasının təmin 
edilməsində mühüm rol oynayır və stres reak­
siyasının kəskin mərhələsində adaptiv imkan­
ların və sağ qalma potensialının artmasına kömək 
edir. Bununla belə, SAS-nin xroniki hiperaktiv­
ləşməsi orqanizmdə bir sıra patofizioloji dəyişik­
liklərin inkişafına səbəb ola bilər. Belə ki, kate­
xolaminlərin uzunmüddətli yüksək səviyyəsi 
endotelial disfunksiyanın formalaşmasına, damar 
tonusunun tənzimlənməsinin pozulmasına, mikro­
sirkulyasiyanın zəifləməsinə və nəticə etibarilə 
yumurtalıqların hormonal tənzimlənməsində 
dəyişikliklərə gətirib çıxara bilər [11]. 
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HHA oxunun xroniki hiperaktivləşməsi qo­
nadotropin-rilizinq hormonunu (GnRH) ifraz 
edən hipotalamik neyronların fəaliyyətinin 
supressiyası ilə müşayiət olunur. Bu isə öz 
növbəsində luteinləşdirici hormonun (LH) 
və follikulstimullaşdırıcı hormonun (FSH) 
pulsativ sekresiyasının azalmasına səbəb olur və 
nəticədə anovulyasiya, daha sonra isə amenore­
yanın inkişafına gətirib çıxara bilər [12]. Bu 
fenomen patogenezin erkən mərhələsini – 
hipotalamik neyronların impuls aktivliyinin 
pozulmasını – əks etdirir və “hipotalamik 
amenoreya” kimi xarakterizə olunur [13, 14]. 
Klinik olaraq hipotalamik amenoreya 6 aydan 
çox menstruasiyanın olmaması, estradiol və 
gonadotropinlərin səviyyəsinin azalması, 
hipofiz və yumurtalıqların üzvi patologiyasının 
istisna edilməsi ilə özünü göstərir. Əsas xroniki 
stres şəraitində normal hipotalamo-hipofizar 
tənzimlənmənin itirilməsidir.

XX əsrin ikinci yarısında tədqiqatçılar 
sual qarşısında qaldılar: hipotalamo-hipofizar 
strukturların üzvi zədələnməsindən yaranan 
amenoreyanı psixo-emosional və ya fiziki stresdən 
qaynaqlanan amenoreyadan necə fərqləndirmək 
olar? «Stres-asılı amenoreyanın ayrı bir 
kateqoriyasını ayırmaq cəhdlərinə baxmayaraq, 
müasir təsnifatlar» funksional hipotalamik 
amenoreyanın bir növü kimi stres fonunda yaranan 
bütün menstrual dövr pozuntularını şərh edir [13, 
15]. Bu birləşmə onunla əlaqədardır ki, hər iki 
vəziyyətin inkişafının əsas mexanizmi hiperkort­
isizmin təsiri altında GnRH-nin hipotalamik sek­
resiyasının azalması, HHQ-oxun aktivləşməsi və 
neyrotransmitter tənzimlənməsinin dəyişməsidir 
[14, 16].

Beləliklə, mövcud təsnifat yanaşmaları çərçi­
vəsində «hipotalamik amenoreya» termini stres, 
bədən çəkisinin kəskin azalması, intensiv fiziki 
fəaliyyət və ya bu amillərin birləşməsi nəticəsində 
yaranan menstrual tsiklliyin funksional itkisinin 
bütün hallarını əhatə edir. 

HHQ oxu tənzimlənməsi son dərəcə mürəkkəb 
və çoxkomponentli neyroendokrin sistem tərəfin­
dən həyata keçirilir. Bu sistem yalnız əsas 
hipotalamik mediatorların – KRH və arginin-
vazopressinin fəaliyyətini deyil, eyni zamanda 
periferik metabolik siqnalların geniş spektrini 
də əhatə edir. Bu siqnallar arasında orqanizmin 
enerji balansını əks etdirən və reproduktiv 
funksiyanın tənzimlənməsi ilə sıx inteqrasiya 
olunan metabolik hormonlar xüsusi əhəmiyyət 

daşıyır. Belə mediatorlara leptin, qrelin və insulin 
daxildir. Bu hormonlar hipotalamus səviyyəsində 
neyroendokrin mexanizmlərə təsir göstərərək 
GnRH-nin sekresiyasının modulyasiyasında 
iştirak edir və beləliklə reproduktiv sistemin 
funksional aktivliyinin enerji homeostazı ilə 
uyğunlaşdırılmasını təmin edir [15, 16].

Yağ toxuması tərəfindən ifraz olunan leptin 
enerji təminatının mühüm nişanıdır və GnRH-
nin normal sekresiyasının saxlanmasında 
kritik amildir. Bədən kütləsi çatışmazlığı və 
ya xroniki stres ilə əlaqəli aşağı səviyyəsi 
reproduktiv fəaliyyətin sıxılması və hipotalamik 
amenoreyanın inkişafı ilə əlaqələndirilir [17]. 
Bunun əksinə olaraq, mədə sintez olunan və enerji 
çatışmazlığının siqnalı olan qrelin hipotalamus-
hipofiz yumurtalığının oxuna inhibəedici təsir 
göstərir, GnRH emissiyasını və müvafiq olaraq 
cinsi steroidləri boğur [18]. İnsulin, öz növbəsində, 
enerji metabolizmini reproduktiv sistemlə 
əlaqələndirir, yumurtalıqların gonadotropinlərə 
həssaslığını vasitəçiləşdirir və steroidogenezə 
təsir göstərir.

Normal, fizioloji şəraitdə qadının reproduktiv 
sistemi hipotalamus, hipofiz və yumurtalıqlar 
arasında mürəkkəb əks əlaqə mexanizmi sayəsində 
fəaliyyət göstərir. Bu tənzimləyici kontur, aybaşı 
dövrünün razılaşdırılmış dövrü, ovulyasiya və 
hormonal homeostazın saxlanmasını təmin edir. 
Bu prosesdə əsas rolu cinsi steroidlər – progesteron 
və estradiol, eləcə də inhibinlər oynayır.

Beləliklə, progesteron, hipotalamik strukturlara 
təsir edərək, GnRH generatorunun impuls tezliyini 
azaldır, bu da LH ifrazının yatırılmasına səbəb 
olur. Estradiol fərqli bir təsir göstərir: impulsların 
tezliyini dəyişdirmir, lakin GnRH sekresiyasının 
amplitüdünü azaldır və hipofizdə onun stimula­
siyasına gonadotrop reaksiyanı azaldır. Bu zaman 
LH sekresiyasının yatırılması FSH-dən daha 
güclü ifadə olunur. Digər tərəfdən, B inhibini LH-
dən daha çox FSH-nin ifrazını azaldır və bununla 
da follikulogenezin tənzimlənməsində iştirak edir 
[19, 20].

Tədqiqatlar göstərdi ki, stres reproduktiv 
sistemə həm dolayısı ilə, HHQ oxunun 
aktivləşdirilməsi və gonadotropinlərin ifrazının 
azaldılması ilə, həm də birbaşa oositlərə zərər 
verir. Beləliklə, Zhang və s. [21]. Dişi siçanlarda 
kortizolun stres artımı ilə oositlərin keyfiyyətinin 
və mayalanma qabiliyyətinin azaldığını 
göstərdi. Daha sonra təsdiqləndi ki, xroniki stres 
follikulogenezi pisləşdirir, qranulyoz hüceyrələrin 
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funksiyasına təsir göstərir və ovulyasiyanı pozur 
[22, 23]. Üstəlik, hipotalamusda sintez olunan 
KRH, yumurtalıq səviyyəsində də fəaliyyət 
göstərir, follikulların yetişməsini, sarı bədənin 
formalaşmasını və cinsi hormonların sintezini 
tənzimləyir [24].

Kəskin və xroniki stresləri ayırmaq son dərəcə 
vacibdir. Kəskin təsir şəraitində orqanizm qısa 
müddətli resursların səfərbərliyi və homeostazın 
sürətli bərpası ilə müşayiət olunan adrenalin emis­
siyasına reaksiya verir. Lakin, məsələn, döyüş və 
ya uzunmüddətli psixo-emosional həddindən artıq 
yüklənmə şəraitində streslərin xroniki təsirində 
orqanizm daimi aktivləşmə vəziyyətindədir.

Əvvəlcə noradrenalin emissiyası ilə simpatik 
sinir sistemi aktivləşir, sonra adrenalin bağlanır. 
Bu proses yalnız arterial hipertenziya və hiper­
tonik böhran riski ilə deyil, həm də endokrin 
dəyişikliklərlə müşayiət olunur: katexolaminlə­
rin, qlükokortikoidlərin, tireoid hormonlarının, 
somatotropinin və qlükaqonun ifrazının artması. 
Bütün bu hormonlar – sözdə kontrinsulyar – 
hiperglikemiyaya və metabolik proseslərin 
pozulmasına kömək edir [25].

Beləliklə, hipotalamus reproduktiv funksiyanın 
pozulması kaskadında əsas halqadır və stres 
universal disreqasiya tetikleyicisidir. İlkin mərhə­
lələrdə HHQ-oxun aktivləşməsi HHY oxu funk­
siyasını yatırır, gonadotropinlərin sekresiyasını 
azaldır və ovulyasiyanı yatırır. Gələcəkdə kortizol 
və katexolaminlərin xroniki hipersekresiyası 
oositlərə və follikullara birbaşa zərər verici təsir 
göstərir, yumurtalıqlarda angiogenezi pozur və 

stres induksiyalı anovulyator disfunksiyasının 
inkişafına kömək edir [21, 22].

Yekun olaraq, kəskin stres təkamül əhəmiyyətli 
bir qoruyucu mexanizm kimi, xroniki isə 
reproduktiv disfunksiya üçün risk faktoru kimi 
qəbul edilə bilər.

Stresin qadının reproduktiv sisteminə təsirinin 
öyrənilməsi təkcə nəzəri deyil, həm də böyük 
praktiki əhəmiyyətə malikdir. Müasir məlumatlar 
stresə metabolik və genetik meyllərlə müqayisə 
edilə bilən reproduktiv pozğunluqlar üçün 
müstəqil risk faktoru kimi baxmağa imkan verir. 
Bu əlaqənin dərk edilməsi fənlərarası profilaktika 
strategiyalarının hazırlanması üçün perspektivlər 
açır, o cümlədən təkcə dərman korreksiyası 
metodları deyil, həm də psixo-emosional dəstək, 
stresə qarşı müqavimətin formalaşması və həyat 
tərzinin modifikasiyası.

Beləliklə, reproduktiv funksiyanın stres-
induksiyalı pozulmalarının müalicəsi və 
profilaktikası strategiyası yalnız ginekoloji və ya 
endokrinoloji təcrübə çərçivəsi ilə məhdudlaşa 
bilməz. Bu, psixiatriya, nevrologiya, psixologiya 
və davranış elmlərinin bilik və metodlarının 
cəlb olunduğu fənlərarası yanaşma tələb edir. 
Belə inteqrativ yanaşma bu pozuntuların əsa­
sını təşkil edən mürəkkəb neyroendokrin me­
xanizmləri və psixososial amilləri daha dolğun 
şəkildə nəzərə almağa imkan verir. Bu kontekstdə 
stresin qadınların reproduktiv sağlamlığına təsiri 
problemi haqlı olaraq müasir tibb və səhiyyənin 
ən aktual və sosial əhəmiyyətli məsələlərindən 
biri hesab olunur.
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РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ СТРЕССА НА РЕПРОДУКТИВНУЮ СИСТЕМУ ЖЕНЩИНЫ

1Яхьяева С.Ф., 2Ахмедова З.Г., 2Касумова Ф.Н.
1Наримановский Медицинский Центр, Баку, Азербайджан;

2Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей 
имени А.Алиева, кафедра терапии, Баку, Азербайджан

Современные исследования убедительно показывают, что стресс является ключевым фактором, определяющим 
функционирование репродуктивной системы женщины. Дисбаланс в функционировании гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систем приводит к нарушениям 
менструального цикла, снижению фертильности и развитию таких состояний, как гипоталамическая 
аменорея. В статье рассмотрены механизмы стрессового воздействия, роль нейроэндокринных систем в 
регуляции репродуктивной функции, клинические последствия хронического стресса и актуальные подходы 
к классификации стресс-индуцированных репродуктивных нарушений.
Ключевые слова: стресс, репродуктивная система, гипоталамо-гипофизарно-яичниковая ось, 
гипоталамическая аменорея
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SUMMARY

THE IMPACT OF STRESS ON THE FEMALE REPRODUCTIVE SYSTEM

1Yahyayeva S.F., 2Akhmedova Z.G., 2Gasimova F.N.
1Narimanov Medical Center, Baku, Azerbaijan;

2Azerbaijan State Advanced Traimning İnstitute for Doctors named after Aliyev, 
Department of Therapy, Baku, Azerbaijan

Contemporary research convincingly demonstrates that stress is a key factor influencing the functioning of the female 
reproductive system. Imbalance within the hypothalamic–pituitary–ovarian and hypothalamic–pituitary–adrenal 
axes leads to menstrual cycle disturbances, reduced fertility, and the development of conditions such as hypothalamic 
amenorrhea. This article discusses the mechanisms of stress-related effects, the role of neuroendocrine systems in 
the regulation of reproductive function, the clinical consequences of chronic stress, and current approaches to the 
classification of stress-induced reproductive disorders.
Keywords: stress, reproductive system, hypothalamic–pituitary–ovarian axis, hypothalamic amenorrhea
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