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1 FOSIL

BEYIN-QAN DOVRANI
POZULMALARI

Beyin damar zodolonmolori olan xostelora  differensial,
patogenetik osaslandirilmig miialiconin toyin edilmosi vo profilaktik
todbirlorin miloyyonlosdirilmasi iig¢lin miitloq nozors alinmalidir: osas
xostalik (vo ya yanasi gedon bir nego xastaliklor), beyin — gan dévram
pozulmalarinin ehtimal olunan xarakteri, zodolonms ocaginin
lokalizasiyasi, damar doyisikliklorinin xarakteri vo lokalizasiyasi,
kliniki sindromun xiisusiyyatlori vo xastonin omok qabiliyyatinin
vaziyyati. Bu toloblors miivafiq olaraq, Y.V.Smidt tesnifatinda
asagidaki 6 bélma verilmisdir.

I. Beyin-qan dévram pozulmalarmma sobab olan xastaliklor vo patoloji
hallar
1. Ateroskleroz

2. Arterial hipertenziya.

3. Arterial hipertenziya ilo miistorak ateroskleroz.

4. Simptomatik damar hipertenziyasi ilo olan xastaliklor.

5.Vazomotor  distoniyalar  (neyrosirkulyator  distoniya,
vegetativ —

damar distoniyasi).

6. Arterial hipotenziya.

7. Urak patologiyast vo onun faaliyyatinin pozulmalari

8. Infeksion va allergik vaskulitlor: a) sifilitik; b) revmatik; c)
basqga

infeksion allergik va kollagenoz vaskulitlor.

9. Beyin damarlarinin toksiki zadslonmolori: a) ekzogen; b)
endogen

10. Beyin damarlarinin vo gisalarinin travmatik zadelonmalori

11. Arteriya va venalarin sixilmasi (onurgadaki dayisikliklor va
sislor zamani va digoar hallarda)

12. Urok — damar sistemi anomaliyalari

13. Qan xostaliklori vo onun fiziki — kimyavi xiisusiyystlorinin
doyismasi

14. Endokrin xastoliklor
I1. Beyin-qan dovram pozulmalarinin xarakteri

15





















enerji tolobatini yalniz qismon 6dayir (qlitkozanin bir molekul anaerob
ayrilmasi yalniz 2 ATF molekulu verir).

Beyin gan aximinin optimal hacmi 100 g/daq 50-60 ml tagkil
edir. Beyin gan corayani 100 g/doq 20 ml-don asag diisdiikds, beyin
gabigr neyronlarinin funksional vaziyystinin pozulmasina, 100 g/daq
10-15 ml- o godor diisdiikds iso bir nego daqiqe arzinds neyronlarda
doniigsiiz dayisikliklors sabob olur. 6-8 doqiqs arzinds neyronlar hoyat
gabiliyyatli qalirlar vo normal qan tachizati toqdirinds 6z funksiyalarini
barpa edos bilirlar. Beyinin lokal igemiyasi zamani doniissiis dayisikliklor
sahasi otrafinda beyinin normal funksiyasi ii¢lin gan tochizatinin lazimi
saviyyadan az, 100 g/daq 10-15 ml-dan isa ¢ox olan bir saha formalasir
(dontissiiz dayisikliklorin kritik astanasi) —«isemik yarimkolgo»(Sakil3).

Sokil 3: Isemik yarimkolga.Perfuzion KT-da sxematik olaraq (C)
qirmizi ranglo boyanmis saho doniissiis lokal isemiya sahasini, yasil
ronglo boyanmis saha isemik yarimkolgeni (ischemic penumbra)
gostorir.

«Isemik yarmmkolgo» nahiyasinda hiiceyralorin mohvi infarktin
Ol¢iilorinin genislonmasing gotirib ¢ixarir. Lakin bu hiiceyralor miioyyon
miiddat orzinds 6z hoyat gabiliyyatlorini qoruyub saxlayirlar. Buna
g6ra da gan tachizatini barpa etdikds vo neyroprotektor preparatlardan
istifads olundugda, doniigsiiz dayisikliklorin inkisafinin garsisin1 almaq
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mimkiin olur. «Terapevtik poncoro» - dovriiniin, yoni «isemik
yarimkolgo» nahiyasinds neyronlarin funksiyasinin barpasi iigiin lazim
olan vaxtin miiddati daqiq miisyyanlasdirilmamisdir. Qlitkozanin
anaerob oksidlosmoesi artiq miqdarda siid tursusu vo asidoz omolo
gotirir. Laktat — asidoz hipoksiya ilo birlikde, ionlarin dasinmasini
idars edon ferment sisteminin foaliyyatini pozur. Bu, K* ionlarinin
hiiceyradon konar bosluga ¢ixmasina va Na* va Ca?* ionlarin hiiceyraya
daxil olmasina sabab olur (hiiceyronin ion homeostazinin pozulmasi).
Qiciglandirict neyromediatorlarin — glutamatin vo aspartatin hiiceyro
arasl bosluga artiq atilmasi astroqliyalarin onlar1 geri goétiirmasinin,
qlutamat NMDA - reseptorlarin artiq qiciglanmast vo onlarin
nazaratinds olan kalsium kanallarinin agilmasi boyiik shomiyyat kosb
edir ki, bu da Ca?* ionlarin neyronlara oslave axinina gotirib ¢ixarir.
Ca?* hiiceyro daxilindo artiq toplanmasi fermentlori (lipaza, proteaza,
endonukleaza) aktivlosdirir, oksidlagdirici fosforlagdirmanin ayrilmasi
ilo mitoxondrilarin yiiklonmasina sabab olur vo katabolizm proseslorini
giiclondirir. Hiiceyradaxili orqanel membranlarda vo xarici hiiceyroa
membraninda fosfolipidlorin dagilmasi lipidlorin peroksidlogmasini vo
sorbast radikallarin  omolo  golmosini  giiclondirir.  Hiiceyrodaxili
kalsiumun miqdarmin artmasi, sorbast oksigen radikallarinin vo lipid
peroksidlarinin amalo galmasi sinir toxumalarinin msahvins (nekrozuna)
gotirib ¢ixaran neyrotoksiki tesir gostarirlor.

Hiiceyro membraninin zodslonmasi va hiiceyrado su toplanmasi
naticasinds lokal igemiyanin inkisaf etmasindon bir nego doqiqe sonra
bas beyin 6demi (sitotoksiki 6dem) oamolo golir vo bir nego giindon
sonra HEB zadolonmasi va plazmanin beyinin hiiceyrasiz bosluguna
diismasi naticasinda boylyiir (vazogen 6dem). Beyin 6deminin tozahiirii
birbasa beyin infarktinin 6l¢iilorindon asilidir. Ona goéro do yayilmis
aterotrombotik vo kardioembolik insult zamani 6dem maksimal
doracads oldugu halda, lakunar insult zamani praktiki olarag 6dem
olmur. Beyin 6demi damardankonar boslugda tozyiqin artmasina vo
damarlarin hoddon artiq dolmasina sobob olur vo bu, infarktin
hemorragik transformasiyasina vo beyin koétiiyliniin dislokasiyasina
gotirib ¢ixarir. Hemorragik transformasiya toxminon 5% hallarda vo
¢ox vaxt Ol¢lisiino goro yayilmis beyin infarkti zamani bas verir. Ara vo
orta beynin rostrokaudal istigamatds yerdoyismasi va onlarin tentorial
dolikdo sixilmasi yarmmkiironin genis isemik insultunun birinci
hoftosindo daha tez-tez tosadiif olunan 6liim sobabidir. Az hallarda letal
natico orta beynin parahippokampal qirisla sixilmasi sababli olur. Ogor
letal natico bag vermirsa, xastoliyin 2-4-cii giinii beyin 6demi maksimum

28



hodds catir, sonradan 1-2 hofto orzindo todricon azalir, beynin
nekrozlasmis toxumasi durulasir vo ya tokrar hopmaya (rezorbsiyaya)
moruz qalir. Sonradan infarkt yerindo birlosdirici toxuma
(qliomezodermal ¢apiq) formalasir, bu zaman kistayabonzor saha do
omolo galo bilor.

ISEMIK INSULT

Klinika. iI adoton, bir ne¢o saniyo va ya doqiqoe arzindoe inkisaf
edir (bazi hallarda bir neg¢o saat va ya giin arzindo) va harakot, hissiyyat,
nitq va basga ocaqli sinir pozulmalari ilo tozahiir olunur. Beyin koétiyii,
beyincik infarktlari, yaxud yayilmis yarimkiiro infarktlari istisna
olunmagla, adaton hus pozulmasi, intensiv bas agrilar1 vo qusma ilo
miisahido olunmur. Insultun siddotli gedisati (nevroloji pozulmalarin
bir nega saat vo ya giin arzinds tadricon vo ya pillovari artmasi) daxili
yuxu arteriyast hovzosindo isemik insultlu xostolorin 20%-ds vo
vertebrobazilyar arteriya hovzesinds isemik insultlu xastalorin 40%-da
miisahido olunur. II ¢ox zaman arteriyadaxili trombun bdyiimosi,
tokrar emboliyalar, beyin 6deminin artmasi, infarktin hemorragik
transformasiyasi vo ya sistemli arterial tozyiqin asagi diismosi
naticasinds Glgiilorinin béylimasi sobabindon bas verir.

Insultun ilk giinlorindo xastalorin 70-80%-do AT-in yiiksalmasi
miisahids olunur. Sonradan onlarin ¢oxunda tozyiqin spontan diismasi
geyda alinir. AT-in tranzitor yiiksalmesi bas beyinin 6demi, KDT
yiiksalmaosi, homginin agir xastoliyin bas vermasi va tacili hospitalizasiya
ilo bagl kegirilon stresslo alagadar ola bilor.

Vertebrobazilyar hévzoys nisbaton, karotid sistemdo insultlara
5-6 dofo ¢ox rast golinir. Karotid hévzads bas vermis total zadslonmo

sindromu kontralateral hemiplegiya, hemianesteziya,
hemianopsiyadan, bas beyninin dominant yarimkiirasinin zodslonmasi
zamant APF - afaziya, aqrafiya, aleksiya pozulmalarindan vo

subdominant yarimkiironin zodolonmesi zamani anozoqnoziyadan,
bodon sxeminin pozulmasindan ibarstdir. Bu sindrom, orta beyin
arteriyasinin osas kotilyliniin (¢ox vaxt embol) vo ya daxili yuxu
arteriyasinin (oksor hallarda, bas beyninin arterial dvrasindon ayrilmig
trombla) tixanmasi naticesinds inkisaf edir vo beyin yarmmkiirasinin
alin, tops, gicgah paylarinin zodslonmosine sobob olur. Karotid
sistemda gisman zadslonma sindromlarinin inkisaf etmasina orta beyin
arteriyasi saxolorinin (¢ox vaxt embolla) 6n beyin arteriyasinin (tromb
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vo ya embolla) vo ya daxili yuxu arteriyasinin (adston trombla)
tixanmasi, yaxud onlarin daralmasi (adaton, sklerotik) sabab olur ki, bu
da beyin yarimkiirasinds nisboton mohdud infarkt amolo golmasina
gotirib ¢ixarir.

Daxili yuxu arteriyasinin tixanmasi, arteriyanin baslangicinda
(imumi yuxu arteriyasinin bifurkasiya nahiyssinds), karotid sifonda vo
supraklinoid hissads (¢ox vaxt aterosklerotik dilyiin yerindo tromb
omolo golmasi naticasinda) omalo golo bilor vo kifayot qodor kollateral
gan dovranmi zamani bas beyinin arterial ddévresindon vo basqa
anastomozlardan simptomsuz kegs bilor. Kollateral gan dévrani lazimi
miqdarda olmadiqda vo ya orta beynin arteriya saxslorinin arterio —
arterial emboliyas1 hallarinda braxiofasial hemiparez, yuxari atrafin
monoparezi, hemianesteziya, afaziya vo basqa simptomlar tozahiir edo
bilor. Trombun gbz arteriyasinin monfozino toraf genislonmosi (vo ya
onun emboliyasi) zodslonmis torofdo gdziin tam korluguna gador gérmo
gabiliyystini zodsloyir. Korlugun va bdyitkk beyin yarimkiirasinin
isemiyast simptomlarinin (mosalon, hemiparez) eyni torafds birlikdo
olmasi — okulopiramid sindrom — koskin stenoz vo ya daxili yuxu
arteriyasinin tixanmasi U¢iin xaraktirik slamatdir. Trombun orta va 6n
beyin arteriyalarinin monfazina qgodor yayilmasi («eselonlasmis
tromboz») karotid sistemdo total zodslonmo sindromunun inkisafi ilo
miisayiat olunur, beyin 6demi va beyin koétiiyliniin sixilmasi naticasinda
¢ox vaxt imumi beyin pozulmalarina gatirib ¢ixarir.

Daxili yuxu arteriyasindan ayrilan 6n xovlu arteriyanin orta vo
6n beyin arteriyalarina boliindilyli yera qgodor tixanmasi, daxili
kapsulanin zodslonmasi sababindon, adston, kollateral hemiparez vo
hemihipalgeziya soklindo tozahiir edir. Bozon talamuzun isemiyasi
naticosindo  nitqin  vo  gérma  sahasinin  miloyyanlogdirilmasi
gabiliyyatinin pozulmasi, hamg¢inin bayir dizebanzar cismin zodolonmasi
zamani hemianopsiya miisahids olunur.

On beyin arteriyasinin tixanmasi ¢ox vaxt daxili yuxu
arteriyasindan, arterio — arterial emboliya vo ya kardiogen emboliya
sobabli olur. ©gor tixanma 6n birlosdirici arteriyainin ayrildigi yera
gadar bas verirsa, onda oks torafin 6n beyin arteriyasindan kollateral
gan dévrani naticosinda bu tixanma simptomsuz 6tiise bilor. On beyin
arteriyasiin tixanmasi sabobindon bas vermis infarkt alin proksimal
hissasinda vo ayagin distal hissasinds iistiinliik toskil edon kontralateral
hemiparezlo vo ayagin monoparezi ilo tozahiir edir. Bununla yanasi,
paretik otraflarda yiingiil hissiyyat nasazliqlar1 vo ¢anaq orqanlarinin
funksiyalarmin pozulmalar1 miisahido oluna bilor.Yuxarn otrafin
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ylingiil dorocali yarmmiflici zamani, tutma refleksi omoalo golo bilor.
Bozon nitq pozulmalari, nitqin kasiblasmasi vo psixi pozulmalar —
motivasiyanin azalmasi vo ya oksina horakot faalligi, hayacan geyd
olunur. Ikiterofli zodolonmo zamani abuliya (iradesizlik) vo akinetik
mutizm (siiur pozulmadan g6z almalarinin horokstindon basqa biitiin
horokat funksiyalarinin pozulmasi) inkisaf eds bilor. Alin — korpi-
beyincik yollar1 zodolondikdo, straflarda koordinasiya pozulmalari (alin
ataksiyasi vo yerimo apraksiyast) miimkiindiir.

Qayidan Qeybner arteriyasinin, 6én beynin arteriya saxasinin
tixanmasi, quyruqlu niive basciginin vo daxili kapsulun 6n ayaqcginin
zodolonmasi ilo naticolonir vo dizartriya ilo miisayiot olunan Yuxari
otrafin, Uizlin vo dilin kontralateral yarimiflicine sobab olur.

Infarktlar, 6n beyin arteriyasina nisbaton orta beyin arteriyasi
hovzosindo daha tez-tez bas verir. Orta beyin arteriyasinin osas
kotiiyliniin tixanmasi ¢cox vaxt emboliya, bazon aterosklerotik tromb
sobabli olur va adoton, karotid sistemds total zodslonmo sindromu ild
tozahiir edir. 9vvalco basin vo gbéz almalarimin hemiparezs (patoloji
ocaga) aks olan torafs birlikda ¢evrilmasi miisahids oluna bilar. 9gor 6n
vo arxa beyin arteriyalarinda qabiq kollateral gan tochizati boyiik
beyin gabiginda qgan tochizatinin barpasi tgiin kifayatdirss, onda
osason, gabiqalti strukturlar zadslonir vo ABF-nin kobud pozulmalar
miisahido olunmur. Ara beyin arteriyasinin tixanmasi lentikulostriar
arteriyalar ayrildigdan sonra bas verdiyi hallarda yiingiil deracali ayaq
parezi ola bilor. Ogaor orta beyin arteriyasinin tixanmast lentikulostriar
arteriyalarin ayrildigi yerdo omolo golirso, bu halda hemiparez,
hemihipesteziya (adston, ylingiil doracali) inkisaf edir, ABF (qabiq —
gabigalt1 yollarin qirilmast va ya bas beyin gabiginin isemiyasi
naticasinds)  pozulmalar1  mimkiindir. Ayrica  lentikulostriar
arteriyainin tixanmasi adaton, lakunar infarkta sabab olur (Sakil 4).

Orta beyin arteriyasinin qabiq saxoalori hovzesinds amolo golon
infarkt, onlarin emboliyast vo ya orta beyin, yaxud daxili yuxu
arteriyasinin tixanmast (vo ya hemodinamik ohomiyyotli stenozu)
naticasinds hemodinamik pozulmalar sobabindon bas verir. Markozonil
sirim arteriysnin tixanmasi patoloji ocagin oks torofinds iizlin va dilin
morkozi iflici, dominant yarimkiironin zodslonmaosi iso horoki afaziya
kimi tozahiir edir. Morkozi sirim arteriyasinin tixanmasi kontralateral
braxio — fasial hemiparezo sabab olur.
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Sakil 4: Bas beynin arterial gan tohcizati. Beynin lateral, medial, basal
vo frontal kosiklorinds sxematik olaraq asas serebral arteriyalarin
vaskulyarizasiya sahalari oks olunmusdur.Gd&y rang- 6n serebral
arteriya,qirmizi rong-orta serebral arteriya, sari rong-arxa serebral
arteriya,yasil rong-6n xoriodal arteriya.

Topa, gicgah va onso paylarini gqanla tochiz edon orta beyin
arteriyasinin  basqa saxolorinin tixanmasi, oks torofin sensor

pozulmalarina,  hemianopsiyaya vo ya  yuxar1  kvadrant
hemianopsiyasina, dominant yarimkiiro zodolondikde - sensor
afaziyaya, aleksiyaya, akalkuliyaya, apraksiyaya, subdominant
yarimkiiro  zodslondikdo - anozoqnoziyaya, bodon sxeminin

pozulmasina gatirib ¢ixarir.

Vertebrobazilyar sistemin insultlari homonim hemianopsiya,
gbziin horokoti pozulmalari, otarflarda ikitorafli horokat vo hissiyat
pozulmalari, klassik alternasiyaedici sindromlar — kallonin bir va ya bir
nego sinirinin bir torofdon vo basqga torofdon otraflarin horokot vo
hissiyatinin birgs pozulmalari ilo tozahiir eds bilor. Talamus, gicgah vo
onso paylart  zodolondikde, ABF pozulmalar1 miimkiindiir.
Basgicollonmonin yalniz iirokbulanma, qusma, iifiigi ve ya rotator
nistagmla birgo olmasi nadir hallarda vertebrobazilyar sistemdo
insultun gostaricisi ola bilar, basgicallonma ¢ox vaxt basqa sababli olur.

Kollateral qan doévrami kifayat qodor olduqda, onurga
arteriyasinin tixanmasi simptomsuz keg¢a bilor. Lakin uzunsov beyinin
dorzolateral hissesinin vo beyincik yarimmkiiresinin asagi sothinin
yayilmig infarktina da sobob ola bilor. Belo infarkt, arxa asagi beyincik
arteriyasinin tixanmasi zamani da bas verir vo Vallenberq-Zaxarcenko
sindromu ilo tozahiir edir. Klassik variantda bu sindrom zamani
basgicollonma, iirokbulanma, qusma, patoloji ocaq terofdo -
disfagiyaya, disfoniyaya, dizartriyaya gotirib ¢ixaran {iziin agr1 vo
temperatur hipesteziyasi, beyincik ataksiyasi, Qorner sindromu, udlaq,
qirtlaq vo damaq iflici, oks torofdo - otraflarin vo badonin agr1 va
temperatur hipesteziyas1 sociyyovidir. Lakin ¢ox vaxt sindromun
osason, basgicallonma, nistagm vo beyncik ataksiyasi ilo miisayiot
olunan uzunsov beyinin ciizi zodslonmasi (vo ya onsuz) variantlarina da
rast golinir.

Bazilyar arteriyanin tixanmasi orta beynin vo korpiiniin xeyli
zadalonmasina sabab ola bilor. Bu zaman ¢ox halarda tezliklo letal
naticaya gotirib ¢ixaran géziin haraki pozulmalari, tetraplegiya, husun
itmasi, vital funksiyalarin pozulmasi inkisaf edir. Bazilyar arteriyanin
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hagalanma nahiyssinin tixanmasi (emboliya zamani) beyin kotityiiniin
rostral hissosinin vo arxa beyin arteriyasinin qan tochizati hovzosinin
ikitorofli isemiyasina sobab olur vo kortikal korlug, goéziin horoki
pozulmalari, hiperkineziyalar, yuxu pozulmalari, qarabasmalar,
amneziya soklinds tozahiir edir.

Korpii vo orta beyini ganla tochiz edon bazilyar arteriya
saxolorinin tixanmasi zamani miixtolif sindromlar amolo golo bilor:
patoloji ocaq torofdo mimiki azolalorin periferik parezi, oks torofds
hemiplegiya (Miyyar — Gubler sindromu); patoloji ocaq torafdo mimiki
ozalalorin va gbziin lateral diiz azolasinin periferik parezi, oks torofds
hemlpleglya (Fovﬂl sindromu); patoloji ocaq torafdo goéziin horoki
sinirini innervasiya edon azolonin iflici, oks torafds hemiplegiya (Veber
sindromu) vo ya hemiataksiya vo otraflarda atetoz horokoatlor (Benedikt
sindromu) vo ya intension hemitremor, hemiataksiya ilo ozalo
hipotaniyasi (Klodt sindromu); baxisin yuxariya iflici, konvergensiya
pozulmalar1 va gbz qapaqlarimin ikitorafli, hissovi ptozu (Parino
sindromu) va s. Olahiddo paramedial arteriyanin tixanmas: lakunar
infrakta sobab olur.

Beyincik infarkti onurga, bazilyar vo ya beyincik arteriyalariin
tixanmas1 noticosindo bas verir vo genis zodolonmo zamani koskin
imumi beyin simptomlari, hus pozulmalari ilo miisaiyst olunur. On
asagl beyin arteriyalarmin tixanmasi beyincik vo korpii nahiyssinin
infarktina sobob olur. Bu zaman basgicollonmo,qulaglarda kily,
trokbulanma, zodslonms torofdo — iz ozololorinin parezi, beyincik
ataksiyasi,Qorner sindromu saciyyavidir. Yuxari beyincik arteriasinin
tixanmasi zamani ¢ox vaxt basgicallonmo, patoloji ocaq torofds
beyincik ataksiyasi miisahids olunur.

Labirint arteriyanin tixanmasi, olahiddo bas vera biler,
basgicallonma, gafil va birtarafli karliga sobab ola bilar.

Arxa beyin arteriyasmin tixanmasi ¢ox vaxt emboliya sobabli
olur vo adaton, makulyar gérma gabiliyysti saxlanmagqla, kontralateral
homonim hemianopsiya ilo tozahiir edir. Ikitorofli zodolonmolor
kortikal korluga soabab ola bilor. Dominant yarimkiironin arxa beyin
arteriyasinin tixanmasi amnestik afaziya,aleksiya, aqrafiya vo ya
amneziya, subdominant yarimkiironin zodolonmasi iso gormo sahosi
funksiyasinin pozulmasi ilo naticalonir.

Talamus nahiyasindo bas vermis infarktlar vertebrobazilyar
sistemdo olan insultlarin 25%-0 qodorini teskil edir. Talamusun
perforasiyaedici arteriyalarin tixanmasi talamusun arxa medial
hissalorinin zadolonmasina sobob olur vo ruh diisgiinlityii, baxisin
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yuxariya iflici, ABF pozulmalari, kontralateral hemihipesteziya ilo
miisayiot olunur. Ikitorofli zodolonmo zamani akinetik mutizm, ruh
diisglinliiyli, motivasiya pozulmasi vo amneziyanin amolo galmasi
miimkiindiir. Talamusun ventrolateral nahiyasinin yayilmis infarkti
Dejerin — Russi sindromuna sobab ola bilor: patoloji ocagin oks
torofindo — hemianesteziya, ataksiya, kecici hemiparez, xoreoatetoz,
agr1 vo paresteziyalar. Talamolenikulyar arteriyalardan birinin
zodolonmasi naticesindo talamusun lateral nahiyasinin  mohdud
zodolonmasi lakunar infarkta sobab olur — xalis sensor insult. Arxa
perforasiyaedici arteriyalarin tixanmasi, talamusun arxa hissolori vo
balis nahiyssinin dizobonzor cisimlorinin infarktina sobob olur vo
kontralateral hemianopsiya va bazon ABF pozulmasi ils tozahiir edir.

Aterotrombotik insult ¢ox vaxt geco vo ya sohor bas verir.
Nevroloji pozulmalar bir ne¢o saat va ya hotta giin orzindo todricon vo
pillali inkisaf edir. Xostolorin anamnezinds basqa tip insultlara
nisboton, bu insult zamani eyni damar hovzosinde TIH vo isemik
insultlar daha ¢ox nazars ¢arpir. Angioloji milayine zamani daxili yuxu
arteriyasiin stenozu va okkliiziyasi slamatlorini gérmok olar (imumi
yuxu arteriyasinin hagalanma nahiyssindo damar kiiyili, xarici yuxu
arteriyasinin ~ pulsasiyast  giiclondikds, Umumi yuxu arteriyasi
pulsasiyasinin zaiflomasi).

Fiziki vo emosional gorginlik, kardial aritmiya fonunda
simptomatikanin qgofil inkisafi embolik insult {i¢lin xarakterikdir.
Adoston, insultun inkisafindan dorhal sonra maksimal nevroloji
pozulmalar bas verir. Kardioembolik infarktlar ¢cox zaman orta beyin
arteriyasinin  qabiq saxolori hoévzasindo lokallasir. Xarakterik
sindromlar kimi slahidds sensor vo ya horaki afaziyani, hemiparezi (¢ox
vaxt yuxari atrafda) vo ya morkozi tip tizra liziin va dilin parezi ila
yanast gedon olin monoparezini gdstormok olar. Basqa tipli isemik
insultlara nisbaton, kardioembolik insult zamani parsial vo generalizo
olunmus epileptik tutmalar daha tez — tez misahido olunur. Bu
tutmalar, adoton xastoliyin ilk giinlorinde daha tez — tez miisahido
olunur va embolik insultdan bir ne¢o ay sonra da bas vers bilor.

Isemik insultun hemodinamik xarakteri, preserebral vo serebral
arteriyalarin stenozlasdirici zodslonmasi olan xastolords arterial tozyiqin
enmasi va ya hipovolemiya fonunda beyinin lokal isemiya simptomlari
bas verdiyi hallarda ehtimal olunur. Hemodinamik insult zamani ¢ox
vaxt yanasi gan dovrani zonalar1 ziyan g¢okir. Topa — ansa nahiyasinin
(orta vo arxa beyin arteriyalarinin bitisik qan tochizati zonasi) ikitorofli
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infarkti da bas vers bilor vo patologiya kortikal korluq, gérmo
agnoziyasi vo amneziya ilo tozahiir edir.

Allm — parasagittal nahiyonin infarkti (6n vo orta beyin
arteriyalarmin bitisik qan tochizati zonalari) dominant yarimkiirs
afaziya ilo zoadolondikds, kontralateral parezlo yanasi ayagin
hipesteziyasina gotirib ¢ixara bilor.

Lakunar insult, daha c¢ox qofloton baslayir, nadir hallarda
nevroloji pozulmalarin tadrici inkisafi ilo miisahido olunur. Lakunar
insult zamani hus pozulmalarina, epileptik tutmalara , Ali psixi
funksiyalarin vo gérmas saholorinin pozulmasina tesadiif olunmur.

«Xalis horakat insultu» - lakunar insultun an ¢ox rast goalinon
variantidir (60%-o godor hallarda). O, yalniz harakst pozulmalari ils —
olin, ayagn, lizlin, dilin moarkazi tip izra birtorafli parezi — tozahiir edir.
Horakot pozulmalar yiingiil hemiparezdon hemiplegiyaya kimi doyiso
bilor vo hom oldo, hom do ayaqda eyni dorocodo miisahide olunur.
Bozon xastolor parezli otraflarin keyimosindon sikaystlonirlor, milayino
zamani isa hissiyyat pozulmalar1 agkar edilmir.

«Xalis horoki insult» zamani zodslonmo ocagi ¢ox vaxt daxili
kapsulun arxa ayaqciginda vo ya korpill osasinda, bozon siiali tacda,
beyin ayaqciginda va ya uzunsov beyin asasinda askar edilir.

«Sensomotor insult» - rast golma tezliyine gérs lakunar insultun
ikinci variantidir, xalis horoki insultdan forqli olaraq, hemi tip {izro
horokat vo hissiyyat pozulmalari miisahido olunur. Insultun basqa
variantlari ilo milqayisads zodslonms ocaqlart daha boyiik 6l¢iilii olub,
cox vaxt daxili kapsulun arxa ayaqciginda vo ya siiali tacda , bozon
dizds vo ya daxili kapsulun 6n ayaqciginda, yaxud talamusda yerlagir.

«Xalis sensor insult» hemi tip iizra keyima duygusu va (vo ya)
hissiyyat pozulmasi ila (¢ox vaxt agr1 va temperatur) tozahiir edir. Zada
ocag1 adoton, talamusda miisahids edilir. «Dizartriya vo yondomsiz al»
sindromu koskin dizartriya ilo yanasi, olin ylngil zoifliyi vo
bacarigsizligl, iz azoloesinin morkozi tip iizro birtorofli parezi kimi
tozahiir edir. Zodo ocagi korpil osasinda vo ya daxili kapsulun 6n
ayaqgciginda askar edilir.

«Homlo hemiparezi» sindromu parezli straflarda ataksiya ilo
yanaslt moarkozi hemiparezlo tozahiir edir. Zodoslonma ocagi daxili
kapsulun arxa ayaqciginda, korpii osasinda vo ya siiali tacda miisahido
olunur. Bas beynin kliniki «lal» zonalarinda amols goalon kigik ol¢iilii
infarktlar simptomsuz kego bilor vo basin KT, MRT va ya autopsiyasi
zamani tosadiifon miioyyon edilo bilor. Xostoliyin simptomsuz gedisino
cox vaxt lakunar infarktlar zamani rast golinir.
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Diaqnoz. Isemik insultun diagnozu, beyin damar hévzalorindon
birinin zadslonmasi {i¢iin xarakterik olan (neyrovaskulyar sindrom)
ocaqli nevroloji pozulmalarin kaskin inkisafina vo onun inkisafi {i¢iin
risk faktorlarinin (yasin 50-den yuxari olmasi, anamnezds TIH vo ya
isemik insultun gostorilmosi, AH, sokorli diabet, sigaret ¢okilmosi, iirok
xastoliklori) olmasina osaslanir. Bu, nevroloji pozulmalarin kaskin
inkisafi ilo tozahiir edon beyin qan dévrininin isemik pozulmalarini,
beyin qansizmalarindan va ya basqa xastaliklordon (masalon, beyin sisi
va ya KBT)yiiksak daqiqlikls farglondirmoys imkan yaradan basin KT
vo ya MRT miiayinasi ilo tasdiq olunmasinin talob edir. Basin KT va
MRT miiayinesi totbiq edilmadon hotta xostoliyin tipik kliniki
monzorasi oldugu hallarda belo, differensial diaqnozda yalnishq
ehtimali on az1 5% toskil edir.

Basin KT milayinasi zamani xastolorin ¢oxunda, sixliq azalan
nahiys isemik insultun omologolmo anindan 12-24 saat sonra askar
edilir (Sokil 5). Insultun bas vermosindon az miiddot kegdikdo, beyin
zadolonmasi demok olar ki, ¢cox vaxt miisahido olunmur. Kigik olciilii
beyin infarktlar1 (beyin kotiiyii infarktlar: vo lakunar infarktlar) adi KT
metodu ilo an yaxsi vizualizasiya dovriinds, yani xastaliyin 3-4-cli giinii
belo miloyyon olunmur, lakin kontrast madds yeridildikde, KT vo
MRT miayinosi ilo xostoliyi askar etmok miimkiindiir. Kontrast
maddasiz aparilan KT milayinasinin naticaloring asason, bas beyin sisi,
arterio — venoz malformasiya vo ya basqa hacmli geyri - damar
proseslar ehtimal olundugu hallarda, kontrast mads yeridilmakls KT va
MRT miiayinas tsulunun totbiq edilmasi gostorisdir (Sakil 6 va 7).
Nozoro almaq lazimdir ki, kontrast maddoalor (xiisusilo boyiik

dozalarda) neyrotoksik tasir gostorarak xostonin vaziyystini agirlagdira
bilor.

Sokil 5: KT-da 6n va orta serebral arteriyalar hévzasinda (sol),arxa
serebral arteriya hovzesinds (orta), orta serebral arteriya hdvzasinda
(sag) hipodens ocaq askar olunur.
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Sokil 6: MRT-da T2-rejimds serebral infarkt ocagi hiperintens signal
soklinda (sol,orta), Tl-rejimdoa iso hipointens signal soklinds (sag)
gorunur.

Sokil 7: Diffuz MRT isemik ocagi ilk 15-30 daqiqgo arzinds askar eda
bilor.Diffuz MRT - do sag orta beyin artenriyasi hovzasinds hipodens
ocaq (sol),perfuzion MRT diffuz MRT —dan forqli olaraq penumbra
sahosini do askar edir (sag).

Birfotonlu emission kompiiter tomoqrafiyast (BFEKT) totbiq
edildikda, beyinin lokal isemiyasinin daha erkon maorhalalorini askar
etmok miimkiindiir.

Ogor basin KT vo MRT miiayinesini hoyata kecirmok imkani
yoxdursa, bel funksiyasi vo exoensefaloskopiyadan istifado edilir. il
zamani SSM adoton soffaf olub normal miqdarda ziilal vo hiiceyra
elementlorino malikdir. Lakin bazon limfositlorin va ziilalin migdarinin
bir godor artmasi miisahido olunur. Serebral arteriit sobobli isemik
insult zamaniISSM- do ziilalin, immunogqlobulinlorin vo limfositlorin
miqdarinin xeyli artmast miimkiindiir. Bozon gandasiyict damarin
punksiya iynasi ilo zadslonmasi va gqgan qarisigft SSM - nin
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giymatlondirilmasinds ¢atinlik yaradir. Buna gora do, SSM-nin 3 sinaq
siisasing y1gilmasi va sonuncunun sentrifuqalagdirilmasi talob olunur ki,
naticads rangsiz, ¢okintiiiistii soffaf madds askar olunur. Qeyd etmoak
lazimdir ki, bir sira hallarda beyin qansizmalari zamani1 SSM doyismir.
Bu sobobdon do bel punksiyasi molumatlarina osasen, insultun
xarakteri haqqinda yalnis diagnoz ehtimali an az1 10% toskil edir.
Isemik insultlu xostolorin exoensefaloskopiya milayinasi zamani,
xastoliyin ilk saatlarinda bas beyinin orta strukturlarinin yerdayismasi
¢ox vaxt askar edilmir, lakin perifokal 6dem sabobli boyiik hocmli
infarkt zamani bu bas vers bilor.

Insultun soboblori arasdirilarkon, fizikal milayino iisullari
vasitosilo ¢ox ohomiyyatli molumatlar oldo oluna bilor. Aritmiya
(qulagciglarin fibrilyasiyasi), iirokds kilyiin askar edilmasi insultun
kardioembolik xarakterli olmasi ehtimalin1 yaradir. Asagi c¢ono
bucaginin arxasinda (iimumi yuxu arteriyasinin bifurkasiya nahiyasi)
esidilon sistolik kily — daxili vo ya imumi yuxu arteriyasnin stenozu
olamatidir, xarici yuxu arteriyasi saxalorinds nobzin giiclonmasi {imumi
yuxu arteriyasinin eyni torafdo tixanmasi va ya stenozu zamani
mimkiindiir. Nobzin zosiflomasi (vo ya olmamasi) vo ya arterial tozyiqin
azalmasi bir torofdon aorta qoOvsiiniin vo korpiiciikalti arteriyanin
stenozlasdirici zodolonmasini gostarir.

Isemik insultun sobablorinin arasdirilmasi tigiin damarin geyri —
invaziv ultrasos miayinasi tsullarindan istifade olunur. Bunlarin
arasinda basin preserebral arteriyalarinin vo serebral arteriyanin
dupleks va tripleks (rongli dupleks) skanerlonmasi vo serebral
arteriyalarin  TKDQ (transkranial doppleroqrafiya) daha genis
molumat imkanlarma malikdir (Sokil 8). Dupleks skanerlonmosi
vasitosilo damarin tosvirini almaq (exotomoqrafiya) vo eyni zamanda
spektral dopplerografiya metodu ilo gan axinini miiayine etmok
miimkiindiir, tripleks skanerlonmesi zamani ise, homg¢inin damarda
ganin horokotini miisahido etmoak olar. Dupleks skanerlonmasi hotta
arteriyalarin o godor do bdyitk olmayan stenozlarini vo arteriyaninin
«daxili qgisa - orta qisa» kompleksinin galinlagsmasini askar etmoyo,
ateroslerotik ditylinciiklorin xarakterini tadqiq etmoys, bas beyins qan
axininin miqdarini miloyyanlosdirmays imkan verir.

TKDQ serebral arteriyanin hemodinamik  ohomiyyatli
stenozunun vo ya okkliiziyasinin askarlanmasina, basin magistral
arteriyalarinin okkliiziyaedici zodslonmoesi zamani kollateral gan
dovraninin xarakterini miloyyonlosdirmays imkan yaradir. Miialico
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aparilarkon, bas beyinin qan tochizatinin dinamik miisahidasi
magsadils geyri — invaziv milayins iisullarindan istifads oluna bilar.
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Sakil 8: Karotid arteriyanin dupleks skanerlonmosi arteriyanin 80 %o-
don ¢ox stenozu askar edir.

Preserebral vo serebral arteriyalardaki patoloji doyisikliklorin
agkar edilmosindo serebral angioqrafiya (selektiv kateterlosdirma ilo
serebral angioqrafiya) daha genis molumata malikdir (Sakil 9). O,
stenozlarin, okkliiziyalarn, xoralarin, anevrizmin va arteriyalardaki
basga patoloji doyisikliklorin askar edilmasine imkan yaradir. Lakin
kateterizasiya zamani bas vera bilon fosad riski 4%-o catir (insult vo ya
TIH inkisafi). Buna géro yalniz karotid endarteriektomiya vo ya basqa
corrahi miidaxilo planlasdirilarkon, ya da gonc yash xastolordo sobabi
bilinmoyan isemik insult olduqda, angioqrafik miiayino aparilir.

Arteriyadaxili vo ya venadaxili digital suptraksion angioqrafiya
daha tez vo az tohliikali (isemik insultun inkisafi riskino gors) milayino
iisuludur. Lakin bu miiayins tisulunun informativliyi (xiisusilo serebral
arteriyalarin kigik zodslonmaolori diagnozunda) ananavi angioqrafiyaya
nisbaton asagidir. Boyiik migdarda kontrast maddolorin vena daxiline
yeridilmosi iso sistemli vo allergik reaksiyalara (iirokbulanma, qusma,
epileptik tutmalar, bronxospazm v s.) sabab ola bilar.

Son illords preserebral vo serebral arteriyalarin zodslonmasinin
diagnostikast t¢iin MR - angioqrafiya vo spiral kompiiter
tomogqrafiyasi isullar1 daha da inkisaf etdirilir (Sokil 10). Lakin onlarin
molumatlhiligi hals do serebral angioqrafiya tisulundan geri qalir.
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Sakil 9: D6s aortast angioqrafiyast sag {imumi yuxu arteriyasi vo sag
daxili yuxu arteriyasinin stenozunu (sol), ¢op lateral servikal angioqram
v sag daxili yuxu arteriyasinin stenozunu (orta), lateral imumi yuxu
arteriyasi arterioqgrammi daxili yuxu arteriyasinin proksimal hissasinin
stenozunu (sag) askar edir.

Spiral KT zamani kontrast maddodon istifado edilmasi iso
miloyon sistemli vo allergik fosadlarin meydana ¢ixmast riski ilo
baghdir. Isemik insult zamam preserebral vo serebral arteriya
zodalonmoalarinin - geyri  invaziv diagnostika isulu  kimi MR
angioqrafiya ilo dupleks skanerloma vo TKDQ miiayinalorinin birgs
aparilmasi perspektivli hesab olunur.
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Sakil 10: MR angioqrafiyada korpiiciikalti arteriyanini stenozu (sol),
KT angioqrafiyada sol daxili yuxu arteriyasinin proksimal hissasinin
tam okkliiziyasi (sag) askar olunur.

Isemik insultlu biitiin xostolorde iiroyin ritm pozulmalarinin,
isemiya vo miokardin basqa doyisikliklorini askar etmok maogsadilo
elektrokardioqrafiya milayinasi aparilir. Qeyd etmak vacibdir ki, 10%
xastolorin  EKQ-da koronar c¢atismazligi xatirladan, lakin aslinds
miokardin simpato - adrenal aktivliyi noticosinde omoalo goalon
doyisikliklor miisahido olunur. Belo hallarda miokardin infarktinin
istisna edilmosi {igiin tokrar EKQ milayinosi moslohot goriiliir. Urok
ritminin paroksizmal pozulmasi noticesinde embolik genezli insult
ehtimal olundugu hallarda, Xolter monitoru ilo EKQ -dan istifads
edilir. Uroyin qapaq aparatinin zodolonmosino, kardiomiopatiyaya,
iirokdaxili tromb vo ya sigo, moadocik anevrizmino siibha oldugu
hallarda exokardioqrafiya (transtorakal va ya qida borusundan kecon)
milayinasi aparilir. Yast 45 — don az olan xastolordo namolum genezli
insultun biitiin hallarinda transtorakal exokardioqrafiyanin aparilmasi
maslohat  goriiliir. Ogor bu miayine Usulu  doyisikliklori
miloyyanlosdirmirss, onda kardial patologiyanin askar edilmasinda
daha genis malumatverici miiayins tisulu olan gida borusundan kecon
exokardioqrafiyadan istifads olunmasi maslohat goriiliir.

Cadval 3: Insult zamani miiayina iisullari

e 1KT

e 2.EKQ vo dos gofesi R-qrafiyasi

¢ 3.Qanin imumi milayinasi,trombositlarin
say1,protrombin vaxt, INR, HTV, elektrolitlor,
qlikoza,SRZ,ECS,arterial ganda gazlarin toyini
(hipoksiyaya siipho varsa), qaraciyar, boyrok sinaglar

e 4.Nobz oksimetriyasi
5.Limbal punksiya (KT neqativdir lakin kliniki olaraq
subaraxnoidal qansizmaya siibho varsa)

e 6.Dupleks va transkortikal ultrases miiayinasi

o 7.Ehtiyac olarsa EEQ,MRT,MRA KTA,diffuz
MR ,perfuzion MR ,exokardioqrafiya
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INR-beynalxalq normalizasion vahid;HTV-hissovi tromboplastin
vaxt1;SRZ-S reaktiv ziilal; ECS-elitrositlorin ¢6kma siirati; MR A-magqnit
rezonans angioqrafiya;KTA-KT angioqrafiya

Insultlu xostonin miiayino planina daxildir: 1) trombositlorin
migdarinin miloyyan edilmasi ilo qaninin klinik tohlili (eritremiyanin,
trombositemiyanin,  trombositopenik  purpurun, oragabonzor
anemiyanin, leykemiyanin askar edilmasi); 2) gan qrupunun, rezus
faktorun miioyyonlosdirilmasi; 3) qanin QICS virusu tohlili; 4) ganin
HB; antigen tohlili; 5) Vasserman reaksiyasi; 6) sokor, sidik covhari,
kreatinin, bilirubin, ASAT va ALAT, xolesterin, trigliseridlor, yiiksak
vo asagl sixligh lipoproteidlor miisyyan edilmoklo ganin biokimyavi
tohlili; 7) elektrolitlor (kalium, natrium), plazmanin osmolyar qatiligi;
8) qanin qaz torkibi, TQB; 9) fibrinogenin, fibrinolitik aktivliyin,
trombin miiddstinin, protrombinin, hematokritin, gqanin laxtalanma
milddatinin, I antitrombinin miloyyonlosdirilmasi ilo
koaqulogramma; 10) eritrositlorin aqreqasiya qabiliyyati; 11) ganin
qatilihgr 12) sidiyin tohlili; 13) ag ciyar xostoliklorinin (pnevmoniya,
voram, sis va s.) diagnostikasi, liroyin va aortanin Olgiilorinin
giymatlondirilmasi mogsadilo dos qofssinin rentgenoqrafiyasi; 14)
terapevtin konsultasiyasi; 15) oftalmoloqun konsultasiyasi.

Isemik insultun terapiyasi ii¢iin onun inkisafi vo omologalmo
sobablorinin  dorindon  Oyronilmosi boyiik ohomiyyot kosb edir.
Emboliyanin kardial manbayi askar edilorkon va isemik insultun basqa
tiplori haqqinda molumat olmadig halda, insultun kardioembolik
xarakterli olmast giiman edilir. Basqa orqanlarin embolik
zadalonmoalari vo miixtalif damar hoévzolorinds tokrar isemik insult
oldugu hallarda diaqnoz daha hoqigote uygundur. Infarktin gabiq
lokalizasiyali olmasi vo onun hemorragik transformasiyasi (basin
kompiiter tomoqrafiyasi zamani askar olunur) insultun miloyyan
doaracs kardioembolik genezli oldugunu gostarir.

Preserebral vo serebral arteriyalarin okkliiziyas: vo aterosklerotik
daralmasi1 askara ¢ixdigda vo isemik insultun basqa tipi hagqinda
molumat olmadiqda, onun aterotrombotik xarakterli olmasi giiman
edilir. Basqa orqanlarin aterosklerotik okkliiziyaedici zodslonmasi
olduqda, eyni serebrovaskulyar hévzodo tokrar TIH vo isemik insult
bas verdikds, diagnozun dogru olmasi ehtimali daha yiiksokdir.
Xastolorin toxminan 10%-do insultun eyni zamanda aterotrombotik vo
kardioembolik xarakteri hagqinda mslumat askar edilir.
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Lakunar insult, xarakterik nevroloji sindrom vo KT vo ya MRT
molumatlar asasinda diaqnozlasdirilir (Sokil 11). Bu insult, asason AH
va sakarli diabeti olan xastalords bas verir.

Sakil 11: MRT-da lakunar infarkt ocaglari.

Isemik insultun basqa miimkiin soboblori oldugda (mosalon,
sayrici aritmiya vo bdyiikk beyin yarimkiirasinin zodolonmis torofindo
daxili yuxu arteriyasinin qabariq stenozu) tipini  doqiq
miioyyanlosdirmak olmur. Isemik insultun etiologiyas: arasdirilarkon,
nadir sabablorin miimkiinliiyli yaddan ¢ixmamalidir. Xastalik namalum
mongali olduqda, antifosfolipid sindromun askar edilmasi magsadilo
hemotoloji milayinolor aparilmalidir. Bu sindrom, xastalikonii venoz
trombozlar, qadinlarda 6zbasina abort, trombositopeniya, sifiliso qarsi
yalan miisbat reaksiya zamani ehtimal olunur vo fosfolipidalore qarsi
antitellorin titrinin (antikardiolipid antitellorin vo qurdesenayinabanzar
antikoaqulyantlarin)  yiiksolmosi  ilo  tosdiglonir.  Angioqrafiya
milayinosinds insultun nadir soboblorinin — preserebral vo serebral
arteriyalarin tobogslosmasinin (daxili qisanin yirtiglari, intramural
tromboz, arteriya monfozonin daralmasi), yuxu arteriyalarinin fibroz —
ozala displaziyasinin (daxili yuxu arteriyasinin muncuq sapi soklinda
nahamarligy), arteriitin (arteriyalarin lokal daralmasi vo genislonmasi),
Moya — Moya sindromunun (distal sébolorde ¢oxsayli genislonmis
lentikulostriar arteriyalarin formalasmasi ilo bir vo ya hoar iki yuxu
arteriyalarinin stenozu va ya tixanmasi), anevrizmin va ya arteriovenoz
malformasiyanin, yuxu vo ya onurga arteriyalarinin hipoplaziyasinin
askar edilmosi vacibdir.
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Xastolikdan ovval boyun travmasinin, beyinds va izds agrilarin,
boyiik beyin yarimkiirasinin zadslonmis torafinds Qorner sindromunun
olmasi, daxili yuxu arteriyasinin tabogoalosmosine (disseksiyasina)
dolalat edir. Xostalikdon avval boyun travmasi, ansa nahiyssinds vo ya
boynun arxa sothinds agrilar movcuddursa, onurga arteriyasinda
toboagologmo olmasi giiman edilir. Daxili yuxu vo onurga arteriyalarinin
tobogalosmasi  diagnozu,  dupleks  skanerlomo vo MR -
angioqrafiyasinin naticalori asasinda tesdiglona bilor. Lakin bozon
serebral angioqrafiyanin aparilmasina da ehtiyac duyulur (Sokil 12).
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Sakil 12: Karotid arteriyanin dupleks skanerlonmasi normal dammar
divarindan ayrilan (qirmizi)"yalangt" kanal soklindos (sari-narinci rong)
karotid arteriya disseksiyasini agkar edir (sol), MR angioqrafiyada sag
vertebral arteriya disseksiyasi (sag) askar olunur.

ECS — nin soviyyasinin yiiksakliyi (50-100 mm/s), xastonin ahil
yaslarda olmasi, polimialgiyanin mévcudlugu, palpasiya zamani yuxu
arteriyasinin xarici saxalorinin agrili olmasi, nohang hiiceyrali arteriitin
movcudluguna siibho yaradir vo arteriyanin biopsiyasi ilo tosdiqlonir.
Xasta cavan yaslarda oldugda, ECS yiiksoldikds, qollarda nobz vo
arterial tozyiq asimmetrik olduqda va ya bir torafdo nobz olmadiqda,
Takayasu arteriiti haqqinda fikirlosmok olar; diagnoz aorta qdévsiiniin
vo boyilk braxiosefal arteriyalarin  zadolonmolorini askar edan
angioqrafiya miiayinasino asason tosdiq olunur.

Miialica. Insultlu xostolorin miialicosi  xiisusilosdirilmis
angionevroloji sébalorde aparilmalidir. Isemik insultun miialicesindo
hom spesifik (differensasiya olunmus) terapiya, ham dos insultun basqa
novlarinds istifads olunan iimumi terapevtik todbirlor (bazis terapiya)
totbiq olunur.
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Bazis terapiya. isemik insultlu xostolordo gozlonilon somatik
fasadlarin (ag ciyar arteriyasinin emboliyasi, asagi otraf venalarinin
trombozu, pnevmoniya, yataq yarasi, ¢anaq orqanlarinin funksional
pozulmalari, kardial vo basqa fosadlar) profilaktika vo miialicosi
mogsadilo aparilan {imumi terapevtik todbirlorin boyiik ohamiyyati
vardir.

Koma voziyystindo vo tonoffiis ¢atismazlifi olan xastolordo
tonoffiis yollarimin tomizlonmasi va kegiriciliyi tomin olunmalidir.
Xostoyo nazal katetr vasitosilo oksigen vermok (2-4 1/daq) (xiisusilo,
ganda oksigen c¢atismazligit varsa) vacibdir. Kaskin tonoffiis
pozulmalar1 zamani endotraxeal intubasiya va ASV tatbiq edilir.

Urok ¢atismazhig, miokardin infarkti vo ya aritmiya olduqda,
miivafiq miialico kardiologla birlikde aparilir. Insultlu xastolora nadir
hallarda rast golinon va ¢ox vaxt yanasi gedon {irok patologiyasi,
hipohidratasiya vo ya hipotenziv vasitolorin dozadan artiq qobul
edilmasi sobabli arterial hipertoniya zamani ganovazedici mohlullarin
(albumin, poliglikin) va ya dekstranin asagr molekulu mahlullarinin
(reopoligliikin) kortikosteroidlarlo (120 — 150 mq prednizolon vo ya 8-
12 mq deksametazon) birlikdo yeridilmasi moslohot goriiliir. Effekt
olmadigda, 200-400 ml natrium xloridin izotonik mohluluna 50-100
mq dopamin olavo edorak, arterial tozyiq vo nabz tezliyini nozarstds
saxlamaqla, damci Gsulu ilo vena daxilino yeridilmasi toyin olunur.
Arterial tozyiqin optimal soviyyasi 140-160/80-90 mm c.s-dan az
olmamalidir. Xastolorin ¢oxunda insultun I sutkalarinda arterial
hipertoniya miisahido olunur. Bozi hokimlor arterial tozyiqi xostonin
adot etdiyi soviyyays, hotta normal soviyyoays gqoder endirmoyo
calisirlar. Bu taktika arterial tozyiq yiiksok olaraq qalarsa, isemik
insultun hemorragik transforasiyasi, bas beyin 6deminin artmasi vo
KDT yiiksolmasi riski ilo osaslandirilir. Lakin isemik insult zamani
yiliksalmis arterial tozyiq isemiyaya ugramis beyin toxumasinda
perfuzion tozyiqin lazimi saviyyads saxlanilmasi ii¢lin vacibdir, onun
enmosi iso isemiyani giiclondira bilor. Ii ilk giinlorinds beyin qan
axininin 6zliniinizamlama qabiliyystinin pozulmasini nazors almaq
lazzimdir. Arterial tozyiq endiyi zaman beyin arteriyalarinin adekvat
genislonmasi bas vermir vo isemiyaya ugramis toxumada perfuzion
tozyiq disiir, bu da «isemik yarimkdlgo» zonasinda oslava hiiceyralorin
mohvino gotirib ¢ixarir. Hipotenziv vasitalordon istifado maosolosi
diskussiya mévzusu olaraq galmaqdadir. Lakin yalniz arterial tozyiq
¢ox yiiksak oldugu hallarda (sistolik arterial tozyiq 200 mm c.s. vo daha
artiq, diastolik arterial tozyiq 120 mm c.s. vo daha artiq), hamginin
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kaskin miokardin infarkti, kaskin sol madacik g¢atismazligi, aortanin
dOs hissosinin  tobagolosmosi zamani onlarin  totbiq edilmasinin
moqsadouygunluq  noqteyi  nozori  Ustiinlik  toskil  edir.
Angiotenzingevirici fermentin ingibitorlarini (beta adrenoblokatorlar
va ya kalsium ionlar1 blokatorlari) hipotenziv vasits kimi daxile gabul
etmok vo ya parenteral dsulla istifado etmok olar. AT-in tocili
endirilmasine ehtiyac olduqda, labetalol (2 mq 1-doq) vo ya natrium
nitroprussidin (0,3 — 0,5 mkq/kq 1-daq) vena daxilins yeridilmosinlon
istifado olunur. AH ilk dofo askar edildiyi hallarda arterial tozyiq
xastonin adat etdiyi saviyyadan 10-15 mm c.s. yuxari va ya 160-170/95-
100 mm c.s. godar todricon asagr salinmalidir. Hipotenziv terapiya
aparilarkon arterial tozyiqin haddeon artiq diismasine nazarat etmok vo
hipotenziv terapiyada diizalislor aparmagq {i¢lin sutka orzinds tozyigin
saviyyasinin monitorda izlonmasi boyiik shamiyyat kesb edir. Insultun
inkisaf etdiyi andan 7-10 giin sonra hipotenziv terapiya naticasinds bas
vera bilocok fasadlarin riski azalir vo ogor arterial tozyiq 6z — 6ziina,
tobii olaraq asag dusiirss, onun todricon tonzimlonmoasi {i¢iin
hipotenziv vasitalordon istifado edilmosi moslohot goriiliir.

Artan beyin 6demi ils slagadar hus pozulmalar1 va ya siddatli
nevroloji pozulmalar olduqda, isemik insult olan xastolorde beyin
O6deminin va yiiksalmis KDT miialicesi aparilmalidir. Belo hallarda
¢arpaymin bas torafinin qaldirilmasi, sutkada xastonin badon sathinin 1
I/m2? godor maye yeridilmosinin mohdudlasdirilmasi, ag ciyarlorin
hiperventilyasiyasinin aparilmasi, gliseroldan (10%-li mahlul 0,25-1,0
g/kq dozada har 6 saatdan bir daxilo gabul etmo va ya natrium xloridin
izotonik mahlulunda 10%-li gliserol mahlulu, 1-2 ml/kq hesabr ilo 2 saat
orzindo vena daxilina yeritma) vo ya mannitoldan (sutkada vena
daxilino 20%-li mohlul ilkin dozada 1q/kq, sonra 0,25-1,0 q/kq 140 g-
dozaya qodor), yaxud, deksazondan (vena daxilinos ilkin dozada 1 g/kq,
sonra hor 6 saatdan bir 4 mq dozada) istifado olunmasi maslohat
goriilir.  Terapiya  effekt  vermodikdo, bu  preparatlarin
kombinasiyasinin sidikqovucu vasitalorls birlikds (20-80 mq furosemid
venadaxili 4-12 saatdan bir) istifado edilmosi vo ya ag ciyarlorin
hiperventilyasiyast magsodilo xastonin idaroolunan tonaffiis sistemino
kecirilmasi maslohatdir. 9gar bu tadbirlor da naticasiz galirsa vo KT va
ya MRT molumatlarinda beyin 6deminin artmast qeyd olunursa, bu
zaman beynin dekompressiyasi vo xastonin hoyatinin xilasi mogsadilo
corrahi omoliyyat aparilmalidir.
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Cadval 4: Isemik insultlu xostolords arterial toziqin miialicosi

Arterial toziq Miialico
Fibrinolitik | Miialicadon 6nca: Labetalol 10-20 mq vena daxili
milalicoyo sirnaqgla
namizad SAT >185 voya
xastalor voya DAT >110
mm Hg Enalapril 1.25 mq vena daxili
sirnaqgla
Miialicadon sonra: | Na nitroprussid (0.5
DAT >140 mm Hg | mkq/kq/daqiqo)
SAT >230 mm Hg | Labetalol 10-20 mq vena daxili
or sirnagla va labetalol infuziyasi
DAT 121-140 mm 1-2 mqg/daq va ya nikardipin 5
Hg mgq/saat vena daxili infuziyasi
nazardon kegirilmalidir
Labetalol 10 mq vena daxili
sirnaqla, har 10 doqigodan bir
SAT 180-230 mm tokrar yeridils bilor maksimal
Hg doza 150 mqg-a gqader
voya DAT 105-120
mm Hg
Fibrinolitik | DAT >140 mm Hg | Na nitroprussid (0.5
miialicaya mkq/kq/daqige); toxminon 10-
namizod 20%-2 gadoar endirs bilor
olmayan
xastalor SAT >220 vaya Labetalol 10-20 mq vena daxili

DAT 121-140 mm
Hgvoya

SAT <220 mm Hg
voya

DAT 105-120 mm
Hg voya

sirnaqgla 1-2 doqiqo orzindo; hor
10 dagigadan bir tokrar yeridila
bilor maksimal doza 150 mqg-a
godar va ya nikardipin 5
mgq/saat vena daxili infuziyasi

Antihipertenziv terapiya yalniz
KMI, aorta disseksiyasi, DUC,
va ya hipertenziv ensefalopatiya
zamani todbiq olunur
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SAT-sistolik arterial tegiq; DAT-diastolik arterial toziq; KMI-kaskin
miokardin infarkt;; DUC-durgunluq iirak ¢atismazligi.(emedicine-
Acute Stroke Management)

Intensiv terapiya aparilarken normal su-duz miibadilesinin
tomin olunmasi vacibdir. Bu, dori ortiiyliniin vo dilin nomliyini, dori
turqorunu, qan serumunda hematokriti va elektrolitlori nazarstds
saxlamaq va pozulma hallar1 bas verdikds, miivafiq terapiya aparmaq
magsadils talab olunur. Mayenin moahdudlasdirilmasi va ya sidikqovucu
vasitolorin ~ somorassiz  istifados  olunmasi  hematokritin, ganin
laxtalanmasinin yiiksalmasina va arterial tozyiqin diismasina sabab olan
hidrotasiyaya (orqanizmds suyun azalmasina) gatirib ¢ixarir. Infuzion
terapiya zamani ¢ox maye yeridilmasi bas beyin 6demini artira bilor.

Isemik insultlu xostonin horarotinin yiiksolmoesi ¢ox vaxt osas
xostoliya qosulan pnevmoniya vo ya sidik yollarmin infeksiyasi ilo
olagadar olur vo miivafiq antibakterial miialico talob edir. Yiiksok
horarotin  (38°C-don yuxari) salinmasi f{i¢lin badonin xaricdon
soyudulmasindan (su-spirt garigigi ilo badonin silinmasi, buz qovugu),
analgetiklordon, antihistamin vasitolordon istifads etmok olar.

Tokrar qusmalar vo davaml higqirti oldugda metoklopramid
(serukal, reglan) 10 mq venadaxili (azalodaxili) vo ya sutkada 2-4 dafa
daxile gobul etmo, haloperidol sutkada 10-20 damci (1,5 — 2 mq) vo ya
etaperazin sutkada 1-2 dofs 4-10 mq daxilo gobul etma totbiq oluna
bilor. Psixomotor oyanma zamani venadaxili vo ya ozoslodaxili 10-20 mq
diazepamdan (relanium, seduksen), venadaxili 2-4 q natrium
oksibutiratdan, yaxud venadaxili vo ya ozolodaxili 5-10 mq
haloperidoldan istifado olunur. Epileptik tutmalar zamani 20 ml
natrium xloridin izotonik mahlulunda 10-20 mq diazepam (relanium —
seduksen) vena daxilina yeridilir. Diazepam effekt vermadikds, 10 ml
20%:-li natrium oksibutirat mohlulu va azot oksidinin oksigenls garisigi
vena daxiline yeridilir. Tokrar epileptik tutmalarin profilaktikasi {i¢iin
qicolma oleyhins vasitalor toyin edilir.

Koma vaziyystino olan xostolor ii¢lin miivafiq qida, canaq
orqanlarmin funksiyasina xiisusi nozarst, doriys, gozlora, agiz
bosluguna qulluq etmoak tolob olunur. Hidromassaj désokli vo yan
bortlar1 olan carpayilardan istifado edilmoesi mogsodouygundur. Ilk
giinlords gidalanma, gidali mahlullarin venadaxili yeridilmasi ilo tomin
olunur, sonradan iss nazoqastral zond vasitasilo gidalanma maqsada
uygundur. Husu aydin olan vo udma qabiliyyati pozulmayan xastalorin
gidalanmasi iiglin ovval duru yemoklordon baslamaq, sonradan
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yarimduru va adi qidalara ke¢mok olar. Sorbost udma miimkiin
olmadiqda, zondla gidalanmadan istifado edilir. 9gor insultdan 1-2
hofto kegmis udma qabiliyyati barpa olunmursa, xastonin sonraki
gidalinmas1 {i¢lin gastrostomun qoyulmasi masolosi hall edilir.
Qabzliyin vo defekasiya zamani xostonin gliconmaesinin garsisinin
alimmasi ticlin isladici vasitalorindon istifade olunur. Sidiyin longimasi
hallarinda sidik kisasine katetr yeridilir. Ehtiyac oldugda, daimi uretral
katetr qoyulur vo 3 giindo 1 dofo doyisdirilir. Kifayst hocmds qida
zamani gobzlik olarsa, sutkada 1 dofadon az olmayaraq, tomizlayici
imala tayin olunmasi vacibdir. Dari zadslonmasinin va yataq yarasinin
profilaktikasi iiglin xastoni hor 2 saatdan bir basqa torafs ¢evirmoak,
dorini giindalik gigiyenik tomizlomok, dori Ortilyiiniin qurulugunu
tomin etmok, yataq lovazimatlarini vaxth - vaxtinda doyisdirmoak,
yatagda omolo golmis qirislar1 diizoltmok, sidik vo nacis saxlamaq
miimkiin olmadigda, miivafiq todbirlor gérmok zoruridir. Dari qizarti
vo maserasiya olduqda, 2-5%-li kalium permanqanat mahlulu,
caytikani1 yagi vo ya solkoseril moalhomi ilo islonir: yataq yaralarinin
infeksiyas1 zamani antiseptik mohlullardan istifads olunur.

Otraflarin dorin venalarinda trombozun qarsisinin alinmasi
magsadils ayaqlarin elastik bintlo sarilmasi xiisusi (pnevmatik sixilmis)
corablardan istifado edilmesi, ayaqglarin 6-10° qaldirilmasi, passiv
gimnastik  horokotlor maoslohat goriiliir. Profilaktika mogsadilo
heparindon ki¢ik dozalarda (5000 vahid giinds 2 dofo) dorialt1 istifado
etmok olar. Darin venalarda tromboz inkisaf etdikds, avval venadaxili
5000 vahid dozada, sonra 1000 vah./s venadaxili damc {isulu ilo va ya
5000 vahid derialti, hor 4-6 saatdan bir, 7-10 giin heparin preparati
yeridilmasi maslohat gorilir. Miialico dovriinds qanin laxtalanma
middati (1,5-2 dofo artmasi) nozarstds saxlanilmalidir vo daha sonra
xasta geyri diiz antikoaqulyantlara kegirilmoalidir. Ag ciyar arteriyasinin
tromboemboliyasi inkisaf etdikdo vo ya ona siibho oldugda, analoji
terapiyanin aparilmasi maslohot goriiliir.

Pnevmoniyanin profilaktikasi ticlin tonoffiis masgalslori (darin
nofosalma) vo xostonin erkon aktivlosmosi tovsiyys olunur. Ogor
pnevmoniya inkisaf edarss, antibiotiklordon istifads edilir, profilaktika
magsadils tatbigi maslohat deyil.

Miialico gimnastikasinin (horokot pozulmalart zamani) va
logopedik maoasgalalorin (nitq pozulmalari olan xastalorle) boyiik
ohomiyyati vardir. Miialico gimnastikasini (plegiya zamani iflic olmus
otraflarda passiv horokatlor) miimkiin qodor tez baslamaq moslohatdir
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