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Abstract

Purposes of research works were determining role of inflammatory immune responses in improvement
of angina pectoris upon myocardial infarction. In this regard, 110 patients with ischemic heart disease
were involved to research. Diagnosis of ischemic heart disease was verified on the basis of clinic-
instrumental examinations. C-reactive protein (CRP), proinflammatory interleukin (IL)-IL-6 and grade of
tumor necrosis factor were determined for appointment on immune inflammatory reactions by
immunofermental method. Increasing of IL-6 level, hyperexpression of tumor necrosis factor and high
synthesis of S-RZ were recorded within post-infarction angina pectoris. Minimum immunological changes
were recorded within stable angina pectoris. Destabilization of ischemic heart disease, as well as degree
of expression are characterized with activation of immune inflammatory reactions related to deterioration
of myocardial infraction. Vividly expression of immune inflammatory reactions are associated progression
of myocardial infraction.

Key words: post infraction angina pectoris, non-stable angina pectoris, immune inflammatory reactions,
cytokines, C reactive protein, endothelial dysfunction.

Xulasa
Tadqgigat isinin maqgsadi  miokard Natica. Postinfarkt stenokardiyalar zamani
infarktindan  sonraki  stenokardiyalarin IL-6  seviyyesinin artmasi , SNA-a
inkisafinda immun iltihab reaksiyalarinin hiperekspressiyasi va S-RZ-in  yuksak
rolunun muaayyan edilmasi olmusdur. Bu sintezi askar olunmusdur. Sabit
magsadle tedgigata arayin isemik stenokardiya zamani minimal immunoloji
xastoliyinden (UiX) aziyyet cokan 110 xaste deyisikliklor qgeyds alinmisdir.  UiX-nin
daxil edilmigdir . Urayin isemik xastaliyi destabilizasiyas! ve eloece ds ifade olunma
diagnozu Kklinik-instrumental muayinalar daracasi miokard infaktinin agirlagmasi ile
asasinda verifikasiya olunmusdur. bagh olan immun iltihab reaksiyalarinin
aktiviesmesi ilo xarakterize olunur. immun
iitihab  reaksiyalarinin  qabariq ifads
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olmadiqda kaskin agri tutmalarn 10
daqgigadan bir nege saata , maksimum hatta
2 guna qoadar davam edir. Lakin bir cox
xostalerde bu kimi elamatlor 2-10 gin
davam edir. Bu dovrda nekroz sahasi infarkt
atrafi toxumalara yayilaraq geniglenir. Bu
vaxt adi gedisli va uzun suran infarkt az
forglanir. Lakin uzun slran infarktdan o
zaman danismaq olar ki, yeni nekrotik
ocaglarin formalasmasi Ug¢lun xostelarda
stenokardiya agrilarinin tutmasi 72 saatdan
sonra yeniden basglasin. Agri ile barabar
basqa kliniki , EKQ ve s. gostaricilords da
reqressiv dayisiklik meydana ¢ixir . Uzun
suran MI zaman asas kliniki alamat har bir
anginoz agri tutmasinin bir nege gun tekrar
olmasidir. Agrilar adi antianginal dermanlar
ve nitropreparatlar ile kegmir. Beloe hal
asason nekrotik prosesin subendokardial
tobaqeysa yayllmasi zamani meydana gixir.
Miokard infarktinin residivliesmasi zamani
(uzun sdren MI) periferik gqanda ferment
aktivliyi yenidan yuksalir
(KFK,LDH,AsSAT,Ti,Tt) ve ya yuksalmis
gOstericiler uzun muaddast reqressiya etmir.
Uzun sldren MI-nin asas gostaricisi olan
EKQ-da infarkt sahasinin genisloanmasini aks
etdiron slamatlarin olmasi ,Q (QS- in
formalagmasinin uzun gaekmasi, MI- ni aks
etdiron aparmalarin sayinin artmasi, ST
segmentinin izoxatdan yuxarida qalmasi ve
T diginin neqgativ dayigsmasidir.

UIX nin progressivlesmasinin
aydinlasdiriimasina yénalmis bir ¢ox
calismalarda bu xastalarin toxmini
yarisinda xastaliyin klassik risk faktorlari ilo
izah edilo bilmamasi va butun qoruyucu
tedbirlere  baxmayaraq xostaliyin
destabillagsmasinin hala da problemli saha
kimi galmagi, hallini gozleyan aktual
masalalerdan biridir. Buna gbra da burada
forgli mexanizmler , yeni risk faktorlarinin
arasdiriimasi va yeni mualice yanasmalari
nazerdan qagcmamalidir.
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Urayin isemik xestsliyinin destabillosmesi —
aterosklerotik pilayin tamhginin pozulmasi
ve sonradan trombun emala galmasidir. Bu
prosesde makrofaglarin faallagsmasina ve
ateroma kapsulunun dagiimasina yardim
edan immun iltihab reaksiyalari mihim rol
oynayir [1,2]. Hesab edilir ki, iltihab asagi
sixligh oksidlagsmis lipoproteidlerin (ASOL)
damar divarinda yigilmasina yardim edir va
aterosklerotik pilayin destabilizasiyasi ve
aterotrombotik agirlasmalarin inkisafinda
mihim rol oynayir [3]. iltihab prosesinin
aktivliyinin giymetlendiriimasi Ugun istifade
edilan genis immunoloji markerlar
spektrinden an ¢ox oyranilani kaskin iltihab
fazasi zulallarn sinfine aid olan C-reaktiv
zulaldir (C-RZ) [4,5]. Hemginin malumdur ki,
proiltihab sitokinler endotel huceyralarin
aktivlesdiriimasi ve adgeziya molekullarinin
ekspressiyasinin Vo endoteliumun
protrombotik aktivliyinin induksiyasi
vasitasile aterosklerotik pilokde yerli iltihabi
dastaklayir [6].

Bununla bels, muxtalif klinik gedisata malik
UiX xostolarinda immun iltihab
reaksiyalarinin hemodinamik parametrloerla
alagasinin giymatloendiriimasina dair yalniz
ayri-ayri todqigatlar var [7,8]. UiX-nin
siddatlonmasi Vo destabilzasiyasinda
immun iltihab reaksiyalarinin rolu miayyan
edilmamis galir.

Toadqgigatin  magsadi - UiIX nin
progressivlegsmasinda , kaskin miokard
infarktindan  sonraki  stenokardiyalarin

inkisafinda immun iltihab reaksiyalarinin
rolunun muayyan edilmasidir.

Material va metodlar

Todgigata UiX-nin miixtslif formalarindan
aziyyet gokan 110 xaste (orta yas 52.4 +
3,8 yas) daxil edilmisdir. Xostaloerin  85-na
kaskin  miokard infarktindan  sonraki
stenokardiya diagnozu goyulmusdur.
Onlardan 44-0 keskin miokard infartindan
(KMi) sonraki — erken stenokardiya ve 41
nafari iso MI-dan sonra gecikmis
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stenokardiyasi olan (I, I, lll funksional sinif
) xaste toskil etmisdir . Mlgayise grupunu
infarktan sonraki kardioskleroz diagnoziu
(6ay- 1 illik musahidada agirlagmalarsiz,
kliniki stabil) 25 xeste teskil etmisdir. UiX
diagnozu klinik-instrumental malumatlar
asasinda qoyulmusdur. Anginoz sindromun
tipikliyi, sakit veziyyatde davam etmasi,
sutkallg monitoring ve veloergometrda
(VEM) ylklanma zamani EKQ
dayisikliklarinin spesifikliyina diqget

yetirilmig; exokardiografiya (EXOKQ)
malumatlari geyda alinmigdir. 1l daracali
arterial  hipertoniya, durgunluq urok
catismazhgi, Ursak ritminin  murakkab
pozuntulari, dekompensasiya olunmus

sokarli diabet, agir qaraciyar, bdyrak,
agciyer va qan xastaliklori olan xastaler
tedgigata daxil edilmamigler. Tadgiqatdan
aktiv iltihab prosesloeri, onkoloji va immun
patoloji xastalikleri olan xasteler de
cixarilmisdir.

Xostolor tesnifat Uzra [9] 2 qrupa
bélinmusler: 44 nefer — Mi-dan sonraki
erkon stenokardiyali ve 41 nafer ise
miokard infarktindan sonraki gecikmis
marhalada Il va Ill funksional sinif qeyri
stabil stenokardiyasi (QSS) olan xestaler
toskil etmisdir . QSS xastsalarinin tadqiqata
daxil edilmasi kriteriyalari intensiv terapiya
blokuna daxil olan zaman QSS-in sakitlik
stenokardiyasi (sursklilik 10 dagigadan artiq,
lakin 30-dan az); gerginlik stenokardiyasi
(avvallar stenokardiyaya sebab olmayan yuk
zamani) formasinda klinik tezahurleri; EKQ-
de ST segmentinin depressiyasi (0,1 mV-
dan artiq) ve/ve ya EKQ-da yeni Q discikloeri
yaranmadan iki ve ya daha ¢ox aparmada T
disciyinin  inversiyasi  goklinde  Otlcu
dayisikliklarlea birlikde tutmalarin  sayinin
coxalmasi olmusdur.

KMi dan sonraki erken stenokardiya
diagnozu 44  xestede UST kriterilorine
asason asagidaki slamatlarin oldugu halda
muayyan edilmisdir: anginoz agrilar > 30
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daqgigaden artig davam etmasi , kegirilmig
MI-dan sonra yarimkaskin marhale
olmasina baxmayaraq ST segmentinin
izoxatde dugmamasi va ya ST segmentinin
depressiyasi (subendokardial isemiya ), T
disinin inversiyasi , yaxud da His dastasinin
sol ayaqciginin blokadasinin kaskin inkisaf
etmasi , T va | troponinlarinin saviyyasinin
yeniden yuksalmasi. Sabit stenokardiya
zamani baza terapiyaya antiagreqantlar, -
adrenoblokatorlar,  angiotenzin  cevirici
ferment daxil edilmisdir; QSS zamani slave
olaraq antikoaqulyantlar teyin edilmis, KMi
zamani 26,6% hallarda trombolitik terapiya
apariimisdir.

Kontrol qgrupuna VEM (gizli koronar
catismazhgin istisna olunmasi  Ugun),
EXOKQ (miokardin zadalenmasinin istisna
olunmasi Ugun), yuxu arteriyalarinin dupleks
skani (koronar lokalizasiyali aterosklerozun
istisna olunmasi Ugun), ganda lipidlarin
tadgiginin heyata kegirildiyi 15 saglam
konallo kisi (orta yas 49,9+6,2 yag) daxil
olmusdur.

Stenokardiyall xostolors UiX-nin
verifikasiyasi ve fiziki ylka tolerantligin
muayyan edilmasi uglin VEM apariimisdir;
Miokardin igemiya epizodlarinin geyds
alinmasi ugun EKQ-nin sutkalig monitorinqi
kecirilmisdir. Urakdaxili hemodinamikanin
toadqiqi xatti vo hacm gdstericilari, miokardin

kitle indeksi Vo sol madaciyin
remodellegsmasi  parametrlerini  Amerika
exokardiograflari  cemiyysti  tersfindan
tovsiya olunmus metodika ilo
giymatlondirmakle EXOKQ vasitasile yerina
yetirilmisdir.

immun iltihab reaksiyalarinin xarakteristikasi
ticin gan zerdabinda C-RZ, proiltihab (iL-6,
SNA-a) sitokinlerin seviyyasi “Proteinoviy
kontur test “ sistemleri vasitesile
immunoferment analiz metodu ilo
oyranilmisdir.

Malumatlarin statistik islenmasi “Microsoft
Excel 7.0" ve “Statistica for Windows 6.0”



N. ©. Panahova, A.B.Baxgaliyev, R.F.Haciyev

programlarindan istifade etmakle hayata
kecirilmisdir. Malumatlar M+m saklinda
taqdim edilmigdir. Migdar kamiyysatlerinin
korrelyativ ~ tahlili  Pirson  korrelyasiya
amsalinin hesablanmasi ile apariimigdir.
p<0,05 saviyyasinds forgler duzgun hesab
edilmisdir.

Naticalar

ister I, istorse do Il grup xestelerinde C-RZ
soviyyasi infarktdan sonraki kardioskleroz
diagnozu olan xastalerle va saglam kisilerle
mugayisede shamiyyatli derecadsa yuksek
olmusdur (cedval 1). MI-nin muxtslif gedisati
olan xeastalerde C-RZ konsentrasiyasinin
mulgayisesi zamani an yuksek gostericilar
ST elevasiyali keskin miokard infartindan
sonra erkan stenokardiyall xestelarda
musahida olunmusdur. C-RZ-nin maksimal
kemiyyatloari  Dressler sindromu olan
xostalordo geyde alinmigdir, onlarin
gostaricilari nainki kontrol grupunun (5 dafa)
vo sabit stenokardiyasi olan qrupun (3,2
dafe) parametrlorini ahamiyyatli derecads
ustelamis, heam da ister |, istarsa da Il grupda
olan xastalarin gOstericilarinden
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nazaragarpacaq daracads forglanmisdir.

| vo Il grup xastalerinds IL-6 godstericileri
kontrol grupundan 1,7 ve 2,5 defe yuksek
olmusdur. IL-6 saviyyssinin ylksalmasi lI-lII
sinif QSS zamani geyds alinmis , sabit ve
siddstlonan stenokardiya xastelarindaki
analoji gbstericini asmisdir. IL-6 saviyyasinin
oldugca yiiksek saviyyesi KMi sonra ilk 14
gun muddstas qedar olan stenokardiya
zamani agkar olunmusdur: onun gostaricileri
saglam soxsler ve infarktdan sonraki
kardiosklerozlu xastalarin parametrlarindan
3,6 va 2,6 dofe yuksek olmus, eleca da | va
Il sinif QSS gostaricilerinden ahamiyyatli
deracada farglonmisdir. 3 cu sinif QSS va
KMIi sonraki eken stenokardiyall xestelerde
apariimis korrelyativ analiz zamani iL-6-nin
migqdart ve C-RZ seviyyasi arasinda
gozlenilan six qarsiligh slage muiayyan
edilmisdir (r=0,56; p<0,01). Agir gedisatli
QSS (lI-lI sinif) zamani iL-6 seviyyssi sabit
stenokardiya ve | sinif QS xastalerinin
parametrlarini ahamiyyatli daraceda
asmisdir.

Cadval 1. Miokard infarktindan sonraki stenokardiyalarda C-reaktiv zllal ve proiltihab sitokinlerin

soviyyelari
Mi-den Mi-den sonra gecikmis | Mi-den sonra
Gostaricilor | Saglam sonraki stenokardiya erkan
soxslar kardioskleroz n=41 stenokardiya
(M+m). (n=25) | sinif | 11-1lIsinif (n=44)
(n=15) (n=16) (n=25)
CRZ mg/l 2,4+0,28 | 3,9+0,48a 4,3+0,51 | 9,2+6,3 abd 20,9+3,6 abc
ab
iL-6 pg/ml 36,5+4,3 | 51,2+4,04 a 71,6+4.02 | 104,2+10,8 141,1+12,3
a abd abc
SNA-a pg/ml 21,2+3,1 | 28,6+9,88 a 34,1+3,81 | 78,6+8,33 109,3+9,21
ab abd abc
Qeyd; a -kontrolla fargin shamiyysti, b-infarktan sonraki kardioskleroz ile , c- Mi sonraki gecikmis stenokardiya ile , d-
stenokardiya | va IlI- lll funksional sinif arasinda (p<0,05 olduqda)
SNA-a migdart Ml sonra [-111 - sinif kardioskleroz qrupu (1,5 ve 2,5 defs;

stenokardiya zamani kontrol qrupu il (2,5
vo 4,0 dafe; p<0,01) va infarktan sonraki

p<0,01) ile muqgayisede nazeragarpacaq
daracads yuksak olmugdur. Maksimal SNA-
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a kemiyysti Mi sonra stenokardiyasi olan 8
xosteda (8%) Dressler sindromu zamani
muayyan edilmigdir: onun miqdar istar

saglam insanla, infarktdan  sonraki
kardiosklerozla vs istarsa da I ,llI-1ll sinif QS
xostaleri il muqayisede  shamiyyatli

daracads yuksak olmusdur. Korrelyativ tahlil
zamani SNA-a ve iL-6 (r=0,39; p<0,05), C-
RZ géstericileri (r=0,38; p<0,05) arasinda
asililiglar muayyen edilmisdir. Belalikls,
kaskin miokard infarktindan sonraki erken
stenokardiya C-RZ, IL-6 in artmis sintezi
fonunda inkisaf eden haddinden  artiq
yuksoek SNA-a hasilati ile xarakterizs olunur.
Belaslikls, UiX-nin gedisatinin
destabillesmasi ve miokard infarktinin
agirlagmasi  iltihab aleyhina sitokinlerin
aktivliyinin bogulmasi fonunda inkisaf edan
proiltihab sitokinlerin hiperekspressiyasi ve
C-RZ saviyyasinin yuksalmasi ile immun
itihab  reaksiyalarini  aktivlesmasi ile
xarakteriza olunur.

KKS-lu xostalerde iltihab  aleyhina
sitokinlerin seviyyslerinin IL-6 ve SNA-a
hiperekspressiyasi ile muisayiat olunan
azalmasi UiX-nin gedisatinin agirhg ilo
assosiasiya olunmus ve miokard infartindan
sonraki erkan va lll sinif QS zamani daha
nazere ¢arpan olmusdur.

Miizakira

Son illor UiX-nin gedisatinin
destabillasmasinda bdylk shamiyyat immun
iltihab reaksiyalarina verilir. Bu zaman
muhim rol  hlceyrelorarasi adgeziya
molekullari va xemokinlarin, kaskin iltihab
fazasi zdllallarinin induksiyasi ile sitokinler
sisteminin foallagsmasina ayrilir [3,4]. Bir sira
todqgiqatlarda sabit stenokardiya xastelari ilo
mugayisede QSS-i  xestelarde C-RZ
konsentrasiyasinin  yuksalmasi muayyan
edilmisdir [10]. Bu fakt bizim tedqgigatimizda
da tesdiqini tapmisdir. Tadqgigatlarda [11, 12]
gostarilir ki, QSS zamani haddindan artiq
yuksak C-RZ hasilati koronar aterosklerozun
suratli inkigaf riski ile assosiasiya olunur
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(angiografiya malumatlarina asasan). Eyni
zamanda, C-RZ sintezinin artmasinin
iltihabin foallagsmasi il alagali olmadigi ve
daha c¢ox minimal proiltihab stimuluna
‘hiperimmun” cavabini  aks etdirmasi
haqgqinda malumatlar var [10, 13].

Once gosterilmisdir ki, Urek ozslesinin
nekrozu saviyyasi KFK MB dinamikasi ve
KMi-nin yayllma deracesi ilo korrelyasiya
edan C-RZ sintezi Gg¢un guclu stimuldur [5].
Bizim tadgigatimizda on vyuksek C-RZ
gostaricileri de hamgcinin kaskin miokard
infarktinin  ilk  sutkalarinda ve onun
agirlasmalarla gedon variantlarinda qeyda
alinmigdir. ©dabiyyat malumatlari ve goxsi
tedqgiqatlarin naticelari C-RZ saviyyasinin
artmasi ve UiX-nin siddetlonmesi arasinda
soksiz alaqeni gosterir, xususile de, C-RZ-
nin hamginin aortadaki aterosklerotik pilekda
[4], koronar arteriyalarin daxili gisasinda va
urok azelasinds [4, 14] askar olundugunu
nazare alsaq. C-RZ-nin endotel huiceyralerin
membraninda adgeziya molekullarinin:
ICAM-1, VCAM-1 ) E-selektinin
ekspressiyasinin  induksiyasi ile  bagl
proiltihab effekti do malumdur (in-vitro) [15].
Guman  edilr ki, C-RZ ASLP-nin
makrofaglarla  tutulmasinin  guclanmasi
hesabina ksantom huceyrelarin  amale
galmasinda istirak eds bilar [4]. C-RZ-nin
patogenetik tasiri, gorunduyud kimi, digar
itihab mediatorlar, xususile de C-RZ
sintezinin asas induktoru olan iL-6 ils birlikde
gergoklesir. Melumdur ki, iL-6 iltihabin
inkisafinda fundamental rol oynayir, onun
haddinden artiq yuksek hasilati bir sira
iltihab proseslari, o cimladan, ateroskleroz
zamani béyiik shamiyyet kesb edir [16]. IL-6
hasilatina iL-1, IFN-y ve SNA-a terefinden
nazarat olunur. Bizim tarafimizden miokard

infartinin agirlasmasi zamani iL-6
hiperekspressiyasi muayyan edilmisdir.
Onun maksimal kemiyyatlari lI-1ll sinif QS ve

KMI nin ilk sutkalarin zamani muayyen
edilmisdir. ©lde olunmus naticaler MI-nin
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agirlasmis gedisatlarinin iL-6, C-RZ ve
troponin T  saviyyasinin  ahamiyyatli
deracede yukselmasi iloe assosiasiya
olundugunu va iL-6 migdarinin troponin T ve
C-RZ gostaricilarindan daha surastle artdigini
gOsteran adabiyyat malumatlari ils uzlasir [4,
17].

Odabiyyatda ateroma amsale  gatiran
hiiceyrolorin  SNA-a ve IL-1B hasilatini
induksiya etmak qgabiliyystine malik olmasi
ve bu zaman endoteliositler, hamar azele
hidceyroalari, makrofaqglarin IL-10 hasil
etmasi, SNA-a zulalinin ise hamar ozslo
haceyrolari, makrofaglar va T-limfositler
torafinden hasil edilmasina dair malumatlar
var [3,7,18]. Tarafimizdan gostarilmisdir ki,
Ml -dan sonra QSS ve ya KMi- diger
residivlerinin  gedisati yiiksek C-RZ ve iL-6
hasilati ile musayist olunmusdur.

iL-10 ve SNA-a - asadi (fizioloji)
konsentrasiyalarda immun cavabi ve toxuma
homeostazinin tanzimlesnmasinde muhum
rol oynayan, yuksak konsentrasiyalarda isa
coxsayll sistemli ve lokal effektlora malik
olan additiv aktivlikle gismen c¢arpazlasan
proiltihab sitokinlardir. Bu effektlarin bir goxu
miokardin patologiyasinin inkisafinda
muhim rol oynaya bilir [19]. Bizim
tedgigatimizda KKS xastalarinda haddindan
artig yuksek SNA-a hasilati  muayyen
edilmis, onun IL-6 ve C-RZ seviyysleri agkar
olunmusdur. Hesab etmak olar ki, SNA-q, iL-
6 ve C-RZ-nin eyni zamanda muiayyan
edilmasi miokard infartinin residivlesmesi
xosteliyin  gedigatin agirhgr ve prognoz
haqqinda daha tam tessevvur alde etmaya
imkan veracok.

Proiltihab sitokinlerinin KKS-in agir gedisati
ilo assosiasiya olunan yuksak hasilatindan
xabar veran alda olunmus malumatlar SNA-

a, iL-6, iL-1B vo C-RZ-nin
hiperekspressiyasinin UiX-nin Klinik
gedigatinin formalasmasi Vo

siddatlenmasinde muhdm rolunu vurgulayir.
Tadqgigatin naticaleri iltihab mediatorlarinin

(2016) 02:05

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2016

tokce gan plazmasinda deyil, heam da
funksiyalari pozulmus miokardda da ylksak
ekspressiyasini  gosteron  eksperimental
iglorin  malumatlari ile wuzlagir [4, 20].
Eksperimentda proiltihab sitokinler, xususi
olaraq SNA-a zulalinin miokardin
yigilmasinin inkisaf edan zsiflomasi ilo
remodellegmasini induksiya etmak
gabiliyyati muayyan edilmisdir [21].

iL-4 vo IL-10 hiiceyre immun cavabini bogan
iltihab aleyhina sitokinlara aiddirlar [19, 22].
IL-10 makrofaglarin aktivliyini longiden amil
kimi ¢ixis edir, proiltihab sitokinlerin (iL-1, IL-
6, IL-8, IL-12, SNA-a) sekresiyasini zaifladir,
adgeziya molekullarinin (ICAM-1)
ekspressiyasini  azaldir ve fibrinolizi
stimullagdinr ~ [23, 24]. Terefimizdan
misyyan edilmisdir ki, UiX-nin gedisatinin
destabillasmasi proiltihab sitokinler ve C-RZ
saviyyalarinin ahamiyyatli derecade
yuksalmasi fonunda muagahida olunur.
Proiltihab ve iltihab aleyhina sitokinlarin
konsentrasiyasinin  deyismasi UiX-nin
gedigatinin agirhgi ile korrelyasiya etmis va
lI-111 sinif QSS ve MI ilk sutkalari zamani
daha nazara garpan olmusgdur.

G.Hansson [6] nazeriyyasina asasan, iltihab
ve sagalma proseslari, proiltihab ve iltihab
aleyhina sitokinler arasinda aterosklerotik
pilayin aktivlik deracesini miayyan edan va
UiX-nin gedisatina mihim tesir géstere
bilan miayyan balans mévcuddur.

Sabit stenokardiya zamani proiltihab ve
iltihab sleyhina sitokinler arasinda tarazligi
goruyub saxlayan requlyator mexanizmlarin
muayyan kompensasiyasi bag verir. CunKki
iL-4 ve IL-10 saviyyssinin kompensator
olaraq yuksalmasi qoruyucu tesir gostarir vo
aterosklerotik pilayin aktivliyini
tonzimlayarak, proiltihab sitokinlerin
ekspressiyasinin induksiyasinin qargisini
alaraqg  UiX-nin siddetlenmasini yubadir .
Eyni zamanda requlyator sitokin gabakesi
sisteminde balansin pozulmasi QSS ve KMi
zamani daqiq izlanmakdadir.
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immunorequlyasiya sisteminin  sitokinler
ailosine aid qgeyri-spesifik amilleri iL-4 vo iL-
10 seviyyalerinin azaldigr halda, hadaf-
orgqan ve autoantigen determinasiya
manbayi kimi ¢ixis edan miokardla
munasibatde destruktiv funksiyalar yerina
yetiran iltihab aleyhina sitokinlarin artiq
hasilini induksiya edan potensial autoreaktiv
T-limfositlerin aktivliesmasina gatirib cixara
bilir [25].

Miivafiq olaraq, aterosklerotik piloyin UiX-nin
gedisatinin destabillegmasine sabab olan
aktiviesma mexanizmlerinda proiltihab va
iltihab  aleyhina sitokinlerin  hasilatinin
tonzimlanma amillari boyuk shamiyyat kasb
edir, sitokin  sabekesinde balansin
pozulmasi immun iltihab reaksiyalarinin
aktivlesmasina gatirib ¢ixarir.

Yekun

UiX-nin gedisinin destabilizasiyasi IL-6 ve
SNA-a hiperekspressiyasi, yuksek C-RZ
sintezi fonunda iltihab eleyhina sitokinlerin
aktivliyinin inhibisiyasi ile xarakterize olunur.
immun iltihab reaksiyalarinin gabariq ifade
olunmasi miokard infarktinin gedisatinin
agirhigr ile assosiasiya olunur. Miokard
infarktindan sonra QSS zamani iltihab
aleyhina sitokinlarin miqdarinin azalmasi
fonunda IL-6 ve SNA-a saviyyssinin
ahamiyyaetli derecade artmasi geyda alinib.
Proiltihab sitokinlerinin maksimal seviyyalaeri
KMi —dan sonra erken stenokardiyasi olan

xastalarde ve Dressler sindromu  zamani
askar olunub. Beloliklo, UiX-nin
siddetlonmasi ve  miokard infarktinin

gedisinin progressivlesmasi immun iltihab
reaksiyalarinin  aktivliesmasila darin
patogenetik slagadardir.
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9lave malumatlar.

Miialliflarin tohfalari.
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nasra teqdim edilmesi haqqginda qerarlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat va materiallarin algatanhigi.
Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
moalumatlar (datalar) mdualliflere ve ya jurnalin
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kafedrasi Baki, Azarbaycan
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