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ƏDƏBİYYAT  İCMALI                         AÇIQ GİRİŞ (OPEN ACCESS)  
 
Koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
T.Ş.Cahangirov1, R.H.Ələkbərov1                                                                                         
 
Abstract 
Many patients undergoing coronary angiography because of chest pain syndromes, believed to be 
indicative of obstructive atherosclerosis of the epicardial coronary arteries, are found to have normal 
angiograms. In the past two decades, a number of studies have reported that abnormalities in the function 
and structure of the coronary microcirculation may occur in patients without obstructive atherosclerosis, 
but with risk factors or with myocardial diseases as well as in patients with obstructive atherosclerosis; 
furthermore, coronary microvascular dysfunction (CMD) can be iatrogenic. In some instances,CMD 
represents an epiphenomenon, whereas in others it is an important marker of risk or may even contribute 
to the pathogenesis of cardiovascular and myocardial diseases, thus becoming a therapeutic target. This 
review article provides an update on the clinical relevance of CMD in different clinical settings and also 
the implications for therapy. 
Key words: acute coronary syndromes, coronary microvascular dysfunction, myocardial diseases, 
coronary microvascular obstruction, stable angina. 
 
Xülasə 
Döş qəfəsində ağrı sindromu ilə və epikardial 
koronar damarların obstruktiv 
aterosklerozunun şübhəsi olan çoxlu sayda 
pasiyentlərdə koronar angioqrafiya 
müayinəsində normal angioqrammalar qeyd 
edilir.  
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Son 20 il ərzində risk faktorları olan və 
obstruktiv aterosklerozu olmayan 
pasiyentlərdə (və yaxud miokardial 
xəstəliklər ilə, həmçinin obstruktiv 
ateroskleroz ilə pasiyentlərdə) koronar 
mikrosirkulyasiyanın funksiyasında və 
strukturunda pozulmaların olduğu bir neçə 
tədqiqatda qeyd olunmuşdur, bundan başqa 
koronar mirkovaskulyar disfunksiya (KMD) 
yatroqen xarakterli ola bilər. Bəzi hallarda 
KMD yanaşı bir fenomen (epifenomen) kimi 
meydana çıxır, lakin digər hallarda o, riskin 
vacib markeridir, və ya kardiovaskulyar və 
miokardial xəstəliklərin patogenezinin bir 
hissəsidir və müalicə tələb edir. Bu 
məqalədə koronar mirkovaskulyar 
disfunksiyanın müxtəlif kliniki hallarda 
əhəmiyyəti və müalicə strategiyasına təsiri 
haqqında yeni məlumatlar verilir. 
Açar sözlər: kəskin koronar sindrom, 
koronar mirkovaskulyar disfunksiya, 
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miokardial xəstəliklər, koronar 
mikrovaskulyar obstruksiya, stabil 
stenokardiya. 
Ön söz 
Döş qəfəsində ağrı sindromuna əsasən 
koronar damar xəstəliyinin şübhəsi olan çox 
sayda pasiyentlərə koronar angioqrafiya 
müayinəsi aparılır. Lakin, bu xəstələrdən 
əhəmiyyətli dərəcədə normal koronar 
arteriyalar aşkar olunur. Bəzi dərc olunmuş 
məqalələr əsasında koronar angioqrafiya 
olunan pasiyentlərin 40%-ə qədərini bu 
kateqoriyaya aid etmək olar [1].  
1985-ci ildə Kannon və Epşteyn (Cannon 
and Epstein [2]) tərəfindən bu pasiyentlər 
üçün mikrovaskulyar stenokardiya termini 
təqdim olundu, və onların fikirinə əsasən bu 
vəziyyət koronar mikrosirkulyasiyanın 
vazokonstriktor amillərə artmış hissiyatı və 
məhdudlaşmış mikrovaskulyar vazodilatator 
qabiliyyəti ilə assosiyasiya olunur. Onların 
fikirinə əsasən bu sindromun patogenetik 
səbəbi kimi kiçik intramural prearteriolyar 
koronar damarların disfunksiyası ola bilər 
[3]. İlkin olaraq bu pasiyentləri bir 
kateqoriyada qruplaşdırmaq istəyiblər, lakin 
sonra məlum olub ki, həm patofizioloji, həm 
də kliniki baxımdan bu cür pasiyentlər bir 
birindən fərqlidirlər.  
Son 20 il ərzində koronar fiziologiyanın 
invaziv və qeyri-invaziv texnologiyalar ilə 
qiymətləndirilməsi nəticəsində koronar 
mikrovaskulyar disfunksiyaya və 
mikrovaskulyar işemiyaya aid olan çoxsaylı 
elmi məqalələr çap olunmuşdur. Məsələn, 
pozitron emission tomoqrafiya (PET) ilə 
müxtəlif yaş və cinsə aid olan sağlam 
könüllülərdə aparılan tədqiqatlarda mütləq 
miokardial qan axınının (MQA, ml/dəq/q) və 
koronar rezerv axınının (koronar rezerv axını 
– demək olar ki maksimal koronar 
vazodilatasiya zamanı MQA-ın ilkin MQA-na 
olan nisbəti) normal göstəriciləri təyin olunub 

[4]. Mütləq miokardial qan axınının və 
koronar rezerv axının normal göstəricilərinin 
məlum olması koronar damar xəstəliyinin 
artış riski olan pasiyentlərdə, həmçinin 
normal koronar angioqrammalar olan, lakin 
simptomlar və əlamətlər əsasında miokardial 
işemiya şübhəsi olan müxtəlif pasiyentlərdə 
koronar fiziologiyanın öyrənilməsinə imkan 
yaradır [5] (Şəkil 1). Qeyd etmək lazımdır ki, 
normal koronar angioqrammaları və döş 
qəfəsində ağrı sindromu olan pasiyentlərdə 
geniş spektr patologiya təyin oluna bilər, o 
cümlədən mikrovaskulyar stenokardiya.  
2007-ci ildə Kamici və Krea (Camici and 
Crea [6]) bu mövzunu öyrəniblər və koronar 
mikrovaskulyar disfunksiyasının orijinal 
kliniki və patofizioloji klassifikasiyanı təqdim 
ediblər. Bu müəlliflərə əsasən, koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya kliniki 
göstəricilərinə əsasən əsas dörd növə 
bölünür: 1) koronar mikrovaskulyar 
disfunksiya miokardial xəstəliklər və 
obstruktiv koronar damar xəstəliyi olmayan 
halda; 2) koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
miokardial xəstəliklər zamanı; 3) koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya obstruktiv 
koronar damar xəstəliyi zamanı; və 4) 
yatrogen koronar mikrovaskulyar 
disfunksiya. Bundan başqa, bu müəlliflərin 
fikirlərinə əsasən koronar mikrovaskulyar 
disfunksiya bir neçə patogenetik 
mexanizmlər əsasında formalaşır, və bu 
mexanizmlərin əhəmiyyəti müxtəlif kliniki 
vəziyyətlərdə dəyişilir, və bu patogenetik 
mexanizmlər bir kliniki vəziyyətdə bir yerdə 
ola bilirlər (Cədvəl 1). Koronar 
mikrovaskulyar disfunksiyanın molekulyar 
mexanizmləri, xüsusilə endotelial və yastı-
əzələlərin disfunksiyası çap olunmuş 
məqalələrdə geniş müzakirə olunub [7, 8].  
Bu məqalə bu mövzuda dərc edilmiş 
sonuncu ədəbiyyatın icmalı əsasında 
yazılıb. 
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Cədvəl 1. Koronar mikrovaskulyar disfunksiyanın təsnifatı 
Koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyanın növləri 

Kliniki göstəriciləri Əsas patoloji mexanizmləri 

1-ci növ: miokardial 
xəstəliklər və obstruktiv 
koronar damar xəstəliyi 
olmayan halda 

Risk faktorları 
Mikrovaskulyar stenokardiya 

Endotelial disfunksiya 
Yastı-əzələ hüceyrələrin 
disfunksiyası 
Vaskulyar remodelyasiya 

2-ci növ: miokardial 
xəstəliklər zamanı 

Hipertrofik kardiomiopatiya 
Dilatasion kardiomiopatiya 
Anderson-Fabri xəstəliyi 
Amiloidoz 
Miokarditlər 
Aortal stenoz 

Vaskulyar remodelyasiya  
Yastı-əzələ hüceyrələrin 
disfunksiyası 
Ekstramural kompressiya 
Damarların daxili diametrinin 
azalması  

3-cü növ: obstruktiv 
koronar damar xəstəliyi 
zamanı 

Stabil stenokardiya 
Kəskin koronar sindrom 

Endotelial disfunksiya 
Yastı-əzələ hüceyrələrin 
disfunksiyası 
Damarların daxili diametrinin 
azalması 

4-cü növ: yatrogen 
mənşəli 

Koronar angioplastika 
prosedurları 
Aorta-koronar şuntlama 
əməliyyatı 

Damarların daxili diametrinin 
azalması 
Avtonom disfunksiya 
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Miokardial xəstəlikləri və obstruktiv 
aterosklerozu olmayan pasiyentlərdə 
koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
Risk faktorları 
Aparılmış çox sayda tədqiqatlar endoteliy-
asılı disfunksiyanın ənənəvi risk faktorları ilə 
əlaqəsini təsdiq edirlər və bu vəziyyət pis 
proqnoz ilə assosiyasiya olunur. Əlavə 
olaraq, aparılmış tədqiqatlar onu göstərir ki, 
qeyri-normal qeyri-endoteliy-asılı 
mikrovaskulyar dilatasiya funksional və 
struktur dəyişiliklər nəticəsində koronar axın 
rezervini zəiflədir və bu proses yaşdan [9], 
arterial hipertoniyadan [10, 11], şəkərli 
diabetdən [12, 13], dislipidemiyadan [14, 15], 
və insulinə qarşı rezistentlikdən [16] asılıdır. 
Bu tədqiqatların əksəriyyətində vazodilatator 
stimulu kimi adenozin istifadə olunmuşdur, 
hansı ki, əsasən qeyri-endoteliy-asılı 
mexanizmlər əsasında qan axınını çoxaldır 
və bu proses hüceyrə-daxili kalsiuma təsir 
edən mikrovaskulyar yastı əzələ 
hüceyrələrinin reseptorları ilə icra olunur 
[17].  
Şəkərli diabet 
Şəkərli diabet yalnız ürəkdə koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya ilə assosiyasiya 
olunmur – digər orqanlarda da qeyd olunur: 
gözlərdə, böyrəklərdə, beyində və xüsusi 
diqqət tələb edir. Xroniki hiperqlikemiya 
əhəmiyyətli dərəcədə azalmış endoteliy-asılı 
və qeyri-endoteliy-asılı koronar vazodilatator 
funksiya ilə assosiyasiya olunur [18]. Növbəti 
tədqiqatlar insulinə qarşı rezistentliyin (və ya 
hiperinsulinemiyanın) əhəmiyyətini təsdiq 
ediblər [19], və onu göstəriblər ki, insulinə 
qarşı hissiyatı artıran tədbirlər endotelial 
funksiyanı yaxşılaşdırırlar və qeyri-obstruktiv 
ateroskleroz ilə pasiyentlərdə miokardial 
işemiyanı azaldırlar [20].  
Xroniki iltihab 
Bu nisbətən yeni risk faktorudur, və onun 
əhəmiyyəti getdikcə artır. Aşağı-dərəcəli 
xroniki iltihabın markeri kimi C-reaktiv 
proteinin yüksək səviyyəsi mikrovaskulyar 

stenokardiya ilə pasiyentlərdə Xolter-EKQ 
müayinəsi ilə təyin olunmuş artmış işemik 
epizodları ilə assosiyasiya olunur [21, 22], və 
bu tapıntı bu pasiyentlərdə koronar 
mikrovaskulyar cavabın modulyasiyasında 
iltihabın rolunu göstərir. Müvafiq olaraq, 
qırmızı qurd eşənəyi və revmatik atrit ilə 
pasiyentlərdə koronar mikrovaskulyar 
disfunksiya qeyd olunub [23, 24], və bu 
tapıntı xroniki iltihabın mikrovaskulyar 
disfunksiyada rolunu göstərir [25]. 
Digər risk faktorları 
Ümumiyyətlə, WISE tədqiqatının 
nəticələrinə əsasən risk faktorlarının 
əhəmiyyəti koronar mikrovaskulyar 
disfunksiya ilə pasiyentlərdə 20% hallarda 
qeyd olunub [26]. Risk faktorları əsasən 
qeyri-endoteliy-asılı koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyasında əsasən birincili rol oynayır. 
Mikrovaskulyar stenokardiya 
Yüxarıda qeyd olunan kimi, ÜİX ələmətləri və 
simptomları olan və koronar angioqrafiya 
müayinəsinə göndərilən pasiyentlərin 40%-ə 
qədər koronar angioqrammalarda obstruktiv 
ateroskleroz əlamətləri qeyd olunmur [1, 27, 
28]. Koronar vaskulyar disfunksiyası, stress-
EKQ testində işemiya əlaməti olan və döş 
qəfəsində 1 ildən artıq davam edən ağrıları 
olan pasiyentlərin kliniki gedişinin 
pisləşməsinin yüksək riski var [29]. WISE 
tədqiqatın məlumatlarına əsasən ABŞ-da 
obstruktiv koronar aterosklerozu olmayan və 
işemiya əlamətləri və simptomları olan ən azı 
3-4 million pasiyent var [30, 31], və onlarda 
həyat keyfiyyətinin aşağı düşməsi qeyd 
olunur. Müasir tədqiqatların nəticəsinə 
əsasən biz “stenokardiya normal koronar 
damarlar ilə” termini əvəzinə “koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya” və 
“mikrovaskulyar stenokardiya” terminlərini 
istifadə etməliyik.  
İlkin tədqiqatlarda bu cür pasiyentlərdə 
koronar mikrovaskulyar disfunksiya və 
miokardial işemiya təyin olunmadı [32], lakin 
sonrakı müasir tədqiqatlarda işemiyanı təyin 
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etmək üçün hissiyatı daha çox olan üsullar 
istifadə olunub və nəticədə stress-EKQ test 
zamanı stenokardiya və ST-seqmentinin 
depressiyası olan əksər pasiyentlərdə 
regional miokardial hipoperfuziya [33] və 
işemiya əlamətləri [34, 35] təyin olunub. 
Buna uyğun olaraq, digər patofizioloji 
tədqiqatlarda göstərilib ki, işemiya əlamətləri 
və simptomları olan və obstruktiv 
aterosklerozu olmayan pasiyentlərdə tez-tez 
koronar endotelial və qeyri-endotelial 
koronar disfunksiya təyin olunur, və bu 
tapıntılar koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyaya uyğundur. 1991-ci ildə Mazeri 
və b. (Maseri et al.) tərəfindən fərziyyə 
olunub ki, patoloji proses əsas koronar 
damarlara aid olan bütün koronar 
mikrodamarları əhatə etmir, patoloji proses 
miokardda qeyri-bərabər yayıla bilər. 
Miokardial perfuziyanın bu cür qeyri-bərabər 
pozulması koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyası olan pasiyentlərdə standart 
diaqnostik testlərin yaranan çətinliklərini izah 
edir – əksər pasiyentlərdə miokardial 
işemiyanın obyektiv əlamətləri təyin 
olunmur. Həqiqətən, miokardial işemiyanın 
seyrək formasında yayımı EKQ-dəyişiliklərə 
səbəb ola bilər, həmçinin miokardial 
perfuziyaya aid ola sintiqrafik defektlər də 
təyin oluna bilərlər, lakin patoloji ocağı əhatə 
edən miokard toxumanın normal funksiyası 
yığılma defektlərinin olmamasının səbəbi ola 
bilər [36]. Uyğun qaydada, koronar sinusa 
axan işemik metabolitlər normal 
toxumalarda axan axın ilə qarışdığına görə 
təyin oluna bilmirlər [37].  
Koronar mikrovaskulyar disfunksiya ilə 
pasiyentlər “aşağı risk” qrupuna aiddirlər 
[38]. Lakin bu məsələ (risk qrupu) hal-hazıra 
kimi birmənalı təyin olunmayıb – invaziv 
tədqiqatlar göstəriblər ki, bu cür 
pasiyentlərdə (əsasən qadınlarda) kardioloji 
hadisələrin riksi daha yüksəkdir [39]. 5,4 il 
müşahidə ilə aparılan WISE tədqiqatı onu 
göstərib ki, adenozin ilə sınaqdan sonra 

azalmış koronar rezerv axın ilə pasiyentərdə 
(əsasən qadınlarda) kardioloji ölümün (53% 
hallarda qəfləti kardioloji ölüm), insultun və 
yeni yaranan ürək çatışmazlığı kimi  
kardioloji hadisələrin çoxalması qeyd olunur 
[40]. İnvaziv və qeyri-invaziv koronar 
angioqrafiya əsasında aparılan yeni 
tədqiqatlarda koronar mikrovaskulyar 
disfunksiya daha çox qadınlarda rast gəlir və 
bu proses daha yüksək ölüm ilə assosiyasiya 
olunur [41].  
Hal-hazırda koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyası və epikardial ateroskleroz 
arasında olan əlaqələr haqqında tam və 
aydın məlumat yoxdur, və hesab olunur ki, 
bu bir patoloji prosesdir və intimanın 
ateroskleroz ilə zədələnməsində cinsdən 
asılı olan vaskulyar remodelyasiyanın və 
vaskulyar reaktivliyin rolu var, və buna 
əsasən koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
əsasən qadınlarda qeyd olunur [42, 43]. 
Stabil mikrovaskulyar stenokardiya 
Klinisistlər tərəfindən qeyd olunan “normal” 
koronar damarları olan qadınlarda döş 
qəfəsində ağrıların xarakteri fərqlidir. Buna 
baxmayaraq, WISE tədqiqatına əsasən, 
koronar angioqrafiya müayinəsini keçən 
qadınlarda tipik və atipik stenokardiya 
simptomuna əsasən uyğun olaraq obstruktiv 
və qeyri-obstruktiv koronar damar xəstəliyini 
differensiyasiya etmək olmur [44], və adətən 
müxtəlif aşağı fiziki aktivlik fonunda 
mikrovaskulyar stenokardiyanın 
provokasiyası qeyd olunur, məsələn aşağı 
nəbz ilə emosional gərginlik və ya 
ürəkdöyünmə hissi mikrovaskulyar 
stenokardiyanın “işə salma” mexanizmi ola 
bilərlər, nəinki obstruktiv ateroskleroz olan 
hallarda. Bundan başqa, fiziki yüklənilməni 
dayandırdıqdan sonra mikrovaskulyar 
stenokardiyanın döş qəfəsindəki ağrıların 
tipik davamiyyəti adətən bir neçə dəqiqə 
ərzində saxlanılır, və/ya qısa-müddətli 
nitratlara zəif və ya ləng cavab qeyd olunur 
[45]. Stress-EKQ testi zamanı sublinqval 
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qəbul olunmuş nitroqliserinə olan cavab 
differensial diaqnostikada əlavə köməkçi rol 
oynaya bilər. Həqiqətən, adətən obstruktiv 
aterosklerozu olan pasiyentlərdə stress-
EKQ testin nəticəsi sublinqval qəbul 
olunmuş nitroqliserinə görə yaxşılaşır, lakin 
mikrovaskulyar stenokardiya ilə 
pasiyentlərdə bu test dəyişilməz qalır, və 
yaxud hətta pisləşmə qeyd oluna bilər [46]. 
Koronar angioqrafiyadan sonra uzun illər 
döş qəfəsində ağrıları qalan “normal” 
koronar damarları olan qadınlarda 
gələcəkdə koronar aterosklerozun 
inkişafının və pis proqnozunun riski daha 
çoxdur [47].  
Pozitron Emissiyon Tomoqrafiya [48], 
Kardial Maqnit Rezonans Tomoqrafiya [49] 
və ya transtorakal Doppler Exokardioqrafiya 
[50] ilə təyin olunmuş koronar rezerv axınının 
azalması diaqnoz üçün faydalı ola bilər. 
Bundan başqa, adenozin və ya dipiridamol 
ilə aparılan Stress-Exokardioloji test zamanı 
stenokardiya və ST-seqmentinin 
depressiyasının olması və eyni zamanda 
regional divar hərəkətində pozulmaların 
olmaması mikrovaskulyar stenokardiyanı 
fərqləndirən bir xüsusiyyətdir [51]. Obstruktiv 
koronar damar xəstləliyi olmayan və döş 
qəfəsində ağrıları olan pasiyentlərin 
təxminən yarısında perfuziyon görüntüləmə 
müayinələri ilə koronar axın rezervinin 
azalması sübut olunub [52]. Döş qəfəsində 
ağrıların özü-özündən və yaxud dərmanlar 
ilə azalması mikrovaskulyar funksiyanın 
yaxşılaşması ilə assosiyasiya olunur [53]. 
Hal-hazırda, invaziv koronar vazomotor 
testlər koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyanın diaqnostikası üçün qızıl 
standartlar kimi qalıblar, və bu testlər üçün 
risk/fayda nisbəti təyin olunub [28, 54, 55]. 
Mikrovaskulyar stenokardiya ilə əhəmiyyətli 
dərəcədə çox pasiyentlərdə, çox güman ki 
mikrovaskulyar sistemi də əhatə edən distal 
epikardial koronar damarlara qədər yayılmış 
diffuz koronar spazm asetilxolinin 

intrakoronar inyeksiyası ilə provokasiya edilə 
bilər. Asetilxolin 37°C fizioloji məhlulda 
(asetilxolinin konsentrasiyası 5 ml məhlul 
əldə etmək üçün istənilən doza üçün 
uyğunlaşdırılır) həll olunmalıdır və artan 
dozalarda 20 saniyə ərzində inyeksiya 
olunmalıdır (20, 50 və 100 mkq sol koronar 
arteriyasına, 20 və 50 mkq sağ koronar 
arteriyasına). Asetilxolinin artan dozaları hər 
5-dəqiqəlik interval ilə daxil olunmalıdır. 
Koronar angioqrafiya hər inyeksiyanın 
başlanğıcından 1 dəqiqə sonra olunmalıdır. 
Angioqrafiya EKQ-da işemik dəyişiliklər və 
ya döş qəfəsində ağrılar olan hallarda dərhal 
olunmalıdır. Nitratlar mütləq testlərin 
axırında və yaxud distal spazmın əlamətləri 
olduqda həmişə istifadə olunmalıdırlar [56]. 
Qeyri-stabil mikrovaskulyar stenokardiya 
Kəskin koronar sindromu olan pasiyentlərdə 
“normal” koronar angioqrammalar (təyin 
olunan daralmalar <50%) nisbətən daha tez-
tez qeyd olunub, o cümlədən 10-25% 
qadınlarda və 6-10% kişilərdə [57]. Davam 
edən tədqiqatlar qadınlarda obstruktiv 
koronar damar xəstəliyinin və miokardial 
infarktların daha yüngül dərəcəsinə 
baxmayaraq daha pis kliniki proqnozun 
olmasının paradoksunu izah etmək üçün 
aparılır [58-60].  
Takosubo sindromu 
Stress-mənşəli və yaxud Takosubo 
sindromu kimi tanınan apikal disfunksiya 
sindromunun patogenezində koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya iştirak edə bilər. 
Elə hesab olunur ki, Takosubo sindromu 
olan pasiyentlərdə obstruktiv koronar 
xəstəliyi yoxdur, lakin bu cür pasiyentlərdə 
qeyri-normal miokardial perfuziya [61], 
exokardioqrafiya ilə təyin olunmuş qeyri-
normal koronar axın rezervi [62], və qeyri-
normal Pozitron Emissiyon Tomoqrafik 
görüntüləri əks perfuziya/metabolizm 
uyğunsuzluğunu nümayış edirlər [63]. 
Takosubo sindromu olan pasiyentlərdə 
miokardial perfuziya, sol mədəciyin 
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funksiyası və yığılma qabiliyyəti venadaxili 
adenozinin inyeksiyasından sonra çox 
dərəcədə yaxşılaşır, lakin kəskin miokardial 
infarktı ilə pasiyentlərdə bu fakt qeyd 
olunmur [64, 65]. Bundan başqa, 
anamnezində Takosubo sindromu olan 
pasiyentlərdə uzun müddət ərzində aparılan 
tədqiqat əsasında kəskin əqli stresə 
endoteliy-asılı cavabın azalması nümayış 
olunub [66]. Aparılan tədqiqatlar bu 
sindromun səbəbi kimi uzun müddət 
subklinik koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
fonunda intensiv mikrovaskulyar spazmının 
olduğunu nümayış ediblər,və ola bilsin ki, bu 
proses endotelial disfunksiya fonunda 
yaranır.  
Miokardial xəstəliklər və koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya 
Hipertrofik kardiomiopatiya 
Koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
səbəbinə görə yaranan ağır miokardial 
işemiya hipertrofik kardiomiopatiyada təyin 
olunmuş patofizioloji əlamətdir, və kliniki 
proqnoza təsir edən vacib xəstəlik-asılı 
ağırlaşmalar ilə assosiyasiya oluna bilər [67]. 
Kiçik intramural koronar damarların 

əhəmiyyətli struktur patologiyaları (medial 
hipertrofiya, intimal hiperplaziya və 
damarların daxili diametrinin azalması) 
hipertrofik kardiomiopatiyada koronar 
mikrovaskulyar disfunksiyanı və miokardial 
işemiyanı yaradan əsas əhəmiyyətli dərəcəli 
amillər hesab olunurlar [6]. Hipertrofik 
kardiomiopatiya ilə pasiyentlərdə sarkomer 
miofilament mutasiyaları fonunda daha ağır 
dərəcəli koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
və daha çox yayılmış miokardial fibroz qeyd 
olunur, müqayisə üçün genotip-sərbəst 
pasiyentlərdə bu tapıntılar qeyd olunmurlar 
[68]. 
Hal-hazırda sübüt olunub ki, Kardial Maqnit 
Rezonans Tomoqrafiya ilə vizualizasiya 
olunan qadolinium ilə gec güclənmə effekti 
hipertrofik kardiomiopatiyada miokardial 
fibrozun əlamətidir [69, 70]. Bu tədqiqatların 
əsasında göstərilib ki, koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya uzun müddət 
ərzində təkrarlanan işemiya epizodlarını 
yarada bilər və nəticədə miositlərin ölümünə 
səbəb ola bilər, və bu sahələr getdikcə 
fibrozlaşır [71] (Şəkil 2).  

 

 
 
Şəkil 2. Hipertrofik kardiomiopatiyada təklif olunmuş patoloji proseslərin ardıcıllığı: miokardial işemiya 
törədən qeyri-normal koronar arteriolaların remodelyasiyası, fibroz və sol mədəciyin remodelyasiyası, 
və nəticədə ürək çatışmazlığının inkişafı. 
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Bu vacib kliniki əlamətlər hipertrofik 
kardiomiopatiya ilə pasiyentlərdə uzun 
müddətli proqnozun göstəricisidir. 
Həqiqətən, pasiyentlərin üçdə birində 
xəstəliyin kliniki gedişində proqressiv 
pisləşmə qeyd olunur və nəticədə əlavə 
simptomlar və ağırlaşmalar əmələ gəlir, 
məsələn qulaqcıqların fibrillyasiyası və insult 
və ürək çatışmazlığı ilə əlaqədar ölüm daha 
tez rast gəlinir [72]. Pasiyentlərin bu alt-
qrupunda koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyasıyanın kliniki pisləşmənin və pis 
proqnozun vacib həlledici faktorları olduğu 
kliniki tədqiqatlarda göstərilib. 
Buna uyğun olaraq, hipertrofik 
hardiomiopatiya ilə 1000-dən çox 
pasiyentləri əhatə edən və > 3 il müşahidə 
vaxtı olan müasir meta-analiz onu göstərib 
ki, qadolinium ilə gec güclənmə effekti ürək 
çatışmazlığının inkişafı, bütün və ürək ölümü 
(o cümlədən, qəfləti ölüm) ilə əhəmiyyətli 
dərəcədə korrelyasiya olunur [73]. Bu 
tədqiqatlara əsaslanaraq, hal-hazırda 
Kardial Maqnit Rezonans Tomoqrafiya ilə 
vizualizasiya olunan qadolinium ilə gec 
güclənmə effekti hipertrofik kardiomiopatiya 
xəstəliyində artmış qəfləti ölüm riskinin əlavə 
bir əlamətidir (digər klassik əlamətlərə aiddir: 
qəfləti ürək ölümünün ailəvi anamnezi, izah 
olunmayan bayılma, sol mədəciyin divarının 
qalınlığı >30mm, Xolter-EKQ monitorinq 
zamanı davamsız mədəcik taxikardiyası və 
fiziki hərəkət zamanı qan təzyiqinin 
hipotenziv və yaxud zəif artım reaksiyası) 
[74]. 
Dilatasion kardiomiopatiya 
Son vaxtlara qədər elə hesab olunub ki, 
dilatasion kardiomiopatiyanın 
patogenezində miokardial işemiya vacib rol 
oynamır, ona görə ki idiopatik dilatasion 
kardiomiopatiya xəstəliyinin  diaqnostikası 
üçün əhəmiyyətli dərəcədə epikardial 
koronar damar xəstəliyinin olmaması tələb 
olunur [75]. Aparılan tədqiqatlar onu 

göstəriblər ki, miokardial qan axınının 
patologiyası xəstəliyin erkən dövründə 
əmələ gəlir və koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyaya görə yaranan miokardial 
işemiyanın bu xəstəliyin 
proqressivləşməsində müstəqil rolu var [76, 
77]. 
Hipertrofik kardiomiopatiyalı pasiyentlərdə 
olduğu kimi, koronar mikrovaskulyar 
disfunksiyasının ağırlıq dərəcəsi ürək 
hadisələrinin müstəqil risk faktorudur və 
qəfləti ürək ölümünün artmış riski və ürək 
çatışmazlığının proqressivləşməsi ilə 
assosiyasiya olunur [78, 79]. 
Miokarditlər 
Müasir tədqiqatların əsasında göstərilib ki, 
virus miokarditlərinin ən çox rast gəlinən 
səbəblərinə parvovirus B19 və insan 
herpesvirus 6 aiddir [80], və miokarditi olan 
pasiyentdə xəstəliyin kliniki şəkli virusun 
növündən asılıdır [81]. Miokardial parvovirus 
B19 infeksiyası olan pasiyentdə kliniki 
gedişdə əsasən döş qəfəsində ağrılar qeyd 
olunur, lakin miokardial herpesvirus 6 (və ya 
kombinə olunmuş parvovirus 
B19/herpesvirus 6) infeksiyası olduqda əsas 
planda ürək çatışmazlığının simptomları 
qeyd olunur. Endotelial hüceyrələr 
parvovirus B-19 ilə assosiyasiya olunan 
miokarditin spesifik hədəfidirlər [82-84].  
Aortal stenoz 
Koronar angioqrafiyada normal epikardial 
arteriyaların olmasına baxmayaraq, ağır 
dərəcəli aortal stenoz ilə pasiyentlərin 
təxminən yarısında anginoz ağrılar qeyd 
olunur [85]. Asimptomatik pasiyentlər ilə 
müqayisədə anginoz ağrılar ilə pasiyentlərdə 
qəfləti ürək ölümünün riski daha çoxdur [86]. 
Bir neçə mexanizm əsasında aortal 
stenozda koronar axın rezervi azalır [87]: 1) 
diastolanın qısalması; 2) sol mədəciyin 
diastolik dolma və intramiokardial təzyiqinin 
artması – hər ikisinin çoxalması 
subendokard sahələrinin hipoperfuziyasına 
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səbəb olur [88]; 3) kapilyar sıxlığın azalması 
[89]; 4) koronar perfuziya təzyiqinin 
azalması; 5) intramiokardial sistolik təzyiqin 
çoxalması və son-sistolada miokardial 
relaksasiyanın ləngiməsi – nəticədə koronar 
dolma və perfuziya vaxtı azalırlar. Bir neçə 
tədqiqat əsasında müəyyən olunub ki, aortal 
stenozda subendokardial perfuziya çox 
dərəcədə azalır, və göstərilib ki, koronar axın 
rezervinin azalması aortal qapaq 
sahəsindən, sol mədəciyin hemodinamik 
yüklənməsindən və diastolik perfuziya 
vaxtının azalmasından daha çox dərəcədə 
asılıdır, nəinki sol mədəciyin artmış 
çəkisindən [90, 91].  
Obstruktiv koronar ateroskleroz və 
koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
Stabil koronar damar xəstəliyi 
Koronar angioqrafiya müayinəsində 
stenokardiya və miokardial işemiya 
əlamətləri ilə çox sayda pasiyentlərdə 
koronar ateroskleroz əlamətləri təyin 
olunmur. Və əksinə, ağır dərəcəli koronar 
ateroskleroz ilə bəzi pasiyentlərdə 
stenokardiya qeyd olunmur. Buna uyğun 
olaraq, koronar damar xəstəliyinin birinci 
əlaməti kimi kəskin koronar sindrom ilə 
təxminən 50% pasiyentlərdə koronar 
angioqrafiyada bir neçə damarın stenozu 
qeyd olunur [92]. Bu müşahidələr birmənalı 
onu göstərir ki, saxlanılmış mikrovaskulyar 
funksiya və yaxşı formalaşmış kollateralların 
hesabına mövcüd olan koronar damar 
xəstəliyi kliniki olaraq özünü göstərmir 
(stenokardiya və işemiya əlamətləri qeyd 
olunmur).  
Bir neçə müasir meta-analiz və çoxsaylı 
tədqiqatlar onu göstərib ki, medikamentoz 
terapiya ilə yanaşı aparılan 
revaskulyarizasiya yalnız simptomları 
yaxşılaşdırır, miokardial infarktların və 
ölümün azalması müşahidə olunmur, və 
əksər pasiyentlərdə stenokardiya ağrıları 2-3 
ildən sonra yenidən qeyd olunur.  

Bu tədqiqatlar Kəskin Koronar Sindrom ilə 
pasiyentlərdə aparılan revaskulyarizasiya 
prosedurlarının mənasızlığını göstərmirlər – 
bu hallarda koronar revaskulyarizasiya ağır 
fəsadların qarşışını almaq üçün 
aparılmalıdır, lakin stabil pasiyentlərdə 
obstruktiv aterosklerozun müalicəsi üçün 
əsas müalicə metodu kimi 
revaskulyarizasiyanın olmasını sual altına 
qoyurlar. Ona görə də, miokardial 
işemiyanın böyük sahəsini əhatə etməyən 
stabil stenokardiya ilə pasiyentlərdə 
müalicənin əsas prinsipləri risk faktorlarının 
kontrolu və həm böyük epikardial arteriyanı 
həm də koronar mikrosirkulyasiyanı əhatə 
edən anti-anginal terapiya olmalıdır.  
Koronar mikrovaskulyar disfunksiyasının 
müalicəsi 
Miokardial və obstruktiv koronar 
aterosklerozun olmayan hallarında koronar 
mikrovaskulyar disfunksiyasının müalicəsi 
Hipertoniya və sol mədəciyin hipertrofiyası 
ilə pasiyentlərdə perindopril və indapamid ilə 
6 ay ərzində aparılan müalicə fonunda 
miokardial qan axınının və koronar axın 
rezervinin kifayət dərəcədə yaxşılaşması 
qeyd olunmuşdur. Mikrovaskulyar 
stenokardiya ilə pasiyentlərdə vacib birincili-
xətt müalicəsi həyat tərzinin modifikasiyası 
(siqaret çəkmənin dayanması və artıq 
çəkinin azalması) məsləhət görülməlidir [93-
116]. Bu populyasiyada fiziki məşğələlərin 
sübüt olunmuş faydası [117] adrenergik 
modulyasiyanın vacib rolu haqqında 
məlumat dərc olunub. Bundan başqa, 
hipertoniya ilə pasiyentlərdə endotelial 
disfunksiyanı yaxşılaşdıran statinlər və AÇF-
inhibitorlarının təyini mikrovaskulyar 
stenokardiya ilə pasiyentlərdə birincli-xətt 
terapiya kimi istifadə olunmalıdır [118, 119].  
 Koronar mikrovaskulyar disfunksiya ilə 
pasiyentlərin müalicəsində simptomların 
yaxşılaşması müalicənin bir məqsədidir. Bir 
neçə anti-işemik dərman preparatlarının 
effektləri qiymətləndirilib və məlum olub ki, 
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kalsium kanallarının antaqonistləri koronar 
axın rezervini və əsas simptomları 
yaxşılaşdırmırlar [120], lakin beta-blokatorlar 
döş qəfəsində ağrıların azalması üçün 
effektivdirlər [121]. Hal-hazırda sağlamlıq 
statusuna uzun-müddətli nitratların effektləri 
öyrənilməyib, və sublinqval nitratların effekti 
obstruktiv koronar damar xəstəliyi ilə 
müqayisədə daha zəifdir [122, 123]. 
Mikrovaskulyar stenokardiya ilə 
pasiyentlərin anginoz statusu və stress-EKQ 
testinin yaxşılaşması ivabradin və plasebo 
ilə müqayisədə ranolazin üçün bir tədqiqatda 

göstərilib [124]. Mikrovaskulyar 
stenokardiyada ksantin preparatlarının, 
nikorandilin və fasudilinin müsbət effekləri 
qeyd olunub [125-133]. Menopauzada olan 
qadınlara hormonal terapiya emosional 
statusu yaxşılaşdıra bilər, simptomlar 
saxlanılır. Digər müalicə metodlarına 
Güclənmiş Xarici Kontrpulsasiya və onurğa 
beyininin stimulyasiyası aiddir [134, 135]. 
Mikrovaskulyar stenokardiya ilə 
pasiyentlərin müalicə alqoritmi 3-cü şəkildə 
göstərilib.

 
 

 
Şəkil 3. Mikrovaskulyar stenokardiya ilə pasiyentlərin müalicə alqoritmi (XKP- Xarici KontrPulsasiya, 
OBS – onurğa beyinin stimulyasiyası) . 
 
Bütün pasiyenlərdə risk faktorları nəzarət 
altında saxlanılmalıdır. Simptomlar pis 
nəzarət olunduğu halda əlavə anti-işemik 
dərman preparatlarının istifadəsi tövsiyə 
olunur. Refrakter simptomları və həyat 
keyfiyyətinin çox dərəcədə məhdud olan 
pasiyentlər üçün Güclənmiş Xarici 
Kontrpulsasiya və yaxud Onurga Beyininin 
Stimulyasiyası tövsiyə  oluna bilərlər.  
Miokardial xəstəliklər və koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya 
Baxmayaraq ki, əksər miokardial xəstəliklər 
üçün koronar mikrovaskulyar disfunksiyanın 

patogenetik rolu nümayış olunub, müalicəyə 
aid olan tədqiqatların sayı çox azdır. 
Hipertrofik kardiomiopatiyada alkoqol ilə 
septal ablasiya çox güman ki, koronar axın 
rezervini və septal endokardial-epikardial 
miokardial qan axınını yaxşılaşdırır [136-
137], halbuki, verapamil, dizopiramid və 
AÇF-inhibitorları miokardial perfuziyanı 
yaxşılaşdırmırlar [138-141]. Dilatasion 
kardiomiopatiya ilə pasiyentlərdə koronar 
mikrovaskulyar disfunksiyasına müsbət 
effektləri beta-blokatorlar verirlər, nəinki 
kalsium antaqonistləri və yaxud AÇF-
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inhibitorları [142, 143, 144]. Əlavə olaraq, 
koronar mikrovaskulyar disfunksiyanın 
yaxşılaşması allopurinol ilə müalicədə qeyd 
olunub [145]. Hal-hazırda elə hesab olunur 
ki, koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
kəskin miokarditlərdə vacib rol oynayır, lakin 
bu məqamda heç bir tədqiqat aparılmayıb. 
Yuxarıda qeyd olunan kimi, aortal stenoz ilə 
pasiyentlərdə qısa diastolik vaxt koronar 
axın rezervinin azalmasında və stenokardiya 
ağrılarında vacıb rol oynayır. Ona görə də, 
bu cür pasiyentlərdə diastolik vaxtı uzadan 
dərman preparatları (məsələn, beta-
blokatorlar) miokardial işemiyanın və 
stenokardiyanın inkişafını ləngidə bilərlər. 
Beta-blokatorlara əks göstəriş və yaxud 
dözümsüzlük olarsa, alternativ dərman 
preparatı kimi ivabradin istifadə oluna bilər, 
hansı ki, qan təzyiqini aşağı salmadan nəbzi 
azaldır. 
Obstruktiv koronar damar xəstəliyi və 
koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
Revaskulyarizasiya prosedurlarının mümkün 
olmayan hallarında kollateral qan axınını 
stumulyasiya edən terapevtik prosedurların 
refrakter stenokardiya ilə pasiyentlərin 
proqnozuna və simptomlarına müsbət rolu 
var. Angiogenezi və kollateral qan axınını 
stimulyasiya edən bir neçə müalicə üsulları 
təklif olunub, lakin onların rolu bu vaxta 
qədər tam aydın deyil [146]. Gen 
terapiyasının refrakter stenokardiyada 
mikrosirkulyasiyanın və kollateral axının 
yaxşılaşmasında rolu nəzarət edilən 
randomizə olunmuş tədqiqatlarda yoxlanılıb, 
və nəticələr kafi olmayıb: nəzarət qrupu ilə 
müqayisədə simptomların və miokardial 
işemiyanın yaxşılaşması qeyd olunmadı 
[147, 148].  
Hal-hazırda refrakter stenokardiyada 
mikrosirkulyasiyanın və kollateral axının 
yaxşılaşması üçün ən geniş istifadə edilən 
müalicə metodu Güclənmiş Xarici 
Kontrpulsasiyadır (EECP). Güclənmiş Xarici 
Kontrpulsasiyanın müsbət effektləri bir neçə 

randomizə olunmuş tədqiqatlarda müəyyən 
edilib [135].  
Kəskin koronar sindrom ilə pasiyentlərdə 
birincili koronar intervensiyadan sonra əsas 
və vacib məqsəd mikrovaskulyar 
obstruksiyanın qarşısını almaqdır. Bu cür 
prosedurlarda əsas rolu qan laxtaları ilə 
distal embolizasiya oynayır. İki kiçik 
tədqiqatda trombun əl ilə aspirasiyası 
miokardial reperfuziyaya daha müsbət 
effektlər (əsas kadioloji hadisələrin 
azalması) ilə assosiyasiya olundu [149, 150]. 
Bundan başqa, bir neçə kiçik tədqiqatlarda 
işemik pre-kondisiya molekulyar 
mexanizmini stimulyasiya edən siklosporin 
və qulaqcıq natriuretik peptidin infarkt 
sahəsini azaltması öyrənilmişdir [151-161].  
Gələcək perspektivlər 
Kardiovaskulyar xəstəliklərdə koronar 
mikrovaskulyar disfunksiyaya aid olan və bu 
məqalədə müzakirə edilən faktlar onu 
göstərir ki, pasiyentlərin optimal müalicəsi 
üçün koronar mikrosirkulyasiyanı 
qiymətləndirmək lazımdır. Buna 
baxmayaraq, bəzi hallarda koronar 
mikrovaskulyar disfunksiya epifenomen 
(əhəmiyyəti olmayan yanaşı bir fenomen) 
kimi özünü göstərir. Daha çox hallarda, 
koronar mikrovaskulyar disfunksiya 
hipertrofik və dilatasion kardiomiopatiyada 
riskin qiymətləndirilməsi üçün istifadə oluna 
bilər. Əgər koronar mikrovaskulyar 
disfunksiya kardiovaskulyar və yaxud 
miokardial xəstləliklərin patogenezində rol 
oynayırsa, onda terapiya üçün hədəf sayıla 
bilər, o cümlədən birincili angioplastikadan 
sonra yaranan mikrovaskulyar 
obstruksiyada [162].  
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Əlavə məlumatlar. 
 
Müəlliflərin töhfələri. 
Konsepsiya və dizayn, Məlumatların əldə edilməsi, 
təhlili və ya təfsir, Əlyazmanın tərtibi, Əlyazmanın 
mühüm intellektual məzmun üçün tənqidi təftişi, 
Statistik təhlil, Məlumatların idarəedilməsi, 
Araşdırma, Əldə edilmiş dəstək, maliyyə və nəzarət: 
bütün müəlliflər bərabər qaydada. Müəlliflər yekun 
əlyazmanı oxuyub və təsdiq edib. 
 
Maliyyələşdirmə. 
Məqalənin hazırlanması məqsədilə aparılan təhlil və 
araşdırmalar üçün heç bir kənar maliyyə əldə 
edilməmişdir. Heç bir digər qurum və ya sponsor 
təşkilatlar araşdırmanın və ya tədqiqatın və ya təhlilin 
dizaynı və aparılmasında; məlumatların toplanması, 
idarə edilməsi, təhlili, məlumatların təfsirində, habelə 
əlyazmanın hazırlanması, nəzərdən keçirilməsi və ya 
təsdiqində heç bir rola malik olmayıb; əlyazmanın 
nəşrə təqdim edilməsi haqqında qərarların 
verilməsində iştirak etməmişdir. 
 
Məlumat və materialların əlçatanlığı. 
Təhlil zamanı istifadə olunan və/yaxud təhlil edilən 
məlumatlar (datalar) müəlliflərə və ya jurnalın 
redaksiyasına müraciət etməklə əldə edilə bilər. 
Bəyannamələr. 
Etik Komitənin icazəsi və məlumatlı razılıq. 
Hər bir iştirakçıdan yazılı və ya uyğun olduqda şifahi 
məlumatlı razılıq alınıb. Etik Komitə (AKC, 
Azərbaycan) bu təhlili təsdiq edib. 
Maraqların toqquşması. 
Müəllif(lər) hər hansı maraqların toqquşmasını bəyan 
etməyiblər. 
Müəlliflərə dair təfərrüatlar. 
1. Akad. C.Abdullayev adına Elmi-Tədqiqat 
Kardiologiya İnstitutu  
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Göndərilib: 9 sentyabr 2015-ci il. Qəbul edilib: 11 
sentyabr 2015-ci il. Elektron nəşr 12 sentyabr 2015-
ci il. 
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