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ODOBIYYAT iCMALI

Metabolik sindromun tarkib hissasi kimi geyri-alkogol
mangali qaraciyar piylanma xastaliyi

Z.imanov', A.Haciyev?

Xilasa: Qeyri-alkogolmangali qaraciyar piylanma xastaliyi, muasir malumatlara géra, dinyada an gox
gorulen qaraciyar xestaliyidir. Qeyri-alkogolmangali qaraciyar piylonma xastaliyinin inkisafi ve
formalagsmasi, son malumatlaragéra, garaciyar lobullarini teskil edan hliceyre elementlerinde lipidlarin
yigilmasi ile slagadardir. Teqdim olunan icmaldaqeyri-alkoqolmansali qaraciyer piylenma xastaliyi ile
urak-damar xastelikleri arasindaki elaganin muxtalif aspektlerine diqqgst yetirilir, ¢lnki bu sertler
arasinda six patogenetik alaganin olmasi nazarde tutulur. Qeyri-alkoqolmansali qaraciyar piylanma
xastaliyiilo Urek-damar patologiyasinin suratli formalagsmasi ile birbasa slagali metabolik sindrom
arasinda six slagaye dair dalillar mévcuddur. Bu patogenetik alagenin sabableri hazirda intensiv sakilde
dyrenilmaye davam edir. icmalda bu mévzuya hasr olunmus toplanmis bilikler taqdim olunur.

Acar sozlar: Qeyri-alkogolmansali garaciyer piylonma xastaliyi, metabolik sindrom, Urak-damar
xostoliklori

Abstract
Nonalcoholic fatty liver disease, according liver disease and cardiovascular disease,
to current data, is the most common liver as a close pathogenetic relationship

between these conditions has been
suggested. There is evidence of a close

disease worldwide. The development and
formation of non-alcoholic fatty liver

disease, in the light of recent data, is due to
the accumulation of lipids in the cellular
elements that make up the liver lobules.
This review focuses on various aspects of
the relationship between nonalcoholic fatty
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relationship between nonalcoholic fatty liver
disease and metabolic syndrome, directly
associated with the rapid formation of
cardiovascular pathology. The reasons for
this pathogenetic relationship continue to be
intensively studied at present. This review
presents the accumulated knowledge
devoted to this topic.
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Metabolik sindromun terkib hissesi kimi
geyri-alkogol mansali qaraciyer piylanma
xostaliyi
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Metabolik sindrom (MS) son onilliklarde
batin dlkslerde genis yayllmisdir. MS-das
asas hadaf orqanlara uUrek-damar sistemi,
pankreas ve qaraciyar daxildir, garaciyar
torafinden iss esas tszahur geyri-alkogol
mansali qaraciyar piylonma xostaliyidir
(GAMQPX)[1]. GAMQPX, zeharli garaciyar
zadalanmasinin ekzogen faktorlar
(mesalen, spirt ve ya digar zaharli tesirler)
olmadigda metabolik mansali  xroniki
qaraciyar xastealiyidir. GAMQPX-nin inkigafi
vo formalagsmasi, son malumatlar isiginda,
garaciyar lobullarini tagkil edan huceyra
elementlerinde lipidlerin  yigilmasi ile
alagadardir ki, bu da morfoloji cehatdan
garaciyarin zadalenmasinin muxtalif
marhalaleri — steatoz, steatohepatit, fibroz,
siroz ve ya adenokarsinoma ila tesdiglenir
[2].

Coxsayll tadgiqatlarin naticelarine gors,
MS, GAMQPX va Uurok-damar sistemlari
(UDS) arasinda patogenetik slaganin
olmasi guman edilirf[3]. Malumdur Ki,
GAMQPX,bir gayda olaraq, bir sira MS-nun
komponentlerini ahate edan "dayigdiriimis"
metabolik mihitde mdévcuddur. Bir tarefden,
MS GAMQPX-in inkisafina va iralilemasina
meyllidir, diger terefden GAMQPX-nin
olmasi MS-nuninkasifininprekursorudur [3].
15.000-den ¢ox insan daxil edilmis Cinde
apariimis kohort tedqigatin naticelarine gore
GAMQPX-In amale galma riski MS
komponentlerinin  sayinin  artmasi il
getdikca artir [4]. GAMQPX ila xastalorin
texminan 90%-nin MS diagnostik
meyarlarindan an azi biri rast gslir ve
GAMQPX ile xastalarin taxminan 33%-nin
MS diagnozu meyarlarina tam cavab verdiyi
gosterilmisdir [3].

GAMQPX diagnozu tesdigi udgun qizil
standart qaraciyer biopsiyasidir, lakin bir
sira ¢gatismazliglar(invaziv mudaxile, yuksak
giymat ve xastelor Uuglin narahatlig)
sababinden bu metod genig yayilmamisdir.
Bunu nazers alaraq, Klinik praktikada
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ultrases diagnostikasi ve qaraciyerin
kompyuter tomografiya muayinasi, hamginin
bazi testlor (qaraciyer fermentlori) ve ya
garaciyar zadalenmasinin  biomarkerlari
daxil olmagla GAMQPX-ni agkar etmak
dcun geyri-invaziv goruntulema
usullarindan istifada olunur.

GAMQPX va MS arasindaki six alage
sebabinden bu yaxinlarda bu xastasliyin
"metabolikdisfunksiya ile elagali garaciyer

piylonma xostoliyi" (MDBQPX)
adlandinimasi  taklif edildi. MD9QPX
diagnozu ilk novbada garaciyar

steatozununmoévcudluguna, hamginin  Ug¢
alave meyardan birina (artiq ¢aki/piylanma,
sokarli diabet tip 2 ($SD-2) ve ya metabolik
pozgunluglarin slamatlerine tasdiglanir[4],
[5]. Bazi tedqigatlar gosterdi ki, bu yenilik
urak-damar xastslikler (UDX) inkisaf riskini
artirmasinda ve vaxtinda duzsldildikde
klinik effektivliyi artiran daha g¢ox insanin
muayyanloesdirimasine komek edacoekdir
[6], [7].

Belalikls, MDBQPX tez-tez MS
komponentlarindan biri kimi tapila bilar[8], o
da UDX-in inkisafina tasir eden shamiyyatli
amillardan biridir [9].

GAMQPX-nin yayilmasi

GAMQPX muasir malumatlara gors,
dinyada an ¢ox gorulan qaraciyer
xastoliyidir. ©dabi malumatlara gére, Qarb
Olkalarinin  sakinlarinde ~ GAMQPX-nin
yayllmasi 20-30%, Asiya 6lkalarinda ise bir
gader azdir — 5-18%, bununla yanasi yasla
birlikde xestelenme tezliyi artir [10].
Belaliklo, GAMQPX ABS$-da yetkin ahalinin
taxminan 25%-inda, eleca da Yaponiyanin
yetkin ahalisinin 1/3-da (texminan 20 milyon
nafer) diagnoz qoyulur [11]. Son 25 ilde
(1989—cu ilden 2015-ci ile gadar) planetin
muxtalif bolgelerinde GAMQPXyayilmasinin
global arasdiriimasina yonalmis ve 8,5
milyondan c¢ox insani shate edan genis
migyash bir arasdirmaya gére, GAMQPX-
nin an yuksak yayilmasi Cenubi Amerika va
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Orta Serqde, an asagi ise Afrikada qeydoa
alinib [12]. Rusiya Federasiyasinda DIREGI
(2007—ci il nasri) ahali arasdirmasi aparildi,
naticede GAMQPX-nin yayillmasi 27,0%,
DIREG Il tedgigatinin naticelerine gore
(2014-cu il nagri) — 37,1% [13].

Xostoalarin garaciyar zedalanma daracasina
gora paylanmasina hasr olunmus
malumatlarin tsahlili — 80,3%—-da steatoz,
16,8%—da steatohepatit, xastaloerin 2,9%-da
iso xostaliyin sirotik marhelesi askar
edilmisdir. Cox vaxt GAMQPX 50-59 yas
(31,1%), 40-49 yas (23,6%) voe 60-69 yas
(18,1%) yas gruplarindaaskar edilir [14].
GAMQPX ile Urek-damar xestaliklori
arasindaki slaga

Qeyd etmak lazimdir ki, uzun muddat
GAMQPX-in xogxassali bir xastalik oldugu
ucin  bir klinik ehamiyyati olmadigi
dugunulurdd. Bununla birlikde, bu veaziyyatin
sonradan MS va UDX ils six slagasi onun
daha da Oyrenilmaesine maragl yuksak
derscede artirdi. Bu guna qader bu
alaganin asasini tagkil eden ehtimal olunan
mexanizmlar dyranilmays davam edir.

Son illards bu xastslikler arasinda alagenin
movcudlugunun  kifayat qader  subut
bazasinin olmasini gosteran malumatlar
toplanmigdir.  Belalikls,  postmenopozal
dovrde GAMQPX olan qadinlarda MS-nin
digar elamatlarinin movcudlugundan asili
olmayaraq, xususile artiq badan c¢okisi
olmadan (kohort tedqigatina gora), arterial
sortliyin artdigi gOstarilmisdir [15].
GAMQPXoldugda orta dereceds artan
baden cakisi olan xastalerde UDX riskinin
artiq baden cokisi olan, lakin
GAMQPXdiagnozu qoyulmayan gexslerle
mugayisede artdigi da xususi qeyd
edilmigdir [16].

Naticalor, GAMQPXolmadigi taqdirds yalniz
artig badan c¢akisinin (klassik risk faktoru)
movcudlugundan daha c¢ox UDX-nin
formalagmasinda xususile shamiyyatli rol
oynayan GAMQPX-nin olmasi farziyyasine
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sebab oldu. Bu patogenetik alaganin
sabableri hazirda intensiv sokilda
Oyranilmays davam edir. Belsliklo, muasir
baxiglar isiginda GAMQPX-de qgaraciyarda
artig ektopik yagin eamale gelmasi
malumdur, asasan epikardial yagin amala
galmasi sababindan, qeyd edildiyi kimi,
birbagsa UDX eamale goelmasi riskinin artmasi
ilo olagalendirilir [2], [9]. Bazi muallifler
GAMQPX ile UDX arasindaki elagenin
yaranmasinin patogenetik mexanizminin
garaciyarde yag toxumasinin yigiimasi,
ardindan hiperglisemiya, dislipidemiya ve
xroniki iltihabin inkigafi oldugunu irali
surduler [17]. Bu ferziyys, qaraciyarin yag
toxumas! ile steatoz gseraitinde istehsal
olunan adipokinlarin (adiponektin, leptin,
rezistin, sis nekroz faktoru alfa (TNF),
interleykin-6) UDX-nin formalagsmasinda
foal igtirak etmasine asaslanirdi [13], [14],
[18].

2005-ci ilde $D-2 olan xastslerda aparilan
ilk perspektivli  tedqiqatlardan  birinda
GAMQPX-nin mistaqil olaraq UDX inkisaf
riskinin artmasi, yani 6liumcil olmayan
miokard infarkti, koronar
revaskularizasiyaya ehtiyac, isemik tutmalar
ve urak-damar sababindan Olumun Umumi
artmasi ile alagali oldugu gostarilmigdir [19].
Daha sonra, 2007-ci ilde, eyni tedqigatgilar
daha uzun bir mugsahidenin naticalarini tehlil
edoerok toplanan malumatlarin miqdarini
artirdilar [20].

GAMQPX xestalarinin  klinik  cehatden
shamiyyatli bir tGrayin isemik xastaliyi (UiX)
variantinin  inkigsaf  riskinin  ahamiyyatli
daracedoe yuksak oldugu gdsterilmisdir.
Belalikla, planlasdiriimis koronar
angiografiyadan kegon 576 xastani ahate
edon perspektivli bir markazli tedqigatin
naticelarine gora, GAMQPX-nin yayillmasin
koronar arteriyalarin diametrinin 5%-dan az
azalmasi ils UiX olan xastelerde 65,2% ve
75% don ¢ox an azi bir koronar damarda
75% den ¢ox stenoz olan UiX olan
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xostalarde qeyd edilib ki [21], bu GAMQPX
varliginin koronar damarlarin veziyyatinin
pislasmasina birbaga manfi tesirini gosterdi.
Toplanmig  malumatlara gors, muasir
konsepsiyalar isiginda GAMQPXUDX ils,
xususan de koronar arteriyalarin
zodslenmasi ila kifayat gadar six baghdir,
baxmayaraq ki, sebab-natice slagesi hala
qurulmamisdir [22]. Cox guman Ki,
GAMQPX-nin UDX inkisaf riskini artirdigi bir
nege mexanizm var ki, bunlara ilk névbada
dislipidemiya, sistemli iltihab, insuline
muqgavimat, oksidlasgdirici stres, endotelial
disfunksiya ve qeyri-sabit aterosklerotik
duyunlarin emala galmasi daxildir [3].
insanlarda yag toxumasinin  ¢dkmae
gabiliyyatinin  gox farqli ola bilacayi
malumdur: ektopik yag tebaqasi darialtl ve
visseral yag toxumalarini (xudsusi ayrilan
fenotip) yigmaq ve saxlamaq qabiliyyeti az
olan insanlarda asanligla boyuye biler. Bu
movqelardan, orta va ya asagl badan ¢akisi
olan, lakin GAMQPXolan xastelerds UDX-
nin meydana gealmasi va inkisaf riskinin
artmasi aydin olur [23].

Bundan alave, aciglanmigdir ki, sistem
iltahab prosesinin saviyyasi, hansi Ki
xosagalmaz  naticalerin  vasitegisi  ve
biomarkeri kimi boyuk rol oynayir, hamginin
GAMQPXolan pasientlarde yuksalir [24].
Belslikla, gan plazmasinda C-reaktiv zulalin
daha yuksak saviyyads olmasi ile GAMQPX
olan xastelorde UDX meydana gslmasinin
an yuksak riski geyd edilmisdir[25].

Yiiksak UDX riski olan
GAMQPXasossasiyasinda rol oynayan
novbati ahamiyyatli amil, alinan

malumatlara gora, endotelial disfunksiyadir
[26], [27]. Artig GAMQPX-nin ilk

marhalsalerinde  artimin  askar edildiyi
gOsterilmisdir endotelin prekursor
hlceyralarininartimin askar edildiyi

gosterilmisdir  ki,b uGAMQPX-nin  siddati
artdigca artir. Musallifler bu hiceyralerin
sayinin  artmasinin  badanin  endotelin
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zadalanmasina reaksiyasi naticesinda bas
verdiyini, lakin bu kompensasiya
mexanizminin kifayat qader tez tUkenmaesi
ilo endotelin sistematik zadalenmasinin
daha da inkigaf etdiyini gosterirler [28].

Bir sira tedqigatlarda gostarildiyi  kimi
GAMQPX xastalorinde UDX inkisaf riski
[29-31], subklinik aterosklerozun
modvcudlugunu aks etdiren bir slamat olan
Umumi karotid arteriyalarin intima—media
kompleksinin ~ galinhiginin  artmasi ile
alagealandirile biler [32], [33], [45]. Belalikls,
GAMQPXdigar ananavi kardiometabolik risk

faktorlarinin movcudlugundan asili
olmayaraq birbasa intima—media
kompleksinin  qalinliginin  artmasi ile

alagalendirilir. GAMQPX-da qaraciyarde
histoloji dayisikliklerin deracesi ile karotid
arteriyalarda aterosklerotik dayigsikliklarin
tezahurleri arasinda guclu korrelyasiya
olagesi da qeyd edilmisdir ki, bu da
aterosklerozun inkisafinda garaciyar
toxumasinda dayisikliklarin rolunu
tosdiglayir [35].

Steatohepatozlu xastslerde sol madaciyin
disfunksiyasinin inkisafina komak edan
miokardda paralel steatoz askar edildiyi
barede malumatlar xUsusi diggsata layiqdir
[36]. Maraqglidir ki, xastaloerde GAMQPX-nin
olmasi, diger agirlagdirict  amillarin-
piylenma, arterial hipertenziya (AH), $SD-2
varligindan asili olmayaraq, sol madaciyin
diastolik  funksiyasinin  pozulmasi il
musteqil sakilde slagalendirilir [37]. Bunu
destaklomak ucglin, 7.000-den c¢ox insanin
daxil oldugu 2 kohort tadqgigatinda,
GAMQPXxastalarinde ve gqan plazmasinda
transaminazlarin saviyyasinin
yuksalmasinda urek c¢atismazhgr riskinin
ahamiyyatli derecade artdigi inandirici
sokilda gosterilmisdir [38], [39].

GAMQPX ve  UDX-nin  yaranmasi
arasindaki alagada subhasiz shamiyyast
genetik meyldir. Bu baximdan, GAMQPX
olan genc xastelerde gosterildiyi kimi
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PNPLA3 GG genotipi 3
fosfolipazaterkibinde olan patatine banzer
bir domen) ile karotid arteriyalardaki
aterosklerotik dayisikliklarin arasinda
yuksoekbir  slage  oldugunu  gOsteren
malumatlar diggstalayiqdir [40]. Bu genetik
dayisiklikler  arteriya divardaki lipid
toplanmasinin sortlondira biler,
trombositlerin yapismasini artiran ICAM-1
molekularinin sarbast buraxiimasina sabab
ola biler [41].

GAMQPX-in diger organ va sistemlars tesiri
GAMQPX olan xastslerda glukoza ve lipid
soviyyasinden  asi  olmayaraq gan
plazmasinda normal insulin dayarleri olan
GAMQPX olmayan insanlarla muqayisede
yuksek daracede insulin mugavimatinin
oldugu vurgulanmahdir [42].

Xoastelorde GAMQPX varliginin  insulin
muqgavimatinin artmasinin  shamiyyatli bir
xabargisi olduguna dair subutlar var, lipid
mubadilesina tesiri — trigliseridlarin ve agag!
sixligh lipoproteinlerinistehsalinin  artmasi
ile gedan dislipidemiyanin gostericisidir[43].
GAMQPX ila, malum oldugu kimi, genig bir
mulsbeat tesire malik olan adiponektinin
istehsalinda azalma var — adiponektinin
antifibrotik, antiaterogen, antiiltahab tasiri
var.. Diger terafdan, leptin istehsalinda
paralel bir artim var ki,bu aksina birbasa
oks  tasir  gOstarir. Bu baximdan,
steatotohepatozdan steatohepatite kegiso
seboab olur ki,bu zaman uygun olarag UDX
riski artir[44].

Aorta qapagindaki sklerotik dayisiklikler
(exokardiografik  tedqgigatin  naticalarina
gora) vo GAMQPX arasinda daqiq alagenin
olmasini geyd etmak lazimdir [45].
Kompyuter tomografiyasinin naticaleri ile
toyin olunan koronar arteriyalarin
kalsifikasiyasinin olmasinin GAMQPX-ds
tez-tez inkisafi da diggst cokir [46]. Bezi
mualliflier  GAMQPX-nin  tac  arteriya
kalsifikasiyasinin inkigafi guin mustaqil risk
faktoru rolunu xususi vurgulayirlar [46].
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GAMQPX ilo muxtelif urak-damar
xostaliklori arasindaki  slagenin  subut
bazasi

Qeyd etmoak lazimdir ki, kaskin koronar
sindromun inkisafinda GAMQPX-nin rolu
barada mealumatlar bir gader mahduddur va
bazan mubahisalidir.

2022-ci ilde Almaniyada mudayina olunan
xostaleri qruplasdirmaq ugln beynalxalq
xostaliklor tasnifatindan istifade edarok
malumat bazasinin kohort tedqigati aparildi,
bu malumatlara gore GAMQPXila $D-2
xostaloerinde miokard infarktinin (Mi) inkisaf
tezliyi arasinda shamiyyatli bir alage
tapilmadi [48]. Bunun mumkuin bir izahi son
nogtalerin secilmasinda Vo
GAMQPXdiagnozu metodlarinda ferq ola
biler.

Bununla birlikde, GAMQPX, koronar
angiografiya Ugun klinik gostericileri olan
xostalerde kaskin koronar sindrom(KKS)
inkisaf  tezliyi ile  musteqil  olaraq
alagealandirilse da, mdvcudlugunun Urak-
damar dliimlerinin, dlimciil olmayan Mi nin
vo ya KKS-lu xastelerds revaskulirizasiya
ehtiyacinin artmadigi goéstarilmisdir. Ancaq
geyd etmak lazimdir ki, miayina olunan
xostalerin  sayr azdir ve  gOsterilen
arasdirmada asagl musahide muddati
olmusdur (87+22 hafta) [49].

Bezi yeni menbaler, qaraciyar steatozunun
misteqil olaraq UiX-nin siibhasi olan
xostelorde UD hadisalerinin kafi naticsleri
ilo asossasiya olunur [50], [51]. Belslikls,
UiX-ne siibhe olan xestelotde Qaraciyer
stetozunun  eynizamnali  dayarladirmasi
artmig UD hadisalarinin riskini
muayenlasdirmaya komak edir [51], [52].
Zahiran saglam yapon kisi ve gadinlarinin
istirak etdiyi prospektivli bir musahida
kohort tadqigat;, GAMQPX-nin geyri-stabil
stenokardiya, keskin Mi, lal keskin Mi,
isemik insult ve beyin gqanamasi da daxil
olmagla urek-damar hadisalarinin
prognozlasdiricisi oldugunu(adi Urak-damar
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risk faktorlarindan asili olmayaraq) gosterib
[53]. Ustslik, MESA [54] ve EISNER [55]
kohort toedqiqati GAMQPX-nin
asemptomatik UDX olmayan xastslorde
manfi hadiselerle slagali oldugunu gdsterdi.
Bununla birlikda, genislonmamis kompyuter
tomografiyani istifade edarek uzunlamasina
bir tedqiqgat, sonraki urek-damar
hadisalerinin inkisafi G¢cin mustaqil bir risk
faktoru olaraq qaraciyer steatozunu askar
etmamigdir [56]. Liu ve basqalarn na
qaraciyer steatozunun varliginin, na de
siddatinin qaraciyar, xargeng ve ya urak-
damar xestaliklari ilo alagsali hadissleri qisa
muiddatda prognozlasdira bilmadiyini askar
edarkan, nazareat olunan zaiflema parametri
ilo kegici elastografiya ile kemiyyat olaraq
toyin etdi [57]. Bununla birlikde, bu
arasdirmanin kohortu heterojen idi, buna
gora naticaler ehtiyatla sarh edilmalidir.
Goneim va basqalari GAMQPX-nin ananavi
risk faktorlarindan asili olmayaraq Mi ile
alagali oldugunu bildirdiler. GAMQPXolan
gencler, yasli xastelorle miqayisede Mi
nisbi riski shamiyyatli bir bdylima yasadicox
idi[58]. Benzar naticalor Almaniyada
aparilan ilkin tibbi yardim Ug¢ln muracist
edan xastelerin populyasiyon kohortunun
arasdirmasinda edilmisdir [59].

Allen va basqgalart askar etdilar ki,
estrogenlerin  tesiri  altinda  UDX-nin
inkisafindan qorunmagq Uugln gadin cinsinin
dstinliyt GAMQPX olan insanlarda itirilir,
bunun naticesinde  GAMQPX  olan
gadinlarda UDX daha genc yasda inkisaf
edir [60]. Alexander va bagqalari tersfindan
aparilan  bir arasdirmada  GAMQPX
diagnozukeskin Miya insult inkigaf riski ilo
olageli olmadigi  bildirildi(UDX  riskinin
muayyan edilmis faktorlarinin duzaslisindan
sonra)[61]. Bu fergler gisman duzaligdaki
xususi dayisikliklarle slagalendirilir [62].
Gorluntilema texnikalarina slave olaraq,
sade Kklinik, antropometrik ve laboratoriya
malumatlarina asaslanan bir ne¢a qeyri-
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invaziv surrogat gostarici GAMQPX-ni askar
etmak Ug¢lUn  tesdiqglayici  markerloera
cevrilmigdir. Olubamvo va bagqgalari ilk dafe
yagh qaraciyar indeksi  (YQI) ile
Finlandiyada kaskin Mi hadisesi riski
arasindaki perspektivli alaqani arasgdirdilar.
YQi-nin UDXinsidentini  gére prognozu
bilaceyini malumat verdiler, eyni zamanda
UDX {glin YPI-nin prognostik shamiyyati
metabolik faktorlarla garsiligh alagadan
asihdir [64]. Ancaq Asiyada aparilan bir
ne¢e arasdirmada basqa naticalar ¢ixarildi.
Kim ve basqalarn terafinden aparilan
sonraki bir arasdirma, sol madaciyinin daha
yiiksekdisfunksiyaseviyyesinin  ve  UDX
manfi naticelarle alagani gostermisdilar [65].
Sonradan Cenubi Koreyada aparilan bazi
toedqigatlar YQI-nin saglam insanlar, genc
yetkinlar [67] ve yeni baslayan $D-2
xostelori [68]arasinda Mi dcun
prognozlasdirici dayarini tesdigledi.
Qaraciyer fibrozunun  giymatlandiriimasi
Ugln sakkiz ball terazini (NFS va FIB-4
daxil olmagla) istifade edearak, daridan
kecirilon amaliyyatden (DK3) sonra sabit
KKS olan xastelar arasinda aparilan bir
arasdirmada, daha yuksek ilkin garaciyer
fibrozunun drek-damar hadisaleri riski ile
ahamiyyetli deraceda alageli oldugu
gOsterilmisdir [69]. Baratta va
basqalariGAMQPX xsastslerinin Urek-damar
hadiseleri, o cUmladan  Urek—damar
hadisalerinemalagalma riskinin iki defadan
¢ox, qaraciyer fibrozu olanlarin ise doérd
defe artdigi qeyd edilmisdir[70]. Haqiqi
xostaler qrupunda, FIB-4x2.67 skorunun
uroek-damar hadisalerinin  musteqil  bir
prognozlasdiricisi oldugu geyd
edilib(mUayyan edilmis Urak-damar risk
faktorlarina va GAMQPX marhalesina slava
olaraq)[71]. Ancaq maraghdir ki, Mi-nin
yegana son noqta kimi gosterildiyi digar iki
toedqgigat farqli naticeler alds etdi. Sinn ve
basqgalari GAMQPX-nin muayyan edilmig
risk faktorlarindan asili olmayaraq Mi-nin
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artan tezliyi ile alageali oldugunu numayis
etdirdi, lakin bu asossasiya QAMQPX inksaf
etmis ve yaxud olmamasi ile  alagali
deyil(NFS  gosterdiyi)[72]. Basga  bir
arasdirmada, artan FIB-4 balinin ne Gmumi
populyasiyada, na de xroniki garaciyar
xostoliyi olan xestelorde, Mi-nin tezliyi ilo
alagali olmadigi agkar edildi [73].

MDBQPX termini, yuxarida qeyd edildiyi
kimi, metabolik disfunksiyani daha yaxsi
aks etdirdiyinden bu yaxinlarda GAMQPX-
yo alternativ olaraq taklif edilmigdir.
Perspektivli  kohort tadgigat bazasinda
mulkiyyat tibbi noqgteyi-nezerden 15,7 il
musahidedan sonra gosterdi ki, MDBQPX
misteqil olaraq UDX prognozlasdirir(yast,
cinsi ve baden kutle indeksiduzaliglarindan
sonra), lakin dizslislarden sonra statistik
ahamiyyaetini itirilmisdir [74]. MDBQPX
diagnostikasindan istifade edarek diger
ikitarofli tadqiqatlar c¢argivasinda anoloji
naticaler alinmigdir[75], [76].

Coxsayh tadqiqatlar GAMQPX-nin
daridenkegirilon amaliyyat apariimig
xastalarde koronar stenozun siddati ve
murakkabliyi ile alagali oldugunu gdsterdi.
Oztirk ve basqalariterefinden aparilan
todgigat GAMQPX-nin Mi xastalerinde sabit
kaskin koronar sindrom olan xastslera
nisbaetan daha ¢ox oldugunu gostardi.
Bundan salave, bu arasdirmada Gensini
skala ile giymatlandirilen kaskin koronar
sindrom siddaeti ile hepatosteatoz deracasi
arasinda shamiyyatli bir slage tapildi [77].
Montemezzo ve basqalari ¢arpaz bdlma

tohlili  ultrasesile  Olgcilen  GAMQPX
siddatinin, KKS  xostaleri arasinda
angiografiyada koronar arteriya

obstruksiyasinin siddati ile six elagali
oldugunu gostardi [78]. Benzar naticaler,
kaskin xastaliyi olan 325 yagl xastani ahata
edan bir arasdirmada alde edilmigsdir. Aorta-
koronar suntlama ve ya DK©O-ya mearuz
galan xastalarin nisbati GAMQPX grupunda
GAMQPX olmayan qrupa nisbatan daha
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yuksak idi (34%-o qarsl 16%, p <0,001)ki,
bu GAMQPX ile koronar arteriya
stenozunun siddeti arasindaki alageni
gOsterir [79].

Bundan elave, GAMQPX olan KKS ils
xostalerde tez-tez gox damarl ve murakkab
koronar xestalikler olur. Boddi ve bagqalari
STEMI UGgun gabul edilon $D-2 olmayan
xostaloarde GAMQPX-nin  ¢ox  yuksek
yayllmasi askar edilmisdir. GAMQPX-nin
siddatinin pislesmasi Urak-damar hadisalari
ilo alagali gcox damarli UDX inkigaf riskinin
Uc qat artmasi ile slagalendirildi ve bel atrafi
vo yas! duzsldildikden sonra bu assosiasiya
ahamiyyatli olaraq qgaldi [80]. Emre ve
basqalariterafinden STEMI Ggun ilkin DK9
kecgirmis $SD-2 xesteleri arasinda  bir
arasdirma apardilar ve ¢ox damarli koronar
xastoliyin  yungil ve agrr GAMQPX
grupunda (FLD skoru ile <3) daha ¢ox rast
gelindiyini agkar etdiler (72% vs 51%, p =
0.003). Bundan alave, miokard
perfuziyasinin pozulmasi orta ve agir
GAMQPX olan pasientlarde ahamiyyatli
deracede tez tez rast gelindi[81]. ©vvalki
tadgigatlar, GAMQPXolan KKS xastalerinin,
GAMQPX olmayanlara nisbaten SYNTAX
skalasi ile giymatlandirilan koronar arteriya
zodsloenmalarinin daha ¢ox oldugunu ve
ultrases ila dlgllen marhalanin bir olgulu
analizde SYNTAX skalasi ile shamiyyaetli
deracaede olagali oldugunu gostardi [82].
Bundan alava, alave c¢oxdlglll logistika
tahlili GAMQPX-nin mévcudlugunun Syntax
supraorta skoru ila slagali mustaqil bir amil
oldugunu gOsterdi [82]. SYNTAX
giymatlondirmasi Ugun oxsar naticaler
STEMI [83]olan 360 xastenin istraki ilo
kegirilon tadgiqatda alinib.

Belalikla, adabiyyat malumatlari GAMQPX-
nin mdvecudlugunun UDX  riskinin
ahamiyyatli deraceds artmasinda mustaqil
bir amil oldugunu gdsterir. Yuxarida
gostarilenlerin  isiginda, GAMQPX agkar
edilerse, urak-damar sisteminin har hansi
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bir xasteliyini askar etmek uc¢lin mulayina
aparmaq meslehatdir. Eyni zamanda, UDX
diagnozu goyulmus xasteler,
kardiovaskulyar patologiyanin gedigatini
ahamiyyeatli deraceds agirlagdira bilan
GAMQPX agkar etmak Uugun qaraciyer
torafinden daha da muayina olunmalhdir ve
buna gdre tesvir olunan "g¢arpaz" yanasma
GAMQPX diagnozu ve mualicesi Uugln
mulasir  beynalxalq tdvsiyelere  daxil
edilmisdir [84].
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dlave malumatlar.

Miialliflarin tohfalari.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alds edilmasi,
tohlili vo ya tefsir, Blyazmanin tertibi, Blyazmanin
muahidm intellektual mazmun Gg¢ln tanqidi teftisi,
Statistik tohlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, Olds edilmis destek, maliyys ve nazarat:
bitin musllifler berabar gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.
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Maliyyalagdirma.

Magqalenin hazirlanmasi magsadila aparilan tshlil ve
arasdirmalar UGglin heg¢ bir kenar maliyya alda
edilmamisdir. He¢ bir diger qurum va ya sponsor
toskilatlararasdirmanin va ya tedqigatin ve ya tehlilin
dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,
idars edilmasi, tehlili, maelumatlarin tafsirinde, habela
alyazmanin hazirlanmasi, nezarden kegirilmasi ve ya
tesdiqginde heg¢ bir rola malik olmayib; alyazmanin
nasro taqdim edilmasi haqqinda qararlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat ve materiallarin algatanhgs.

Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
malumatlar (datalar) muelliflere ve ya jurnalin
redaksiyasina muiracist etmakle alda edils biler.

Bayannamalar.

Etik Komitanin icazasi va malumath raziliq.

Har bir istirak¢idan yazili ve ya uygun oldugda sifahi
malumath razihg alinib. Etik Komits (AKC,
Azarbaycan) bu tahlili tesdiq edib.

Maraqlarin toqqusmasi.
Musallif(ler) har hansi maraglarin toqqusmasini bayan
etmayiblar.

Miialliflara dair tofarriiatlar.
1. C. Abdullayev adina Elmi-Tadgiqat kardiologiya
institutu, Baki, Azarbaycan

Gondarilib: 14 oktyabr 2023-ci il. Qabul edilib: 15
oktyabr 2023-ci il. Elektron nasr 22 oktyabr 2023-ci
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