.. Kardlologlya N1 (23) 2023
Comiyyati

AZ3RBAYCAN KARDIOLOGIYA
JURNALI

(Elmi-praktik jurnal)

AZERBAIJAN JOURNAL
OF CARDIOLOGY

(Scientific-practical journal)

Baki - 2024



AKJ Jurnali  (2023) 01:00 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

Tasis¢i: Azarbaycan Kardiologiya Camiyyati
Editor: Azerbaijan Society of Cardiology

Azarbaycan Kardiologiya Jurnah
(Elmi- praktik jurnal)
Azerbaijan Journal of Cardiology
(Scientific- practical journal)

Unvan: Baki sahari, AZ1010 28/15, Azadliq prosp.
Tel/fax: +994124408270; E-mail: akc@akc.az
Address: Az 1010, 28/15, Avenue Azadliq, Baku,
tel/fax:+994124408270; e-mail: akc@akc.az

Hazir diapozitivlerinda
"Tofakkiir" Universiteti maatbasinda
¢ap olunmusdur.

Unvan: Baki sah., Tabriz kiig. 19.

ISSN
Azarbaycan Respublikasi ©dliyye Nazirliyinda
geydiyyata alinmigdir.
Qeydiyyat némrasi N1109-Q 26-2665
Registered under Ministry of Law of Republic of Azerbaijan
N1109-Q26-2665



AKJ Jurnali  (2023) 01:00

Redaksiya Heyati:
Isax Mustafayev
Elman Slakbarov
Firdovsi Ibrahimov
Uzeyir Rehimov
Sona Qahremanova
Yasmin Ristemova
Qalib imanov

Azar Malikov
Rahima Qabulova
Elnur isayev

Fuad Semadov
Tarans Agayeva
Sara Bayramzadae
Sefa Sahbazova

Redaksiya Surasi:

Oktay Ergene (Turkiya)
Yuriy Belenkov (Rusiya)
Murat Tuzcu (ABS)

Cetin Erol (Turkiya)
Vyacgeslav Mareyev (Rusiya)
Mahmut Sahin (Turkiya)

Lale Tokg6zoglu (Turkiya)
Yevgeniy Slyaxto (Rusiya)
Mehman Memmadov (Rusiya)
Israel Karlsten (Germany)
Firat Duru (Switzerland)
Fransiz Johnson (India)
Muhammed Habib (Palestine)
Cengizhan Turkoglu (Turkiys)
Emir Baris Okgun (Tiirkiys)
Zeki Ongen (Turkiya)

Cengiz Celiker (Turkiya )
Steven M. Markovitz (ABS)
Kennet Stein (ABS)
Christopher Liu (ABS)

Amet Celebi (Ttrkiya)

Serap Erdine (Turkiya)
Bilgehan Karadag (Turkiya)

Bas Redaktor: Tofig Cahangirov
Editor- in- chief: Tofig Cahangirov

Redaktorlar:
1. Tofig Cahangirov
2. Forid Sliyev

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali

Deputy Editors:
1. Tofig Jahangirov
2. Farid Aliyev

Masul katib: Révsan Slakbarov

Executive Secretary: Rovshan Alekperov

Jurnal ilde 2 dafa nasr edilir.
Publish twice a year

Local Associated Editors:
Isax Mustafayev
Elman Blekbarov
Firdovsi Ibrahimov
Uzeyir Rahimov
Sona Qshremanova
Yasmin Ristemova
Qalib imanov

Azear Malikov
Rahima Qabulova
Elnur isayev

Fuad Semadov
Tarana Agayeva
Sara Bayramzadae
Shafa Sahbazova

International Editorial Board
Oktay Ergene (Turkey)

Yuriy Belenkov (Russia)
Murat Tuzchu (USA)

Chetin Erol (Turkey)
Vyacheslav Mareev (Russia)
Mahmut Shahin (Turkey)

Lale Tokozoghlu (Turkey)
Yevgheniy Shlyakhto (Russia)
Mehman Mammadov (Russia)
Israel Carlsten (Germany)
Firat Duru (Switzerland)
Fransiz Johnson (India)
Muhammed Habib (Palestine)
Chenghizhan Turkoghlu (Turkey)
Emir Barish Okchun (Turkey)
Zeki Ongen (Turkey)

Chengiz Cheliker (Turkey)
Steven M. Markovitz (USA)
Kenneth Stein (USA)
Christopher Liu (USA)

Amet Chelebi (Turkey)

Serap Erdine (Turkey)



AKJ Jurnali  (2023) 01:00 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

MUNDORICAT / CONTENTS

IJdobiyyat icmali/Literature review

Qulagciglarin fibrilyasiyasinin amala galmasinda sol qulagcigin struktur remodellesmasi va fibrozun rolu
The role of structural remodelling and fibrosis of the left atrium in the formation of atrial fibrillation.
R.F.Abdullayev,L.M.Hamzayeva,R.R.Abdullayeva ,S.A.Muradova, .A.Abdullayeva,

ILFJSAYEVA ...........c.oeeeeeeeeeeee ettt ettt ettt ettt ettt ettt ettt ettt et n e 5

Hamilslik dévriinde aortal xastalikler
Aortic disease in pregnansy

Giilana Agayeva ,Mayaxanim Rzayeva, Normin ISIamova ....................c.ccccccocovuveereeeeeeeereseennnn, 17

Yiiksok Hassasligli Troponin-i miixtslif klinik situasiyalarda
Highly Sensitive Troponin-I in various clinical situations
F.S.ibrahimov, K.Q.HUSE@YNOVA ..................cceu ettt 22

Orijinal maqaldlar/Original articles

Aterosklerotik Grek-damar xastaliyinin ikincili profilaktikasi: dislipidemiyanin idars olunmasinda hadafe na
gader yaxiniq (SURF CAD Il tedgiqgatinin Azarbaycan Uzre naticalari)?

Secondary prevention of Atherosclerotic Cardiovascular Disease: how close are we to the target in the
management of dyslipidemia (results of the SURF CAD II study for Azerbaijan)?

Qabulova R., Rahimov U., dlssgarli S., Musayeva A., Isayeva M., Qahramanova S., imanov Q.,
Ibrahimov F., OliyeVv F., ROSUIOVA R .................c.c..cooiiiieie ettt stea et e e e e e 32

Sinkoplu xastalera kardioloji yanasma ve mualica prinsiplari
The approach and principles of treatment of patients with syncope; inside from cardiologist aspect
Rafiq XaliloVv, T.S.CaARANGIIOV ..............ccccuuiiiiiiiiii ittt e e 42

O dheKTMBHOCTb KaHOgecapTaHa nMpu  NneyeHuuM nauMeHToOB C apTepuaribHOM ruUnepTeH3nen,
OCIOXXHEHHOW XPOHMYECKON cepAeyHON He4OCTaTOYHOCTLIO

Efficacy of candesartan in the treatment of patients,with arterial hypertension,complicated by chronic
heart failure

Ucpacgpunbekosa @.P., OxaxaHzaupoe T.LU., ®apadxeea H.3., Anueea I.Y., NacaHoea 3.A.,
Kepumoega JI.I"., Kyp6aHOBa Ll.K. .......... ..ot e e e e 59



AKJ Jurnali  (2023) 01:00 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023
Koronar arteriyalarin dominanthdi, anomaliyalari ve muxtalifliyi: Azerbaycandan tekmarkazli arasdirma

Coronary artery dominance, anomalies and diversity: data from a single center in Azerbaijan

Shahana Alasgarli , Firdovsi Ibrahimov , Shafa Shahbazova ,Elnura Gardashova ,Oktay Musayev
,Gulay Mammadova ,Mehriban Isgenderova |,

RANIMA GADUIOVA oot e e e et e e s st e e e et e e e nnnnees 67

Kliniki miisahidalor/Case Reports

Pulmonar tromboemboliya naticasinda agiq oval dsliyse par¢cimlanmis tromb kitlesi

A thrombus mass riveted to a patent foramen ovale as a result of pulmonary thromboembolism
Sahanoe Olasgoarli, Glilay MomMmMOAAOVa .................cccooiiuiiiiiiiiie et 72

©mealiyyat olunmamig 52 yash Truncus arteriosus tip4 xeste
Unrepaired truncus arteriosus typ 4 in 52 years old patient
Laman Eyvazli, Ogtay Musayev, Firdovsi Ibrahimov ......................c.ccccccooveoiiceoeeieeeieeesees e, 77



Abdullayev R., Homzayeva L., Abdullayeva R., Muradova S. AKJ Jurnali

ODOBIYYAT iCMALI

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

(2023) 01:01

ACIQ GiRiS (OPEN ACCESS)

Qulaqciglarin fibrilyasiyasinin emala galmasinds sol
qulagcigin struktur remodellasmasi va fibrozun rolu

R.F.Abdullayev', L.M.Hamzayeva', R.R.Abdullayeva?, S.A.Muradova’, i.A.Abdullayeva’, M.F.isayeva’

Abstract

The article discusses structural remodeling and atrial fibrosis in the development of atrial
fibrillation (AF). AF occurs most often due to risk factors such as coronary heart disease ,
arterial hypertension ,cardiac insufficiency ,mitral vale malformations and extracardiac cause.
Special attention is given to the assessment of the function of the left atrium (LA), its
enlargement and deformities , playing crucial role in depression of LA pumping function. It is
noted that expansion of LA cavity with the increase in myocardial fibrosis plays a key role in

the occurrence of AF.

Key words: atrial fibrillation, atrial fibrosis, left atrium,left ventricle, galectin-3, aldosterone,

chronic heart failure

Abstract

The article discusses structural remodeling
and atrial fibrosis in the development of atrial
fibrillation (AF). AF occurs most often due to
risk factors such as coronary heart disease ,
arterial hypertension , cardiac insufficiency ,
mitral vale malformations and extracardiac
cause.

Yazigma ligiin alagae:
R.F.Abdullayev?, L.M.Hamzayeva?, R.R.Abdullayeva?,
S.A.Muradova', I.A.Abdullayeva', M.F.isayeva’
akad. C.Abdullayev adina ET Kardiologiya Institutu’, DTX-
nin Herbi Tibbi Bas idaresinin Hospital?
E-mail: lalahamza82@mail.ru

Special attention is given to the assessment of
the function of the left atrium (LA), its
enlargement and deformities , playing crucial
role in depression of LA pumping function. Itis
noted that expansion of LA cavity with the
increase in myocardial fibrosis plays a key role
in the occurrence of AF. The lectins family
protein-galectin 3, playing a special role in
development of atrial fibrosis is a powerful
factor of activation of fibroblasts and synthesis
of collagen , participating in the development
of myocardial fibrosis . Further, the article
indicates the consequences of the activation
of renin -angiotensin -aldosterone system and
other neurohumoral factors like TGF-1 and
osteopontin involved in the development of
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fibrosis of myocardium and cardiac heart
failure. It was demonstrated that aldosterone
regulates the production of fibro genic factors
and promotes activation of fibroblasts. Thus,
understanding of the mechanisms and finding
of markers of myocardial fibrosis and
predictors of AF development will allow timely
elimination of AF risk group and prevention of
this arrhythmias.

Key words: atrial fibrillation, atrial fibrosis, left
atrium,left ventricle, galectin-3, aldosterone,
chronic heart failure

Xilasa:

Meagaleda qulaqgciglarin fibrilyasiyasinin (QF)
amale galmasinda rolu olan qulaqciglarin
struktur remodellesmasina va fibrozuna aid
olan masaleler muzakire edilir. QF-nin amalo
galmasinin asas risk faktorlari Grayin igsemik
xostaliyi, arterial hipertenziya, mitral gapaq
qusurlart , Ursk g¢atismazhgr ve baezi
ekstrakardial ssabablardir. ©sas diqget sol
qulagcigin (SQ) funksiyasini gosteran onun
gerilmasi va deformasiyasina verilmisdir. Bu
amillar SQ-In nasos funksiyasinin
depressiyasinda halledici rol oynayir. Qeyd
edilmigdir ki, SQ -in genislanmasi ve onun
miokardinin fibrozu QF-nin amals galmasinda
xususi yer tutur. Qulaqciqg fibrozunun
inkigsafinin asas sabablarinden biri ise lektin
grupundan olan fibroblastlarin
aktivlesmesinda va kollagen sintezindas igtirak
edon qalektin-3 hesab edilir. Bundan alave
maqaleda fibrozun ve urek catismazliginin
amale galmasindas istirak edan diger amillere
da , yani renin-angiotenzin-aldosteron va TG
F-B1 kimi neyrohumoral faktorlarin igtiraki da
diggate catdinlmigdir.  Gostarilmisdir ki,
aldosteron fibrogen amillerin sintezini tenzim
edarok fibroblastlarin aktiviesmasina gatirib

cixarir. Belalikla fibrozun emale galma
mexanizmlarinin  dark edilmasi, onun
markerlerinin  tayin  edilmasi , QF
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prediktorlarinin askar edilmasi QF -nin risk
gruplarinin vaxtinda teyin edilmasine ve bu
aritmiyanin profilaktikasi dgiin zemin yaratmig
olacaqdir.

Acar sozlar: qulaqciglarin fibrilyasiyasi,
,qulaqciglarin ~ fibrozu, sol qulagciq,sol
madacik ,qalektin -3,aldosteron , xroniki Grek
catismazhgu.

Qulaqgciglarin fibrillyasiyasi (QF) - klinik
praktikada an c¢ox yayillmig Urak ritminin
pozgunlugudur . Pasiyentlerin yasi artdiqca
bu aritmiya da artaraq Urak xestaliklarinda
onun yayllmasi 0,4-1% teskil edir. QF olan
pasiyentlarin 70%-i 65-85 yas kateqoriyasina
aid edilir. ©sas xostaliyin novundan asili
olmayaraq QF zamani 6lum riski 2 dafs artir
[1,2]. QF-nin yaranmasl an ¢ox urok
foaliyyetinde olan pozgunluglar sababindan
bas verir. Tipik risk faktorlari keskin miokard
infarktl, Urak qusurlari va xususile mitral
gapaq qusurlari  daxil olmagla Urak
gatismazh@ (UC), arterial hipertoniya (AH),
urayin isemik xastasliyidir. Bundan basqa QF
hipertireoz, haddindan artiq alkoqol gabulu
("bayram urek sindromu”) ve ya infeksiyalar
kimi diger sabablerla de yarana biler. Cox vaxt
QF kardiotorakal cerrahi mudaxileden sonra
vo intensiv terapiya blokunun pasiyentlerinde
yaranir. Sababi muayyan edils bilinmayan 30-
45% hallarda idiopatik ve ya tacrid olunmus
QF haqqinda danisilir. idiopatik QF 60 yasdan
kicik pasiyentlorde onlarin Urak-damar va
agciyar  xestaliklorinin  klinikk ve vya
exokardiografik alamatlari, hamginin
hipertiroidizm ve ya urek anomaliyalar
(masalen: sol qulaqcigin dlgusinun artmasi)
kimi hallar olmadigda muayyan edilir [3]. QF-
nin batln hallarinin taxminan 2,7 %-ni idiopatik

QF taskil edir [4]. Birincili QF olan
pasiyentlorde patoloji qulagciq substrati
movcuddur.  istigametden  asili  olan

kegiriciliyin pozulmasi sol qulaqcigda ektopik
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triggerlarin yuksak aritmogenliyi ile izah edilir
[5].MUasir tadgiqatlarda birincili QF Ggun
iltihab, fibroz, oksidativ stress, guclendirilmig
sokilde idmanla masgul olmaq kimi yeni risk
faktorlarinin rolu da gostarilmigdir [6].

QF inkisaf mexanizmlarini tam basa dusmak
ucun sol qulagcigin(SQ) fiziologiyasini ve
struktur xususiyyatlerini xatirlamaq zeruridir.
SQ-in  asas vezifasi sol madeaciyin (SM)
dolmasini tamin etmakdan ibaratdir. Bu
kameralar butun kardiosikl boyunca garsiligl
alagads olduguna goére SQ-in butun isi Ug
hisseya boluna bilar. SM sistolasi zamani
gapali mitral qapagin zirveya dogru
yerdeyismasi vea toezyigin suretli diusmasi
naticesinde SQ “sorma ani” yaranir. Hemin
anda SQ agciyar venalarindan venoz axini
ucun rezervuar (rezervuar) kimi faaliyyet
gOsterir (dolma fazasi). Erken diastola zamani
mitral qapaq ag¢iq oldugda qan adgciyer
venalarindan daxil olarag birbasa SM-o
axarkan (axin fazasi) boru kemarinin (conduit)

funksiyasini hayata kegirir. Nahayet, gec
diastola zamani SQ azale liflerinin feal
yigilmasi naticesinde gani qovub sol

madaciys doldurur va nasos (booster pump)
funksiyasini (kontraktil faza) temin edir.

SQ-in effektiv funksiyasi bir nega faktorla
modullasdirilir. Bela ki, dolma fazasina SM-in
sistolasi zamani  SQ-In gerilmasi
(compliance), hamginin SM asasinin sistola
zamani zirvaya dogru yerdayisma
amplitudasi, yeni onun yigiimasi tasir gostarir
[7]. Axin fazasi hamcinin SQ-In
gerilmasinden, SM-in  relaksasiyasi ve
geriimasindan asihdir. Konraktil fazasi da 6z
novbasinde SQ-in yigilmasinin gucuinu va
muddatini aks etdirir va SM-in venoz gayidis
daracesinden  (6nyuklanma),son diastolik
tozyiqden (son vyuklenma ) ve sistolik
ehtiyatindan asilidir [8].

Saglam gexslerde SQ-in bu Ug fazasi muvafiq
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olarag (dolma, axin ve nasos) texminan 40%,
35% vo 25% tagkil edir [9]. Lakin SM-in
dolmasi sertlori deayisdikde bu nisbaet
korreksiyaya ugrayir va  SM-in vurgu hacmini
gorumaga imkan yaradir [10].

SQ-in  kontraktil funksiyasina azale liflerinin
yigilmasi va qulaqciqgdaxili tezyiqgin Olgusu
tosir gosterir. Frank-Starling ganununa gors
SQ-da tazyiqin artmasi miokard liflerinin daha
cox gerilmasine ve naeticada yigiimanin
yaxsilagsmasi hesabina SQ nasos kimi SM-in
dolmasinin  artmasina gaetirib ¢ixarir [11].
Lakin bels yaxsilagsma ilkin marhalslarde bas
verir.  Qulaqciq liflerinin  sonraki  kritik
noqgtayadak gerilmasi onyuklanmanin
artmasina baxmayaraq nasos funksiyasinin
depressiyasina getirib ¢ixarir vea bu esas
xostaliyin  6zu ile bagli olan proseslar
naticasinda da bas veras bilar [12].

SQ boslugunun genislenmasi qulaqciglarin

fibrilyasiyasi riskinin, Urak ¢atismazhiginin,
isemik insultun, Urek-damar sabableri
naticesinde  hospitalizasiyanin  ve  dlum

risklerinin artmasi ila naticelena bilar [13].
QF-nin inkisafi muxtslif patoloji mexanizmlere
asaslanir: hemodinamik pozgunluglar,
qulaqciglarda struktur dayisikliklari, miokardin
elektrik geyri-hamcinsliyi. Miokardda fibrozun
amale galmasi QF-nin formalagmasinin ve
inkigafinin halledici amilidir.

AR1C (Atherosclerosis Risk in Communities
Study) prospektiv populyasiya tedqigatinda
nuamayis edilmisdir ki, MS (metabolik sindrom)
QF-nin inkigsaf etma riskini 67% artirir [14].
MS-un asas komponentlarinden biri arterial
hipertenziyadir (AH). Arterial tozyiginin (AT)
tonzimlanmasi Ugun bir ¢ox neyrohumoral
mexanizmlar movcuddur, onlarin arasinda
asas rol renin-angiotenzin-aldosteron
sistemina (RAAS) aiddir. Yaxgi malumdur ki,
RAAS komponentlari - angiotenzin Il va
aldosteron AH-nin formalagmasinda ve hadaf
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organlarin zadalanmasinde yaxindan igtirak

edir. Son illerde muayyan edilmigdir ki,
aldosteron  tekce  boyrek  kanalciglari
soviyyasinde natriumun reabsorbsiyasini

stimullagdirmir, o heam da damar divarinda va
miokardda fibroza sebab olaraq profibrogen
tasir gosterir. Muayyen edilmisdir ki, yuksek
saviyyeli aldosteronla QF arasinda six alage
movcuddur.  Birincili  aldosteronizm  olan
pasiyentlarde bu aritmiyanin inkisaf etmasi
riski mumi populyasiya ile muqayisada 12
dafe yuksak olmusdur [15]. QF olan
pasiyentlarda plazmada aldosteronun
soviyyasi va qulaqciglarda aldosterona garsi
reseptorlarin genlarinin ekspressiyasi
yuksokdir [16]. Eksperimental iglarde
gostarmigdir ki, aldosteron hatta hiperenziya

vo uroek kamelarinin divarlarinda artiq
yuklemaler olmadigr halda qulaqgciglarin
fibrozuna ssabab ola bilar, aldosteron

reseptorlarinin antagonistleri iso -
spironolakton va eplerenon fibrozun inkigsaf
etmasine manea olur va xroniki Urak
catismazligi (XUC) zamani QF epizodlarinin
yaranmasi riskini azaldir [17].

Hal-haziradak aldosteronun hansi
mexanizmlar hesabina fibrozun inkisafina
sebab olmasi tam olaraqg aydin deyil.
Sicanlarda damar divarlari saviyyasinda ve
miokardda aldosteronun proiltihab Vo
profibrogen tesirinin hayata kegiriimasinda
galektin-3-Gn  muhum rol oynadigina dair
eksperimental  isler  movcuddur  [18].
Eksperimentde  galektin-3  inhibitorlarinin
istifade edilmasi aldosteronun tasiri altinda
bas veran miokardin fibrozunu azaldir. Bu
malumatlar  bir daha qalektin-3 ve
aldosteronun six garsiligl tesirini tesdiq edir
[19].

Qalektin-3 — muvafiq patoloji hallarin inkigafi
iloe miokardda, adgciyarlords, boyroklords,
garaciyarda fibrozun inkigafinda istirak eden
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fibroblastlarin  ve  kollagen  sintezinin
aktivlesdiriimasinda guclu amil olan lektin
ailasinin  zalahdir.  Klinik  tedqigatlarda
muayyan edilmigdir ki, qalektin-3-Un yuksak
soviyyesi XUC olan pasiyentlerin gan
zordabinda agkar edilib vea Olumun
prediktorudur [20]. Qalektin-3 fibroblastlari
aktivlesdirir vo | tip kollagenin sintezini artirir,
bu ise 6z ndvbasinda fibrozun inkisafina ve
ureyin arzu edilmayan remodellagmasina
gstirib ¢ixarir [21]. Malumdur ki, fibroz ve
capigin amala galmasi - arayin
remodellegsmasinin asas prosesloridir. Bu
proseslerda fibroblastlar, miofibroblastlar va
makrofaqlar istirak edir [22-24].MUayyan
edilmigdir ki, galektin-3-Un konsentrasiyasi
muxtelif organlarin fibrozlagsmasi zamani
yuksalmis olur : garaciyar sirrozu [25, 26],

agciyerlorin idiopatik fibrozu [27], xroniki
pankreatit [28]. Heyvanlar Uzerinda
eksperimentde bu lektinin  saviyyasinin

artmasi Urayin [29, 30], boyraklorin [31],
garaciysrin  [32] fibrozu zamani qeyd
edilmisdir. Bazi musalliflar gdsterir ki, urayin
remodellogsmasi zamani galektin-3
lokalizasiyasi kardiomiositlerle deyil,
makrofaglar ve fibroblastlarla salagalidir [33].
Bundan basqa in vitro Urak fibroblastlarinin
kulturasinda bu qglikoprotein  kollagenin
proliferasiyasina ve artmasina sabab olur [34,
35].

2014-cu ilds QF olan pasiyentlorda galektin-3-
Un  saviyyasinin  Umumi  populyasiyaya
nisbatan 3 defs yuksak oldugunu tesdiq edan
ilk malumatlar derc edilmisdir. Fremingem
tedgigatinda 3306 istirak¢inin 10 illik
musahidesi zamani muayyen edilmisdir ki,
250 nafardas (7,8%) QF epizodlari geyds alinib
vo qalektin-3-Un yuksek saviyyasi QF-nin
inkigaf riskinin artmasi ile migahida edilmisdir
[36].
Onanavi Xuc trak

olaraq (xroniki
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catismazhgr) ve onun agirhigr sol madaciyin
(SM) sistolik funksiyasinin zsiflemasi il
alagadar olan atim fraksiyasinin  (AF)
azalmasi ile giymetlandirlir. Lakin xestalarde
gan dovrani gatismazligi slamatlerini SM-in
sistolik funksiyasinin cuzi azalmasi ve ya
hatta normal olmasi zamani da geyd edirler.
Bu qrup pasiyentlerin xUsusi ¢akisi kifayat
gadar yuksakdir. Beloe hallarda “Qorunmus AF
ile XUC” terminindan istifads edilir. Néviinden
asili olmayaraq XUC arzu edilmaz prognozu
olan sindroma aid edilir.

Diastolik XUC-nin sistolik XUC-dan heg bir
klinik fergi yoxdur. Diastolik XUC AF> 50%
oldugu hallarda subha edils bilar va urak
catismazhginin tipik tezahurleri ila klinik
manzaresi aydin  gorunur: tangnafaslik,
ortopnoe, 6demlar va s. Exokardiografiya ve
impuls dalgali toxuma dopplerografiyasi
totbig etmoakle ham azalmig, ham deo
gorunmus AF olan XUC Ug¢lin daha daqiq
diagnostik meyarlar muayyean edilmisdir.
XUC-nin inkisaf etmasinin sababi renin-
angiotenzin-aldosteron sisteminin  (RAAS)
hiperaktivliyidir. XUC-nin inkisaf etmasinin
ilkin marhalalerinde simpatoadrenal sistemin
(SAS) aktivliesmasi va RAAS-nin hiperaktivliyi

adaptiv-kompensator xarakter dasiyir,
bununla yanagi orqan ve toxumalarda
hemodinamikanin ve perfuziyanin  optimal

soviyyada saxlaniimasina yonalmig olur.

Urek gatismazhi@ inkisaf etdikce angiotenzin-
Il lokal sintezi artir. Bu, SM divarinin son
diastolik gerginliyinin yuksalmasina, onun
divar sertliyinin artmasina ve diastola zamani
divarinin  elastikliyinin azalmasina gatirib
cixarir. Bundan basga miokardin interstisial
hldceyralarinin AT1-reseptorlarinin sixhiginda
selektiv azalma bag verir, kardiomiositlarin
sothinde ise bu reseptorlarin  sixhgi
shamiyyetli deraceds  dayigsmir.  Lokal
(toxuma) saviyyssinde angiotenzin Il asasan

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

(2023) 01:01

fibroblastlar  terefinden  sintez  olunur,
kardiomiositlarin payina iso umumi
ekspressiyadan AT1 ve ATZ2-reseptorlarinin
yalniz 10%-i dugur. AT2-reseptorlarinin asas
ekspressiya yeri fibroblastlardir - asas
interstisial huceyrolari.

Angiotenzin Il-nin  fealiyyatine shamiyyatli
derecade tesir edan RAAS-nin asas
komponenti olan  angiotensin  geviren
fermentdir (ACF).

Miokardda toxuma ACF aktivliyi DD genotipi
olan gexslerde da shamiyyatli darecades
yuksakdir [3]. ACF-in tasiri altinda angiotenzin
I-den  amalea  galen  angiotenzin Il
angiotensinazanin tasiri altinda fragmentlara
parcalanan son deraca qisa omurlu
birlesmadir [37]. Aparilmis eksperimentlorda
gOsterilmisdir ki, damar divarlarinda ACF
geninin ekspressiyanin artmasi ve yuksak
aktivliyi angiotenzin I-in angiotenzin Il-ys
cevrilmasinin sursetlenmasina gatirib ¢ixarir
[38,39]. Bu iss 0z ndvbesinda, fibrozun
yaranmasinin prediktoru hesab edilir.

Fibroz dedikde kollagen fraksiyasinin 2-3 dafa
artmasi basa dusulur, basqa sozle desak bu,
kollagen sintezinin onun pargalanmasindan
ustiin olmasidir. Kollagen na gadaer ¢ox olarsa,
miokard divarinin sartliyi d@ o gadar ¢ox olur.
Buna gobra da fibrozun naticelari, RAAS
aktivliesmasinin naticelari kimi eynidir: bu ise
urek catismazligi, urayin isemik xastaliyi ve
gafil Urak 6lumu demekdir [40].

Angiotensinin fibroza tasiri muxtalif
mediatorlar vasitasile ifade oluna biler. Bu rol
uclin esas namizadler transformasiyaedici
(dayigilan) artim faktoru-bl (TGF-b1) ve
osteopontindir  [41]. Guman edilir ki,
angiotenzin Il-nin tasirinin ilkin mediatoru
transformasiyaedici (dayisilen) artim faktoru
B1-dir (TGF-B1). Xesta urakde oldugu kimi
saglam Urekde da TGF-B1 hlceyralerin
differensiasiyasinda istirak edir. Arterial
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hipertenziya (AH) zamani sol madaciyin
diastolik disfunksiyasinin inkisafinda TGF-1-
in ehamiyyati F.Kuwahara et al. terefinden
suni sakilde yaradilmis AH ila anti-TGF-31

neytrallagdirici anticisimlar yeridilmig
sicovullarin uzarindoe eksperimentda
oyrenilmigdir. ~ Musayyen  edilmisdir ki,
neytrallagdirici anticisimlar yeridilmasi
miokardial fibrozunun azalmasi , | va Il tip
kollagenin yaranmasi hesabina diastolik

disfunksiyanin oks inkigafina gatirib cixarir.
Kardiomiositlarin hipertrofiyasina tasiri agkar
edilmamisdir. Slde edilmis malumatlarla
guman edilir ki, TGF-B1 miokardial fibrozun
inkisafinda  xususi rol oynayir [42].
Osteopontin insan arayinin
hiceyredenkenar matriksina olan tasirina
gore daha bir angiotenzin Il vasitogisidir.
Ovvalca sumuklerde askar edilmis bu adheziv
glikofosfoprotein daha sonra diger
toxumalarin, xususan da boyroklerin, bas
beyinin, sinir uclarinin huceyredenkanar
matriksinin komponenti kimi tapiimisdir.

Kardial fibroblastlarin fenotipini v
funksiyasini dayigsdiren humoral amillerin
(angiotenzin I, fibroblast artiminin  bazal

amili, TGF-B1, katexolaminler va insuline
banzer artim amili) tesiri fibroblastlarin

proliferasiyasina (yayllmasina) Vo
ekstrasellulyar matriksin kollageninin
artmasina  getirib ¢ixarir (43). Naticade,

miokardin sertliyi artir, bu da miokardin
diastolik disfunksiyasinin inkisafina sabab
olur. XUC diagnostikasi magsadile pasiyentin
stasionara daxil oldugu ilk saatlarda natriuretik
peptidlar (NUP), xtususen NT-proBNP artiq
genig istifada olunur. Lakin onlarin saviyyesi
bir cox amillerdan asili oldugu tgun diastolik
urok catismazligi olan xastalerin hamisa agkar
edilmasina imkan yaratmir. Bu halda NT-pro-
BNP ils vyanasi XUC-nin qalektin-3
biomarkerinden istifade edilmasi
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maqgsadauygun sayilir ve yuksak ehtimalla
gorunmus atim fraksiyali Urek catismazligi
olan xastalerin agkar edilmasinde ahamiyyatli
ola biler [44].

Elmi dairelorde  XUC olan xostelorde
angiotenzin Il reseptorlarinin antagonistlarinin
(ARA 1) istifade edilmasi masalasi uzun
muddet miizakire mévzusu olmusdur. XUC-da
ARA Il istifadasi Ugun iki strategiya mumkuin
gorunurdu: ACF inhibitorlari ile birlikde ve
onlarin avezine. ik defe sartanlarin XUC-nin
mualicesi ugun preparat gisminde istifade
edilmasi ehtimal ELITE, ELITE-2
todgiqatlarinda  tesdiq  edilmisdir.  Ursk
catismazhgl olan xestslerde kaptopril ve
losartan iloe terapiya ELITE-2 tadqgigatinda
O0lum sayina eyni tasir gostarmisdir.

ARA 1l va ya ACF inhibitorlarinin sebab oldugu
RAAS  blokadasi  qulaqciglarin  fibroz
proseslarinin langimasina, sol qulaqcigda
tozyiqin dusmasina, qulaqgciglarin  ektopik
aktivliyin azalmasina gatirib cixarir. ACF
inhibitorlari angiotenzin |l sintezinin asas
yolunu bloka salir, lakin onun yaranmasi ugun
alternativ yollara tasir gostermir. Bu grupun
preparatlari bradikinin deqradasiyasini bloka
dismasi ve qanda hamin mediatorun
aktivliyinin artmasi hesabina alave
vazodilatasiyaedici xususiyystlera malikdir.
Bir terefdan bu preparatlar RAAS va gisman
simpatik-adrenal sistemini bloka salir, diger
torafdan ise - bradikinin, prostasiklin ve azot
oksidinin qoruyucu tesirini guclandirir [45].
ACF inhibitorlar ile uzun muddatli terapiya

ureyin  SM  miokardinin hipertrofiyasinin
reqressiyasina  komak edir. Urayin SM
hipertrofiyasina olan tesirine  gbéra ACF

inhibitorlari ARA 1l-ya barabardir. Lakin Urayin
SM miokardinin kutlesini azaldan
preparatlarin aksariyyati fibrozun aks inkigafi
etmasine komak etmir. Bu da miokardin
hipertrofiyasi olan xastelarde mualice zamani
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onun kutlasinin azalmasi ile Urek ezslasinda
kollagenin terkibinin nisbi artmasina sebab
olur. Bununla bagh urayin SM hipertrofiyasi
olan xestalorde mualica zamani ustunliyu
fibroz faktorlarina qarsi antaqonistik aktivliya
malik olan preparatlar (ACF inhibitorlari,
aldosteron ve ARA Il antaqgonistleri) teskil
etmalidir.

Fremingem tadqigatinin natislarine gore sol
qulaqcigin (SQ) boyumasi zamani
qulaqgciglarin fibrilasiyasi (QF) riski 2 defe
artir. SQ Olgust 250 mm ¢ox olmasi kritik
hesab olunur, cunki bele Odlgllards sinus
ritminin barpasi ve saxlanilmasi olduqca ¢atin
masaladir. Qulagciglarin hemodinamik
yuklanmasi seraitinda fibroz ve dilatasiyanin
inkigaf suratinin nisbati sonuncuya dogru daha
¢ox Ustunluk tagkil edir. Qulagciqgdaxili
tozyiqin daim artmasi qulagciq divarinin
naziklegsmasina , xroniki enerji gatismazhgina,
kontraktil miokardin huceyralarinin sayinin
azalmasina ve qulaqciglarin xirda tor gakilli
diffuz  sklerozuna gatirib ¢ixarir. Belo
qgulagciglarin fibroz toxumasinin xtsusi ¢akisi
normadan xeyli yuksak olur.

SQ Odlgulerinin  vo hacminin kamiyyatce
giymatlendirilmasi onun murakkab quruluguna
gora ¢atin ola bilar. SQ-In dlgusu adatan bir
Olculi  (M-rejimi) ve iki Olguld (2D)
exokardiografiya (ExoKG) rejiminde muayyen
edilir. Apikal yanasmadan 2D ExoKG
rejiminde  SQ-in hacm  gostaricilarinin
muayyan edilmasi daha deaqiq Usul hesab
olunur [46]. SQ-in daqiq giymatlondiriimasi
Ugun asas Ug¢ hacm gostericisini tayin etmak
kifayatdir. Mitral qapagin agilmasindan darhal
onca SQ-1n maksimum hacmi muayyan edilir.
Mitral gqapagin baglanmasindan sonra SQ-in
minimal hacmi tayin edilir. P disciyinin
garsisinda — SQ-in orta hacmi hesablanir [47]
Welles C.C. Urek catismazligi sababindan
hospitalizasiyanin prediktoru  kimi ExoKQ
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vasitasile SQ-in funksional indeksini (LAFI)
hesablamagi Vo SQ-in  funksiyasini
giymatlondirmayi toklif etmiglor. Mauslliflor
askar etmiglar ki, LAFI funksional indeksinin

komayi ile olgulmis SQ disfunksiyasinin
gorunmus AF olan pasiyentlorde Urak
catismazhgi sababinden olan

hospitalizasiyalarin sayi ile aydin alagasi var.
Bu alage hetta genis spektrli klinik va
exokardiografik gostericilare duzslis etdikden
sonra musteqil olaraq qalmisdir ve LAFI
prognostik dayeri klinik risk amillari va NT-
proBNP saviyyasi ile birlikde ahamiyysetli
daracade artmisdir [48].

Hal- hazirda, radiotezlikli kateter ablasiyasi
(KA) QF olan bir gox pasiyentlar Ggun ugurlu
mualice Usulu hesab edilir. Lakin, amaliyyat
kegiran pasiyentloerin texminan 1/3-da hatta bir
ne¢a prosedurdan sonra bele QF residivleri
yaranir [49, 50]. QF-nin davamh formasi ile
residivlerin tezliyi 50%-a c¢atir [51]. Odur
ki,kateter ablasiyasi (KA) amaliyyati Ugun
namizadlerin dizgln sec¢imi bu mualice
taktikasinin semaraliyini artiran tUsullardan biri
ola bilar.

Davamh QF ve ablasiyadan sonra QF
residivinin fibrozla bagh olmasi [52],
amaliyyatdan dnce SQ fibrozunun dyranilmasi
ilkin ve ya tekrar ablyasiya ugun pasiyentin
segiminda musbat rol oynaya biler.

Bu yaxinlarda darc edilmig prospektiv kohort
tadgigatda [53] muayyan edilmisdir ki, SQ-da
kicikvoltajli zonalarin sahasinin 30%-den ¢ox
olmasi ilkin KA aparildigdan sonra birinci il
arzinda residivin guclu prediktoru hesab edilir.
Bununla bagh Gizatulina T.P. vea hamm.
torafinden [54] tayin edilmis IV dearacali
fibrozu (yani >35%), planlagdirilan KA-nin az
somarali olmasinin meyari kimi segmiglar.
Belalikla, hal hazirda fibrogen tasire malik olan
bir sira humoral amiller muayyan edilmigdir:
angiotenzin 1l aldosteron, galektin-3,
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transformasiyaedici artim amili-beta 1 (TGF-
betal), trombositar artim amili (PDGF) ve
birlesdirici toxuma artim amili (CTGF).Bu
amillerin QF-nin inkigafindaki rolu hal hazirda
foal sokilda Oyrenilmekdadir [6-9]. Fibrozun
inkisafina hasr edilmig tadgiqatlarda avvaller
gOsterilmisdir ki, aldosteron TGF-beta 1 ve
CTGF sintezini tenzimlayir, bu isa 0z
novbasinds fibroblastlarin aktiviesmasi, Il va
lIl tip prokollagenlerin sintezi ve fibrozun
amala galmasi Ugun pleyotrop triggerler hesab
edilir [55, 56]. QF-nin inkisaf muxanizmlarinin
derinden Oyrenilmasi bu patoloji veziyyastin
profilaktikasi Vo mualicasinin
tokmillasdiriimasi Ugun muhum ahamiyysts
malikdir. Miokard fibrozunun markerlarinin vo
QF-nin amale galmasi Vo
progressivlesmasinin prediktorlarinin axtarigi
son derace aktual hesab edilir. Bu ise 0z
novbasinde QF-na aid risk gruplarinin askar
edilmasina ve bu aritmiyanin birincili va ikincili
profilaktikasinin hayata keciriimasine imkan
yaradacaqdir.
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Hamilalik dovrunda aortal xastaliklor

Gillana Agayeva', Mayaxanim Rzayeva!, Narmin islamova!

Abstract

Aortic diseases in pregnancy are a high risk for mother and child and can cause serious
complications. Women with aortic disease should be evaluated before pregnancy and
considered for pregnancy as some aortic diseases are considered absolute contraindications for
pregnancy. The risks of medications used in these pathologies during pregnancy should be
reviewed by both the mother and the fetus and then initiated. All this is discussed in detail in our

article.

Key words: aortopathy,aortopathy in pregnancy, marfan syndrome, loetz dietz syndrome

Xulasa:

Hamilelikda aortal xestsliklor ana ve usaq
Ugln ylUksak risk toaskil edir va ciddi
agirlagmalara sebab ola bilar. Aortapatiyall
gadinlar  hamilelikden  avval mutleq
dayarlandirilmali ve bundan sonra hamilaliya
garar verilmalidir, clinki bazi aortal xastalikler
hamilaliyea mutleq aks-gostaris hesab edilir.
Hamilalik zamani bu patologiyalarda istifade
edilan darmanlarin ham ana, ham dol
tarefindan riskleri gbzden kegirilmali ve
bundan sonra istifadeya baslaniimahdir.
Maqalemizda butiin bunlar strafli mizakirse
edilmisdir.

Yazigma lgiin alaqgae:

Gllans Agayeval , Mayaxanim
Rzayeva!, Nermin islamovat!
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Acgar sozlor: aortapatiyalar, hamilalikde
aortapatiyalar, marfan sindromu, loets diez
sindromu

Aktualliq

Aorta patologiyasi olan qadinlar Ugun
hamilsalik yudksak riskli dovrdur ¢unki bu
xostoliklor aortanin  anevrizmasina va
disseksiyasina sabab ola bilir. ©n ¢ox rast
galinan irsi aortopatiyalara bikuspid aorta
gapagi, Marfan sindromu, Ehlers-Danlos
sindromu, Loeys-Dietz sindromu, SMAD3
aortopatiyasi, Turner sindromu va  dos
aortasinin sindromsuz irsi xastaliklori aiddir.
Hamilalik zamani hemodinamik ve hormonal
dayisikliklar  disseksiya  riskini  artirir.
Disseksiya on ¢ox hamilaliyin  son
trimestrinda (50%) va ya dogusdan sonraki
erkan dovrdes (33%) bas verir. Genetik stbut
olunmus sindromlu ve ya ailesinde aorta
patologiyasi olan butin qgadinlar hamilalik
dovrunda bas vera bilecak risklar haqqinda
malumatlandiriimali  ve hamilalikdan onca

© AKJ and The Author(s) 2023. Open Access This article is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License,
which permits use, sharing, adaptation, distribution and reproduction in any medium or format, as long as you give appropriate credit

2 b
C;’?”’ Kardiologiya

Camiyyati

to theoriginal author(s) and the source, provide a link to the Creative Commons licence, and indicate if changes were made. The images
or other third party material in this article are included in the article’s Creative Commons licence, unless indicated otherwise in a creditline
to the material. If material is not included in the article’s Creative Commons licence and your intended use is not permitted by statutory

regulation or exceeds the permitted use, you will need to obtain permission directly from the copyright holder. To view a copy of this
licence, visit http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/.


http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
mailto:doctorgulane@yahoo.com

Agayeva G., Rzayeva M., islamova N.  AKJ Jurnali

muxtelif mudayine metodlari vasitesi ile
aortanin dayarloendirilmasi icra edilmalidir.
Aortopatiyali gadinlarda hamilslikden avval
exokardiografiya ile aorta koklu ve qalxan
aortanin deyarlandiriimasi vacibdir. Aortanin
exokardiografiya ile dayerlendirile bilmayen
diger hissalarinin ise hamilalik 6ncasi MRT
vo ya KT muayinssi ile goruntulenmaesi
tovsiyya olunur.

Hamilalik zamani Tip A aorta disseksiyasi
aorta dilatasiyasi ile alagslondirilir, tip B
aorta disseksiyasi isa dilatasiya olmadan da
meydana gela bilir. Hamilalik muddstinda
hipertenziya aorta disseksiyasi ugun risk
faktorudur ki bu aortapatiyali gadinlarda riski
daha da artirir. Hamilelikde hipertenziyasi
olan ve olmayan qadinlara beta-blokator
istifadesi, disseksiya riskini azalda bilar, lakin
fetal inkisaf gerilemasi de nazerds
saxlaniimalidir. Hipertenziyali gqadinlar Ggun
iso labetolol uygun secim ola biler. Aorta
patologiyali qgadinlarda disseksiya riski
yuksak oldugundan beta blakator
istifadesinin dogusdan bir nege hafte sonra
da davam etdirilmasi magsada uygun hesab
edilir.

Marfan sindromu.

Marfan sindromu  birlagdirici toxumanin
autosom-dominanat tip genetik xostaliyidir.
Marfan sindromu 15021 xromosomunun

FBN1 genindaki mutasiya naticesinda
yaranir. Marfan  sindromu  birlesdirici
toxumanin xastsliyi oldugu ugun bir ¢ox
orqanda, &sasen de damar, g0z Ve

sumuklarde zeadeslanma ola bilir. Sindrom
multisistem  olduguna gore diagnozu
multidissiplinar yanagmani shats etmalidir.

80% -xastelorde aorta dilatasiyasi, aortal
catismazlq, mitral gapaq va trikuspid gapaq
prolapsi (gcatismazligla birge olan ve ya
olmayan) kimi kardiovaskulyar zedslenmalar
geyd olunur. Marfan sindromlu xastalerds an
ciddi agirlasma aorta disseksiyasidir ki onun
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hamilelik va hamilalikden sonraki dévrde
riski ciddi sakilde artir. Artan risk ananin
urak -damar sistemindeki dayisikliklarden (
gan hacminin, Urak vurgusunun ve vurgu
hacminin artmasi ) ve hormonlarin sebab
oldugu histoloji dayisikliklordan gaynaglanir.
2019 Avropa va 2022 Amerika rahbar
tovsiyya telimatlari aorta koku >45 mm
oldugda hamilslikden gag¢inmagr ve ya
hamilslikden once aorta kokunun
dayisdiriimasini tovsiyye edir. Natico etibari
ilo qalxan aortanin diametri 45mm-dan
boyluk olan Marfan xastslarinde disseksiya
riski yuksak oldugundan hamilalik riskli
hesab edilir. Aortanin oOlgust 40-45mm
oldugda ise diger faktorlar ,masalan
disseksiya Ugun aile anamnezi ve aortanin
genislonma surati nezara alinmahdir.

Ehler -Danlos Sindromu

Ehler -Danlos sindromu irsi heterogen
birlagdirici toxuma xasteliyidir, darinin
hiperelastikliyi , oynaqglarin hipermobilliyi ,
toxuma kovrakliyi , tez-tez gdyarma ve gec
sagalma ile 6zunu gosterir.

ilk defe eramizdan evval 400 -cli ilde
Hippokrat tarefinden c¢ox harakatlilik kimi
tosvir edilmigdir. Sindromun adi Danimarkali
dermatoloqg Edvards Ehlers (1901) ve
Fransiz dermatoloq Henri-Aleksandre
Danlos (1908) sersfina adlandiriimigdir.
Xastolarin akseriyyatinde butun alt tiplarde
ganaxma diatezi mugahida
olunur.Simptomlar yungul ve ya siddetli
(burun, bagirsaq , agciyar, uroloji ganaxma
ve hematoma kimi) ola biler.Birlesdirici
toxuma xoastaloerinde laxtalanma faktorlari,
trombosit agreqasiyasi ve qanama zamani
ilo olaqgali laborator analizlor adatan
normanin  hududlari  igerisinde  olur.
Umumiyyetle EDS i xastelorde dogusun
idars edilmasi Ugun qaydalar yoxdur.
Hipermobil tip EDS -—-da hamilalik aks
gosterig  deyil, zamaninda geysaeriyya
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amaliyyatina alinmasi hamilaliyin  yaxsi
naticelonmasina sabab ola biler.

Vaskulyar (1V) tip EDS — xastalarinin 10%-i
toskil edir. Bu tipi ana ugln yuksek risk
dasiyir. 1V tip EDS sindromu bagirsaqglarin,
boyuk arteriyalarin ve diger organlarin ani
yirtiimasi ile slagali olduguna goéra an pis
prognoza malikdir. Diger EDS ndvlaerindan
forgli olarag dari hiperelastik deyil, aksina
nazik ve seffafdir.Ciddi damar agirlagmalari
demak olar ki, yalniz tip IV Ehlers -Danlos
sindromunda bas verir. Ana 4lumu
Vaskulyar tip Ehler-Danlos sindromunda
4%-25% arasinda dayigir vo bu hal iri
arteriya ve venalarin  disseksiyasina ve
usaghgin yirtilmasina bagl bas verir. Buna
gore de Vaskulyar tip Ehlers-Danlos
sindromunda hamilalik eks-gostarigdir.
Loetz-Dietz sindromu

ilk defe 2005-ci ilde tesvir edilmisdir. Bu
sindrom TGFBR1 ve TGFBR2 genlarindaki
mutasiya ile slagalidir. Loetz Dietz sindromlu
xostalerde hamilalik dovrinda ve dogusdan
sonraki dovrde bas veren fizioloji ve
hemodinamik dayisiklikloer aorta disseksiyasi
riskini artirir. LDS-u autosom dominant tip
xostoelik olub, taxmini 25% gexslarda
valideynlerinde geyd olunur. LD
sindromunun xususiyyatlerinden biri aorta
disseksiyasinin  aortanin  daha  Kigik
Olculerinds va daha genc yaslarda meydana
gale bilmasidir.

LDS-lu xastslords hamilalik dovrundes
ananin riski shamiyyatli deracade yuksakdir,
lakin ugurlu ve agirlasmamig hamilslikler de
geyd olunmusdur.

Bikuspid aorta qapagi

Bikuspid aorta gapagi ham takbasina, ham
de sindromlarla birlikde rast gelina bilar.
Bikuspid aorta qapagdi olan qadinlar
hamilslikden avval ham aortal qapagin
stenoz ve gatismazligi baximindan , ham da
aorta dilatasiyasi baximindan
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dayarlondiriimalidir. Bela ki bikuspid aorta
gapagdl genc yaslarda aortal stenoz ve
catismazhgin  ssabableri  arasinda ilk
siralardadir. Bundan elava, bikuspid aorta
gapaglari aksar hallarda aortal dilatasiyaya
soebab olur, dilatasiyanin daracesi hamilalik
dovru dgun farqgli risklar dasiyir. Bela ki
bikuspid aorta qapaglarla yanasi qalxan
aortanin diametrinin 50 mm dan yuksak
olmasli, bicuspid qapagla birge Marfan
sindromunun olmasi hamilslik Ugun oks
gOsteris hesab olunur.

Turner sindromu

Qadinlarda 2 ci X xromosomun olmamasi va
ya anormal olmasi va tipik fenotiple tezahur
edin Turner sindromunun kardiovaskulyar
alamatlari arasinda bikuspid aorta qapagi ve
aorta dilatasiyasi da yer alir. Bu xastalerds
aortanin disseksiyasi riski yuksek olub,
hamilalikden avval ve hamilalik muddatinda
ciddi muayina taleb edir. Turner sindromlu
gadinlarda boy inkisaf geriliyi oldugundan
aortanin diametri badan sothina
indekslenmalidir. Bele ki Umimdinya
Sahiyya Teskilatinin risk tesnifatina asasen
aorta 6lgust 20-25 mm/m2 olan gadinlar 3
clu , 25 mm/m2 dan boyik aortaya sahib
gadinlar ise 4 cu risk sinifine aid olub
hamilalik riski cox yuksekdir ve bu qadinlara

hamilsalikdan gaginilmasi tovsiyyo
edilmalidir.

SMAD3 aortopatiyasi

Aortal dilatasiyalarin uzun illerden Dbari

malum olan sabablarindan slava, son illarda
TGF-B signal oturtcusu ile slagali olan
SMAD3 geninin mutasiyasi arasdiriimigdir.
SMAD3 sindromlu xastalarda aortanin butun
saxalari, dari vo skeletal zadslanmaler rast
galinir ki erken alamatlordan biri de
osteoartrit hesab edilir. Bu anevrizma-
osteoartrit sindromu da adlanir va autosom
dominant kecir.SMAD3 mutasiyasi olan
gadinlarda aorta 245 mm olarsa hamilalik
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oncesi cerrahi emaliyyat tovsiyya edilmalidir.
Aorta >45 mm olan qadinlarda qeyseriyya
amaliyyati, aorta <40 mm oldugda ise
epidural anesteziya ile tobii dogus tovsiyya
olunur. 40 mm ile 45 mm arasinda isa her ikKi
strategiya dusunuls bilar. Bu aortapatiyall
gadinlarda hamilsliyin gedigi va risklarinin
arasdirilmasi ile slagsli olaraq genis 6lgulu
toedqgiqatlara ehtiyac vardir.
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situasiyalarda
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Abstract.

In modern cardiology the determination of cardiac markers especially in the early diagnhosis of ischemic
heart disease (IHD) and also timely percutaneous intervention and coronary artery bypass grafting is very
important. From the onset of ischemia to the development of myocardial necrosis the determination of
cardiac markers during that period and their information content requires new methods for these
categories of patients. Once a time creatinine kinase and its NB fraction were considered “the gold
standard”, but its late appearance in the blood reduces its informativeness. Now the search for high-

sensitive and specific cardiac markers continues.

Key words: acute coronary syndrome, highly sensitive troponin, acute myocardial infarction, troponin.

Abstract.

In modern cardiology the determination of
cardiac markers especially in the early
diagnosis of ischemic heart disease (IHD)
and also timely percutaneous intervention
and coronary artery bypass grafting is very
important. From the onset of ischemia to the
development of myocardial necrosis the
determination of cardiac markers during that
period and their information content requires
new methods

Yazigma lgiin alaqgae:
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for these categories of patients. Once a time
creatinine kinase and its NB fraction were
considered “the gold standard”, but its late
appearance in the blood reduces its
informativeness. Now the search for high-
sensitive and specific cardiac markers
continues.

Today, troponins with high and ultrahigh
sensitivity and specificity have an important
significance in the early diagnosis of acute
coronary syndrome. But, sometimes in
different clinical situations the evaluation of
troponins causes disagreements.

That's why in various clinical cases the
assessment of troponins and highly sensitive
troponins is of paramount importance.

Key words: acute coronary syndrome, highly
sensitive  troponin, acute  myocardial
infarction, troponin.
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Xulaso
Muasir kardiologiyada, xususan Urayin

isemik xastaliyinin erken diagnostikasi,
vaxtinda percutan mudaxile ve ya xastelarin
aorta- tac damar suntlama emaliyyatina

vaxtinda Vo dizgun secilmasinda
kardiomarkerlerin  tayini cox Onamlidir.
Kardiomarkerlerin ~ Urayin  igemiyasinin

meydana ¢ixmasindan nekrozun omala
galmasina gadar olan muddatdan nekrozun
amala galmesine gadar olan muddetde
informativliyi daha shamiyyatli oldugundan
bu zaman kesiyinde kardiomarkerlarin tayini
ucun yeni laborator Usullar aragdinlir. Bir
vaxtlar « qizil standart»» hesab edilon
kreatinfosfokinazanin — MB fraksiyasi artiq
0z yerini daha erken informativ ve daha
hassas olan troponinlara vermakdadir.
Hazirda yuksak ve ultrayuksek hassasliga
vo yuksak kardiospesifikliya malik olan
troponinlerin  tayinin  kaskin  koronar
sindromun erkan diagnostikasi tgin muhum
ahamiyysate malik olmasi, muxtalif kliniki
situasiyalarda toyini Vo dinamik
dayerlandiriimasi bazan praktik hakimler
arasinda fikir ayrihgina sebab olur. Ona
gore de muxtalif klinik hallarda troponinlarin
tayini ve Kklinik giymatlendiriimasine olan
ehtiyac bu magalenin yazilmasina sabab
olmusdur.

Acgar sozlar: tropanin, kaskin koronar
sindrom, yuksak hassasligli  troponin,
miokard infarkti.

Giris.

Urek damar xastalikleri imumi 6limiin asas
sabablarinden biri olub, aksar hallarda gaflati
olumlar kaskin koronar sindromun naticasi
olur.

Ona goro de kaskin koronar sindromun
diagnozunun vaxtinda goyulmasi ¢ox dnamli
olub, tacili ve taxiresalinmaz yardimin
aparilmasi ve gaflseti 6lum hallarinin va
kaskin miokard infarktinin sonraki
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agirlasmalarinin qarsisinin alinmasi Ugln
cox shamiyyatlidir. IV-ci  Beynalxalq
Miokard infarkti toplantisinda troponini 99
prosentinden yuxari olmasi onun
dinamikasi: artmasi ya azalmasi ve
miokardin diger igsemiya slamatlarinin olmasi
kaskin miokard infarktinin asas diagnostik
meyarlari hesab olunur. Kaskin miokard
infarktinin operativ  diagnozu  ugln
kardiospesifik markerlerin — troponinin tayini
son vaxtlar klinik praktikada an muihim
laborator gosterici hesab edilir. XUsusan
troponin  I-nin  yiiksek  hassasligl,
kardiospesifikliyi ve onun cox erken tayin
edilmasine komek edoen yeni laborator-
instrumental Gsullarin iglenib hazirlanmasi,
urok azslasinda nekrozun baglanmasinin ilk
daqigalerinden  troponinin  saviyyasinin
dayisilmasinin askar edilmasina imkan
vermasi onun muhum diagnostik marker kimi
0na ¢ixmasina sabab olmusdur.

Proponin kardiomiositlaerin struktur
komponenti olub, onun yigilmasi Ggun
cavabdeh olan zulal maddaesidir.
Organizmda 3 cur troponin movcuddur:

1. Troponin-T

2.Troponin-i

3.Troponin-C

Bunlardan ikisi Troponin-T ve Troponin-i
kardiospesifikdir.

Klinikada ele situasiyalar olur ki, troponinin
kliniki dayerlendiriimasi ve analizi tslab
olunur.

1.Hansi Troponin ganda birinci yuksalir?

2. Qanda Troponinin saviyyasi normadan
yuxaridir, bu nayin gostericisidir?

3.Qanda Troponin saviyyesi yuksak lakin
stabildir, dinamika  yoxdur,bu  nayin
gOstericisidir?

4. Qanda Troponinin saviyyasi deteksiyadan
asagadir,bu nayin gostericisidir?
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5.Qanda Troponin seaviyyasi deteksiyadan
yuxarl, normadan asagadir,ou nayin
gOstericisidir?

Yuksak hassasli Tropaninlar: kaskin Miokard infaktinin erkan diagnostikasi.

Yiiksok hassashq erkon diagnostika vo mualiconin
B tezlosdirilmosi

- 3oHa MMOHEKpPO3a

Yiiksok hassaliq
saviyyasi

e ——— Orta hassaliq
/ soviyyosi

+12 saat voya sonraki

gun
Ha crieayiouiee yTpo
‘l Konversial saviyya

............... Hadd saviyyasi
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Ferraro S, Panteghini M. Laboratory medicine as the science that underpins medicine:
the “ high-sensitivity” troponin paradigm
Clin Chem Lab Med. 2015 Apr;53(5):653-64

Sxem 1.

Troponin ganda na gadar erkan diagnostika edils bilirsa bir o gader énemlidir. Ona gora da yuksak
hassasligl troponinin tayini dinamikasi sakil 2 gorunduyu kimi kaskin koronar sindromda (KKS)
mualice taktikasinin secilmasi U¢un vacib elementlardan biri hesab olunur.
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Yiiksak hassashiqli Tropaninlar: 99 prosentilin(nq/1) qender xususiyyatlari

Yiiksak hassaslagla Tropanin nq/1

istehsalgilar Deteksiya daracasi nq/1 99 prosentil nq/1

hs—<Tmnl
ABBOTT A Q16
ARCHITECT : K :34
BECKMANN 2 Q =9
ACCESS g K 1:11
LSl 1.0 O BEXE
PATHFAST . K9:17
ORTHO-CLINICAL g
DIAGNOSTICS 1,0 e
VITROS s
SINGULEX ok Q i+ 15
ERENNA MTP £ K 1227
SIEMENS - Q iz 33
VESTA . K 1: 55

hs-<TnT
ROCHE Q z14
E6O1 - K 1: 22

Miokardin kaskin zadslonmasindon, o ciimlodon KMI,
zamani pasientlords iirok troponinin erkon kinetikasi

Nimunenin gox Niimunonin erkon Niimunonin Niimunonin ¢ox
erkon gotiiriilmasi gotirilmasi gec gotarialmosi gec gotiriilmoasi

Tnl saviyyoasi
99 persentildan
az artir.
Delta askarlamr Tni 99 persentildan
cox :;T;r- Koskin
R S deImes :sﬁrla:maya Tnl gostericisi 99 miokard
Ursk bilar peppentddon vok sakdis infarkti
tr . = Delta monfidir.
oponini e m— —— —— Miokardin
s — = — e —— i — - _———— T
Tnl-in asag: zodolonmosi
soviyyosi.
Deltan:
askarlamaq
goatin olur 3
Yuxari haddin

99 persentili

Simptomlar baglayandan kegon zaman J

Sxem 2.
Bu sxema nazar salsaq gérmak olar ki, troponinin dinamiki dayiskanliyi ve ya uzun middat nisbi yuxari
saviyyade galmasi muixtalif kliniki hallarda muxtslif olur.Bels ki, ilk dagigalerdan baslayaraq kaskin koronar
sindrom (KKS) zamani troponinin saviyyasi tadrican ylksalir va normanin yuxari haddini kegir. Sonra plato
da, daha sonra ise tedrican azalmasi bas verir. Miokardin tedrican zedslenmasi zamani ise normadan
yuxari olsa da demak olar ki, dinamika miisahide edilmir. indi ise miixtalif kliniki hallarda troponinin ve
yuksak hassasligli troponinin dinamik dayarlendiriimasina baxaq.
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Akses hs-cTni gostaricilari :

#10%CVL0Q=5.1

Populyasiya 99th %CV
%URL(ng/)

Coami

(N=1089) 17,5 3,7

Qadinlar 11,6

(N=595) 4,2
*Kisilar 19,8 3,6
(N-494)

indi ise muxtalif kliniki hallarda troponinin ve

yuksak hassasligli troponinin
dayerlandiriimasins baxagq.
Hs-cTn interpretasiyasi  ddés simiiyu

arxasinda agri ile daxil oldugda:

1. isemiya slamatlor

-dinamik ytksalma

-hs-ctTn >99 prosentil

-Diaqnoz-ST elevasiyasiz Mi

Hs-cTn interpretasiyasi dés siimiiyu arxasi
agri ile daxil olduqda:

2. hs-cTn <99 prosentil vo deteksiya
derocesinden asagadir- KMi riski asagadir
bele xastalor bels pasientlar toxiresalonmaz
tacili yardim sobasindan kogurtulmalidir lakin
bazan bele garar vaxtindan avval verilmis
ola biler, EKQ analizii, HEART, GRACE,
TiMi skalalari riski qiymatlendirir, qeyri-
kardial etiologiyali simptomlarin analizi: bu
kateqoriyalar icerisinde geyri-stabil
stenokardiyali sexslar ola biler.

Hs-cTn interpretasiyasi :doés siimiyl arxasi
agrilarla daxil olarken :

3. Hs-cTn <99 prosentil ve deteksiya
haddindan yuksakdir
Mi riski ylUksekdir
alagadar  xosagelmez naticelerin
yuksoakdir. Seriya olgmalari lazimdir.
Renal disfunkiya qulaqgciqglarin fibrilyasiyasi

kardial  dekompensasiya, ahil  yas,

hs-cTn seviyyesi il
riski
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komorbidlik, gec/erkan daxil olma nazarda
tutulmali, EKQ analizi apariimali, imacingin
magsade uygunlugun qgiymatlandirmak,
Exokardiografiya, bu pasientlarde Mi miitlaq
deyil, c¢ox guman stabil miokardial
zoadalenma ola bilar.

Umumi 8lim vyiksek olub, daha g¢ox
komorbidlikle alagadardir nanki tUrak-damar
sistemi xoastaliklar ila.

Hs-cTn interpretasiyasi  dés
arxasindaki agrilarla daxil oldugda:
4 Hs-cTn >99 prosentil, lakin dinamika
yoxdur.

Erken va ya gec daxil olma?

Cox erkan daxil oldugda vaxt dinamikanin
manifestasiyasi Ugu kifayat deyildir. Erkan
daxil oldugda seriya olgmalar lazimdir. Gec
daxil oldugda hs-cTn platoda olur ona goére
10-26 %hallarda gec daxil olanlarda delta
olmur. imacing tévsiyys olunur angiografiya
vo s. Pasientlor ¢cox erken ve ya gec daxil
olmasi inkar edildikde yuksek hassaslqli
troponinin  gana daxil olmasi basqa
sebablarin miisyyan etmak lazim galir. (Urak
catmamazligi, renal disfunksiya,pulmonar
emboliya,aritmiya.defibrillyasiya,kantuziya,
miokarditler, kardiotoksik agentler). Bu
pasientler miitleq Mi miitlaq olmur,ehtimal ki,
miokardin stabil zadalenmasi mdvcuddur.
Umumi 6lim yiiksek, daha gox komorbidlikle

sumayu
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alagadardir,nainki  Urak-damar  sistemi

xostolikleri ilo Hs-cTn interpretasiyasi dés

sumuyu arxasinda agrilarla daxil oldugda: 5.

Hs-cTn >99 prosentil dinamika ile amma

aterosklerotik duyundn parcalanmasi

yoxdur.

e 2 ci tip Mi olan pasientler oksigena olan
tolabat ve tachizatin disbalansi

e Koronar damarlarinin obstruktiv
zadalanmasinin olub ve ya olmamsindan
asli olmuyarag.

e Aterosklerotik dayunin eroziyasl
trombun inkisafi va mikroinvalizasiyanin
differrensasiya etmek wc¢ln, koronar
damarlarin anatomiyasi haqqinda
informasiya lazimdir invaziv imacinq
tovsiyya edilir, (optik koverant
tomoqrafiya).

e 2- ci tip miokard infarktinin 1 ci tip Mi
differensasiyasi vacibdir,beli ki 2- ci tip Mi
yuksak letalliqg va xosagelmaz prognoza
malikdir, nainki 1- ci tip Mi.

Yuksoak hs-cTn teyini dog simuyu arxasinda

agri olmadigda o zaman maqgsads uygundur

ki:

KKS —subha vardir ve

simptomlardan biri mévcuddur:

A—Kaskin meydana ¢ixan tenganafaslik

-profuz terlema

-urak ritminin pozulmasi

-Oyuma/qusma

-kaskin zaiflik

-husun kaskin gqaraniglagmasi

-sinkopal hal

Hoemginin yuxaridaki simptomlarin oldugu

soraitlorde :

-Oncoe insult, tirek catmamazhginin olmasi

-Sokaerli diabet

-75 yasdan yuxari yas

-Qadin cinsi

Hs-cTn Seriya Olgmalari zamani 1-3 saat

arzinde

Diagnoz qoymaga imkan verir :

-Artma dinamikasi olmayanda-Miokardin

geyri-isemik zedalenmasi(delta yoxdur)

asagidaki
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Yuksalma dinamikasi olduqda (delta var)

- Isemik zadealanmanin inkigafi, cTn- 99
prosentilden  yuxari  olduqda ST-
elavasiyasiz Mi

- Hs-cTn va delta na gqader yuksakdirse ST-
elevasiyasiz Mi bir o qeder agir olur,
xosagalmaz naticaler riski bir o qgader
yuksoakdir .

Tokrar Mi

Tokrar Mi siibha oldugda troponin dlgiiliir ve
3-6 saat azrzinde tekrar olunur. ©gar ilkin
soviyya yuksakdirse onun 20%-den ¢ox
yiksoelmesi, tekrar Mi diagnoz qoymaga
imkan verir. ©ger ilkin saviyye normaldirsa
troponinin seviyyesi 1-ci .2-ci tip Mi oldugu
kimidir, ve slave an azi Mi tesdiq edan 5
meyyardan biri mévcuddursa:

1.isemiya simptomlari

2.Yeni shamiyyetli deraceds ST segmenti vo
T diggikarin dayisikleri ve ya sol ayaqcigin
blokadasi.

3. Patoloji Q disinin meydana galmasi
4.Miokardin yigilma qgabiliyyatinin pozulmasi
vizualisiya yolu ile tasdiq olunmus
5.Angiografiyada ve ya autopsiyada
koronardaxili trombun askarlanmasi.
Reinfarkt

Hs-cTn seriya olgulmalari zamani 20 %-dan
¢cox yuksalmasi reinfarkti tosdiq edir.

AKS- ile elagedar meydana gixan Mi (5-ci
tip)

ilkin troponin normal seviyyesi Ve
amaliyyatdan 48 saat sonra troponinin
saviyyasi 10 dafeden ¢ox artirsa, ve alave
asagidaki  meyyarlardan eon azi  biri
mdovcuddursa:

-Patoloji Q diginin ve ya sol ayaqcigin
blokadasinin yaranmasi

-Angiografik olaraq yeni suntun va ya ilkin
koronar damarin oklyuziyasi
-Vizualizasiya ilo regional
gabiliyyatinin pozulmasinin subutu.
Perkutan miidaxileden sonraki Mi:

yigiima
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Pasientlerda troponinin saviyyaesi ilkin olaraq
normaldir, amaliyyatdan 48 saat sonra,
troponin 5 dafs yuksalirse

llkin olaraq troponinin SoViyyasi
yuksoekdirsa,sonra ilkin saviyyasinde 20%
¢cox yuksalirsa, ve slave olarag asagidaki
alametlar vardirsa :

-miokardial igemiya simptomlari

-EKQ-da yeni isemiya alamatlori

-perkutan mudaxilenin agirlasmalari
(angiografiyanin naticalerine gora)
-miokardin regional yigiima qabilliyatinin
pozulmasi, vizualizasiya ile subut oluna
bilen.

Bu hallarda perkutan mudaxile ile alagadar
olan Mi diagnozu qoyula biler.

MIOKARDIN K8SKIN V& XRONIK QEYRI-
ISEMIK ZBDSLONMBSLSRI

XRONIK QEYRI-ISEMIK ZBDSLONMS
Seriya 6lgmalar zamani hs-cTn>99 prosentil
dinamika yoxdur, qalxma ve ya azalma (an
azi 8 saat arzinda)
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Miokardin kaskin qeyri-isemik zadalanmasi
seriya Olgmalar zaman hs-cTn>99 prosentil
dinamika: Artma va azalma var ancaq <20%
2018-ci il, 4 —cu Beynalxalq Keskin miokard
infarkti toplantisi:

“‘Miokardin  Zadelanmasi” termini qabul
edilmisdir.
Bu termin o halda istifade edilir ki, cTn 99

prosentilden yuxaridir lakin isemiya
simptomlari movcud deyildir.
Miokardin geyri-isemik zadslanmasi kardial

vo qeyri-kardial sebablerdan : Miokardit,
Miokardrin kontuziyasi, boyrak
catmamazligi, ag ciyer tromboemboliyasi,
sepsis va s.

Miokardial zadelanmaeri olan pasientlar

yuksek neqativ kardial ve geyri-kardial
agirlasmalar.ve fatal hallarla naticelanir.
(Sxem 2)
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Avropa Kardioloji Comiyyatinin Hs cTn 6lgiilmasi alqoritmi

| Koaskin Girok agrisi: tutmasi I

¥ 4 A 9
i ) Daxil olarkan hscT'n- saviyyasi ilkin 99
- — - os -
.1“‘““ hs < 99proscntil _ dlgiilmasi prosentildon yiiksak

1 3 saat sonra _l_
hscI'=99 prosentil + 20% ilkin
saviyvyanin

hskTn = 99 prosentin + 99 prosentilin - | Miokardin

50%-a gadar viiksalmasi nekrozu

Vacib deyil 1 6 saat sonra - Vacib deyil l 6 saat sonra

i \

I hekTn > 99 <l + 99 * hscT'=99 prosentril + 50%, 99 ]
15 mn proscniti - . » .
prosentilin 50%-a gadar yiaksalmasi isemiva Pr()SCntl] yuksalmosi

alamatlari

21

4-CU Beynalxalq Mi Toplantisi
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dlave malumatlar.

Miialliflarin tohfalari.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alde edilmasi,
tahlili ve ya tafsir, Blyazmanin tartibi, Slyazmanin
muahim intellektual mazmun Ggln tanqidi teftisi,
Statistik tohlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, 9lda edilmis dastak, maliyys ve nazarst:
butin musllifler beraber gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.

Maliyyalasdirma.

Maqalenin hazirlanmasi magsadile aparilan tahlil ve
arasdirmalar Ugln heg¢ bir kanar maliyya olda
edilmemisdir. He¢ bir diger qurum ve ya sponsor
taskilatlar aragdirmanin ve ya tadgiqatin ve ya tahlilin
dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,
idare edilmasi, tahlili, malumatlarin tafsirinds, habels
alyazmanin hazirlanmasi, nazarden kegirilmasi vo ya
tesdiginde heg¢ bir rola malik olmayib; alyazmanin
nasra teqdim edilmesi haqqginda qerarlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat ve materiallarin algatanhgi.

Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
molumatlar (datalar) mdualliflere ve ya jurnalin
redaksiyasina muraciat etmakle alde edils biler.

Bayannamaler.

Etik Komitanin icazasi va malumath razihq.

Her bir istirak¢idan yazili ve ya uydun oldugda sifahi
moalumath raziig alinib. Etik Komits (AKC,
Azarbaycan) bu tahlili tasdiq edib.

Maraqlarin toqqusmasi.
Muallif(ler) her hansi maraglarin toqqusmasini bayan
etmayiblar.

Muolliflara dair tafarriiatlar.
akad. C.Abdullayev adina ET Kardiologiya institutu’,
DTX-nin Herbi Tibbi Bas idarasinin Hospitali2
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Aterosklerotik urak-damar xastaliyinin ikincili
profilaktikasi: dislipidemiyanin idara olunmasinda
hadafe na gadar yaxiniq (SURF CAD Il tadgigatinin
Azarbaycan uzra naticalori)?

Qabulova R.%, Rehimov U.2, Slesgarli S.3, Musayeva A.*, Isayeva M.5, Qshremanova S.%, imanov Q.%, Ibrahimov F.3,
Oliyev F.4 Resulova R.!

Introduction

According to the WHO, about 17.9 million people die annually due to cardiovascular diseases (CVD).
Azerbaijan belongs to a group of countries with a very high risk of cardiovascular diseases. Effective
management of the main risk factors for cardiovascular diseases is of great importance for reducing the
mortality rate from CVD. The Survey of Risk Factors in Coronary Heart Disease (SURF CHD) Il study is
a clinical audit of the recording and management of CHD risk factors. It was developed in collaboration
with the European Association of Preventive Cardiology (EAPC) and the European Society of
Cardiology (ESC). The purpose of this study is a subgroup analysis of the results of the SURF CHD Il
study conducted in Azerbaijan, and, thus, to study the compliance of dyslipidemia management with
secondary prevention of cardiovascular diseases in our country with the goals specified in the latest

ESC recommendations.

Abstract

Introduction

According to the WHO, about 17.9 million
people die annually due to cardiovascular
diseases (CVD).

Yazigma ugtin alaqgae:

1Azarbaycan Tibb Universiteti, Baki,
Azarbaycan

2Baku Medical Plaza, Baki, Azerbaycan
3Merkazi Klinik Xestexana, Baki, Azerbaycan
“Baki Saglamliq Merkezi, Baki, Azerbaycan
SElmi-Tedgigat Kardiologiya institutu, Baki,
Azarbaycan

Azerbaijan belongs to a group of countries
with a very high risk of cardiovascular
diseases. Effective management of the main
risk factors for cardiovascular diseases is of
great importance for reducing the mortality
rate from CVD. The Survey of Risk Factors
in Coronary Heart Disease (SURF CHD) I
study is a clinical audit of the recording and
management of CHD risk factors. It was
developed in collaboration with the
European Association of Preventive
Cardiology (EAPC) and the European
Society of Cardiology (ESC). The purpose of

© AKJ and The Author(s) 2023. Open Access This article is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License,

ap, Azarbaycan
i y
"@?” Kardiologiya

Camiyyati

which permits use, sharing, adaptation, distribution and reproduction in any medium or format, as long as you give appropriate credit
to theoriginal author(s) and the source, provide a link to the Creative Commons licence, and indicate if changes were made. The images
or other third party material in this article are included in the article’s Creative Commons licence, unless indicated otherwise in a creditline
to the material. If material is not included in the article’s Creative Commons licence and your intended use is not permitted by statutory

regulation or exceeds the permitted use, you will need to obtain permission directly from the copyright holder. To view a copy of this
licence, visit http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/.


http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

Qabulova R.,Rshimov U.,9lasgarli S.,Musayeva A.,isayeva M. AKJ Jurnali

this study is a subgroup analysis of the
results of the SURF CHD II study conducted
in Azerbaijan, and, thus, to study the
compliance of dyslipidemia management
with secondary prevention of cardiovascular
diseases in our country with the goals
specified in the latest ESC
recommendations.

Material and methods In 2019-2021, data
of 687 patients (24.9% of women) aged over
18 years with confirmed atherosclerotic CVD
who underwent outpatient examination in six
hospitals in Baku (average age 59.6 = 9.6
years) were collected through an electronic
guestionnaire survey. The survey noted
demographic, clinical, and laboratory levels,
including total cholesterol (TC), low-density
lipoprotein cholesterol (LDL-C), high-density
lipoprotein  cholesterol (HDL-C), and
triglycerides (TG), as well as whether
patients took drugs from the statin group.
Dyslipidemia is defined as statin use or TC
level = 200 mg/dl, LDL-C level = 130 mg/dl,
TG level = 150 mg/dl, and HDL-C level = 40
mg/dl for men and = 50 mg/dl for women.
LDL-C levels = 70 mg/dl were indicated as
uncontrolled dyslipidemia in accordance with
the recommendations of the ESC guidelines.
Results Among 687 patients during an
outpatient visit, the blood lipid level was
checked only in about 50% of patients. They
noted that 73.9% of all patients used statins,
and this number was higher among men
(p=0.012), although there was no statistically
honest difference between male and female
patientsin TC, LDL-C, HDL-C, and TG levels
(p=0.012). It should be noted that 255
(37.1%) of the patients included in the study
had a history (respectively, 60 (35.1%)
women and 195 (37.8%) men) of
dyslipidemia, in other words, already
confirmed at previous visits. We found that in
86.8% of these patients, LDL-C levels did not
reach their first target level.

Conclusion The results of the Survey of
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Risk Factors in Coronary Heart Disease

(SURF CHD) 1l study conducted in
Azerbaijan showed that compliance with the
guidelines of the European Society of
Cardiology for the prevention of CVD is still
at an unsatisfactory level. For the effective
management of cardiac patients, it is very
important to strengthen primary and
secondary prevention, the establishing of
specialized cardiac rehabilitation centers,
and their geographical location in strategic
areas.

Key words: secondary prevention of CVD,
SURF CHD II study, dyslipidemia

Xulasa

Giris

UST-nin verdiyi melumata asasan her il
toxminen 17,9 milyon insan drek-damar
xastaliklori (UDX) sababinden hayatin itirir.
Azarbaycan c¢ox yuksek Urek-damar risk
grupuna aid Olkalar sirasindadir. 9sas Urak-
damar risk amillerinin effektiv idare olunmasi
UDX-dan 6lim gostaricisinin azaldiimasinda
boyluk shamiyyat kasb edir. Avropa
Profilaktik Kardiologiya Assosiasiyasi
(EAPC) va Avropa Kardiologiya Camiyyati
(ESC) ils birlikde hazirlamig Koronar urak
xostaliyinin  risk amillerinin  dyrenilmasi
tedqgigati (The Survey of Risk Factors in
Coronary Heart Disease (SURF CHD) I
study) UDX-nin risk amillerinin geydiyyati ve
xastaliyin idara olunmasina hasr olunmus
klinik auditdir.

Hazirki arasdirmanin maqgsadi
Azarbaycanda apariimig SURF CHD I
tedqgigatinin naticalerinin alt qrup analizi ve
bunula da Odlkemizde kardiovaskulyar
xostaliklarin ikincili profilaktikasinda
dislipidemiyanin idare olunmasinin ESC-nin
son tovsiyslerinde goOstariimis hadaflere
uygunlugunu éyrenmakdir.

Material vo metodlar

2019-2021-ci illerde Baki geharindas yerlasan
alti xestoxanada ambulator muayina
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olunmus, yasi 18-dan yuxari, tesdiq olunmus
aterosklerotik UDX olan 687 pasiyentin
(24,9%-i gadin) malumati (orta yas 59,6
9,6 il) elektron anket sorgusu vasitasile
toplanmigdir. Anketda pasiyentlarin
demografik, klinik-laborator, o cumladan,
umumi xolesterin  (UX), asagi sixhqgl
lipoprotein xolesterini (ASLP-X), yuksak
sixligh lipoprotein xolesterini (YSLP-X) va
trigliserid (TQ) saviyyaleri, statin qrupundan
olan preparatlari gabul edib-etmamasi qeyd
edilmisdir. Dislipidemiya statinlarin istifadesi
ve ya UX seviyyssinin = 200 mg/dL, ASLP
saviyyesinin 2 130 mq/dL, TQ saviyyesinin 2
150 mq/dL ve YSLP saviyyasinin kisilar tgun
< 40 mqg/dL, gadinlar Ggun ise < 50 mqg/dL
olmasi kimi miayyan edilmisdir. ASLP = 70
mq/dL saviyyasi ESC rehbar tévsiyalarina
asasan nazarat olunmayan dislipidemiya
kimi gostarilmisdir.

Naticalor

Ambulator vizit zamani 687 xaste arasinda
ganda lipidlerin saviyyasi yalniz xastalerin
texminan  50%-de  yoxlaniib.  Batln
pasiyentlarin  73,9%-i statinlarden istifade
etdiyini geyd etmigler va bu raeqem kigiler
arasinda daha yuxari olmusdur (p=0,012),
buna baxmayarag, UX, ASLP-X, YSLP-X va
TQ seviyyasina gore kisi ve qadin xastelar
arasinda statistik durust ferqg askar
olunmamamisdir (p=0,012). Qeyd etmak
lazimdir ki, tedqiqata daxil olan pasiyentlarin
255-nin  (37.1%) anamnezinde (uygun
olarag, 60 (35.1%) neferi gqadin ve 195-i
(37.8%) kisi), basqa sozls avvalki vizitlarda
artiq tesdiq olunmus dislipidemiya olmusdur.
Homin  xastelarin  86,8%-do  ASLP-X
gostaricilerinin ilk hadef saviyyesina cata
bilmadiyini agkar etmigdir.

Yekun

Azarbaycanda aparilmig beynalxalq SURF
CHD Il tadgigatinin naticaleri Avropa
Kardioloji Cemiyyatinin UDX-nin
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profilaktikasi Uzre rehbar tdvsiyalerina

riayetin  hale  qenastbexs  saviyyads
olmadigini askar etdi. Kardioloji xastalerin
effektiv idara olunmasi Ugun birincili va
ikincili profilaktika todbirlarinin
guclandirilmasi, ixtisaslasdiriimis
kardioreabilitasiya markazlarinin yaradilmasi
ve onlarin cogdrafi olaraq strateji eraziloerda
yerlasdirilmasi cox ahamiyyatlidir.

Acar sozler: UDX-nin ikincli profilaktikast,
SURF CHD II tedqigati, dislipidemiya

Giris

Malumdur ki, Grak-damar xestsliklari (UDX)
dinyada xastelonma ve Olumun aparici
sebabidir. UST-nin verdiyi melumata asasan
har il texminen 17,9 milyon insan bu
sobobden  heyatini itirir.  Urek-damar
xastelikleri zamani bes dlumdan texminan
dordu infarkt va insultun naticasidir ve bu
hadisslerin Ug¢da biri 70 yasa qader
soxslarde bas verir. Bu olumlarin da boyuk
gismi orta ve asagi gslirli dlkalarin payina
disur [1]. ©Odebiyyatda olan melumata
asason, MDB odlkalerinde Urek-damar 6lum
gOstericisi Sarqi, xisusen da Qarbi Avropa
Olkalerinde yuksek olmagla yanasi, daha
genc yaslari sahate edir [2,3,4,5]. Qeyd
etmaliyik ki, 6lkemiz gox yuksek Urak-damar
risk grupuna aid olkalar sirasindadir [6].
Framingham urek tadgigatinda tasbit edilen
ananavi va ya asas Urak-damar risk
amillerina yas, cins, hiperlipidemiya, yuksak
gan tezyiqi, sokerli diabet, piylonma,
tutlingakmae, hipodinamiya ve geyri-rasional
gidalanma aiddir. Bu siyahi daha sonra
stres, depressiya, mahdud sosial dastek va
havanin girklenmasi da daxil olmagqla bir sira
davranig, psixososial, etraf muhit ve sosial-
igtisadi amillarle tamamlanmisdir [7].

Osas urak-damar risk amillerinin effektiv
idare olunmasi UDX-dean 8lim gdstericisinin
azaldilmasinda bdylk shamiyyat kasb edir.
Koronar Urek xasteliyinin risk amillarinin
oyrenilmesi tedqigati (the Survey of Risk



Qabulova R.,Rshimov U.,9lasgarli S.,Musayeva A.,isayeva M. AKJ Jurnali

Factors in Coronary Heart Disease (SURF
CHD) Il study) UDX-nin risk amillerinin
geydiyyati va xostaliyin idars olunmasina
hasr olunmusg Kklinik auditdir. Tadgigatin
protokolu Avropa Profilaktik Kardiologiya
Assosiasiyasi (EAPC) Vo Avropa
Kardiologiya Camiyysti (ESC) ile birlikds

hazirlanmisdir.  Dinyanin  30-a yaxin
Olkasinda apariimis tedqiqgatlar,
aterosklerotik UDX-li pasiyentlorde asas
urek-damar risk amillerine  nazaratin

regionlar arasinda farglandiyini gostarmisdir
[8].

Hazirki arasdirmanin maqsadi
Azarbaycanda apariilmig SURF CHD I
tedqigatinin naticealerinin alt qrup analizi ve
bunula da dlkemizde kardiovaskulyar
xastaliklorin ikincili profilaktikasinda
dislipidemiyanin idare olunmasinin Avropa
Kardiologiya Coamiyyatinin son
tovsiyelarinde gostarilmig hadeflare
uygunlugunu dyrenmakdir.

Material vo metodlar

2019-2021-ci illerde Baki geharinds yerlasan
alti xestexanada ambulator muayina
olunmus, yasi 18-dan yuxari, tesdiq olunmus
urayin  aterosklerotik koronar xastaliyi
(ASUKX) olan pasiyentlerin  diagnozu,
demografik malumatlari, risk amillari, istifade
etdiyi preparatlar, laborator analizlerinin
naticelari elektron anket sorgusu vasitasila
toplanmisdir.

Tadqgiqatin protokolu Azarbaycan
Kardiologiya Camiyyatinin etik komitasi
torafinden  tesdiq edilmisdir.  Anketdos
pasiyentlarin demografik, klinik-laborator, o
cimladen, anamnezinde kegirilmis UiX,
arterial hipertenziya (AH), sakerli diabet
(SD), dislipidemiyanin olmasi, arterial gan
tozyiqi, badan c¢okisi, bel gevrasi, Umumi
xolesterin (UX), asa@i sixligh lipoprotein
xolesterini  (ASLP-X), yuksak sixhqgli
lipoprotein xolesterini (YSLP-X) va trigliserid
(TQ) saviyyalori geyd edilmigdir.
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Pasiyentlerin antihipertenziv, antidiabetik,

antitrombositar ve statin grupundan olan
preparatlari gabul edib-etmamasi
arasdiriimigdir.  Dislipidemiya  statinlarin
istifadasi ve ya UX saviyyasinin = 200 mg/dL,
ASLP seviyyasinin = 130 maq/dL, TQ
soaviyyasinin = 150 mqg/dL ve YSLP
saviyyasinin Kigilor Ug¢un < 40 mg/dL,
gadinlar tgln ise < 50 mqg/dL olmasi kimi
muayyan edilmisdir [9]. ASLP = 70 mq/dL
soviyyasi ESC rahbar tdvsiyslarina asasan
nazarst olunmayan dislipidemiya kimi (birinci
hadaf) gabul olunmusdur [10].

Statistik tahlil

Malumatlari natamam toplanmig pasiyentlar
tehlilden c¢ixariimisdir. Naticalerin statistik
islonilmasi Microsoft Excel va IBN SPSS
Statistica v.21 programlarindan istifade
etmakle hayata kecirilmigdir. Parametrlor
Kolmoqorov-Smirnov  testinden istifade
edarak paylanmanin  normalligr  Ugun
sinaqdan kegirilmigdir. Normal paylanmig
dayisenlar Ugln tesviri statistika istifade
edilmisdir: orta £ SD, minimum, median va
maksimum. iki qrup arasindaki farglerin
statistik shamiyyatini miayyan etmak Ugln
Student t-testi (normal paylanma gostaren
kasilmaz dayigenlar Ugun), geyri-parametrik
Mann-Whitney U testi (normal paylanmaya
aid kesilmaz dayisanler Ggun) va x2 testdan
istifada edilmisdir. p <0.05 statistik cahatdan
ahamiyyatli olaraq qabul edilmigdir.

Naticalar

UDX olan 687 ambulator miracist edilmis
pasiyentlarin melumatlari (orta yas 59.6 +
9,6 il) tadgiqata daxil edilmisdir. istirakgilarin
171-i (24.9%) gadin olmusgdur.

Cadval 1-de  xestslerin  demografik
xususiyyetlori  ve  UiX  kateqoriyasl,
xostoxanaya yerlagdirma Vo

kardioreabilitasiya programinda igtiraki kimi
gostericiler Umumilasdiriimisdir. Cadvaldan
gorunduyu kimi, tedqigata calb olunmusg
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gadin xastaler Kisilere nisbaten daha yuxari
yas qrupuna aid olmuslar (p<0.0001). Qeyd
etmak lazimdir ki, tutingekma kisi xestaler
arasinda daha ¢ox rast galinmisdir (muvafiq
olarag 96.5% ve 29%). Aile anamnezinde
erkan UiX pasiyentlorin 48.3%-ds (gruplar
arasinda ferq askar olunmamisdir, p>0.05).
Xostalerin  78.2%-nin  anamnezinde AH
(gruplar arasinda ferq agkar olunmamisdir,
p>0.05), 37.1% - de dislipidemiya (qruplar
arasinda ferq askar olunmamisdir, p>0.05),
45.1 %-de SD (55.6% qadinlar ve 41.7%
kisilar arasinda; p=0.002) geyd olunmusgdur.
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Butin xastalarin 39.4%-i son bir il arzinde

UiX sebabindan stasionar mialice almisdir
vo vyalniz 15.1%-i kardioreabilitasiya (KR)
programlarinda istirak etmigdir. Kisi xastalor
arasinda keskin koronar sindrom (KKS) ve
perkutan koronar mudaxile (PKM) (muvafiq
olarag p=0.001 va p= 0.004), qadinlar
arasinda isa sistolik AH (SAH) daha ¢ox rast
galinmisdir (p=0.0002). Kisi ve gqadin
xostaler arasinda AKS amaliyyati, son bir
ilde  hospitalizasiya sayinda ve KR
programinda igtirak sayinda sheamiyyatli
forgler musahide olunmamisgdir.

Cadval 1 Xastalerin demografik xUsusiyyatlari ve xastalik kateqoriyalari (n = 687)

Total Qadin Kisi
n=687 n=171 n=516 P
Yas (iller) 59.6+9.58 62.4+8.9 58.6+9.6 <0.0001
UiX kateqoriyas!
AKS 153 (22.3%) 41 (24%) 112 (22%) >0.05
PKM 351 (51.1%) 71 (42%) 280 (54%) 0.004
KKS 172 (25.0%) 27 (16%) 145 (28%) 0.001
SS 249 (36.2%) 82 (48%) 167 (32%) 0.0002
HP 271 (39.4%) 68 (40%) 203 (39%) >0.05
KR 104 (15.1%) 19 (11.1%) 85 (16.5%) >0.05

Qeyd: AKS: aorto-koronar suntlama; PKi: perkutan koronar intervensiya; KKS: kaskin
koronar sindrom; SS: Stabil stenokardiya; HP: Hospitalizasiya; KR: Kardioreabilitasiya.

p - cinslar arasindaki farqi gostarir.

Toadgiqgata calb olunmus xastalarin lipid
spektrinin xarakteristikasi Cadval 2-de 0z
aksini tapmigdir. Cadvalden gorunduyu kimi,
ambulator vizit zamani 687 xests arasinda

pasiyentlarin ~ 73.9%-i  sorgu  zamani
statinlerdan istifads etdiyini geyd etmislar va
bu regam Kkigiler arasinda daha yuxar
olmusdur (p=0.012), buna baxmayaraq, UX,
ASLP-X, YSLP-X ve TQ saviyyasina gore

ganda lipidlerin  seviyyasi  xastelarin kisi vo qadin xesteler arasinda statistik
texminen  50%-da  yoxlaniib.  Bultln durast ferg askar olunmamamigdir.
Cadval 2. Tadgigata calb olunmus xastalerin lipid spektrinin xarakteristikasi
Umumi Qadin Kigi p
UX (mg/dL) n =347 n=86 n=261
193.9 (52.4) 200.4 (50.7) 192.3 (53) > 0.05
ASLP-X (mg/dL) n=371 n=101 n=270
111.2 (49.6) 118.3 (49.7) 108.6 (49.3) > 0.05
YSLP-X (mg/dL) n=185 n=>50 n=135
53.4 (13.8) 54.4 (13.1) 53 (14.1) >0.05
TQ (mg/dL) n =367 n=93 n=274
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‘ | 161.0 (76.0) ‘

169.8

(77.8) | 158 (75.4) ‘ >0.05

Qeyd: UX-timumi xolesterin, ASLP-X- asag! sixligh lipoprotein xolesterini, YSLP-X - yiiksak
sixligh lipoprotein xolesterini, TQ-trigliseridlor.

Qeyd etmak lazimdir ki, tedqgigata daxil olan
pasiyentlarin 255-nin (37.1%) anamnezindo
(uygun olaraq, 60 (35.1%) naferi gadin va
195-i (37.8%) Kkisi), basqa sozle avvalki
vizitlerde artiq tesdiq olunmus dislipidemiya

olmusdur. $akil 1-da hamin kateqoriyadan
olan xastaler arasinda nazarat olunmayan
(hadaf saviyyasina g¢atmamig) ASLP-X-nin
rastgalma tezliyi gosterilmisdir.

Sakil 1. Nazarat olunmayan ASLP-X-nin rastgalma tezliyi (%)

100

90 86.8

83.8

94.6

80

70

60

50

40
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Qeyd: ASLP-X — asag sixhiqh lipoproteidlor xolesterini; K — kisi; Q - qadin; T — Umumi say;

p>0.05 cinslor arasindaki forqi gostorir.

Muzakira

Urok-damar xesteliklerini  effektiv idare
olunmasi ugun onlarin goxfaktorlu mansayini
nazera almaq ve doayisdirile bilan risk
amillerine yonalmis profilaktik tedbirlari
hayata kegirmak ¢ox vacibdir. Bu tedbirlara
fiziki aktivliyin optimallasdiriimasi,
titingekmadan imtinanin tasviq edilmasi,
badan kutla indeksinin azaldilmasi, arterial
hipertenziya, diabet ve hiperlipidemiyanin
mualicesi daxildir. Hoyat torzinin
dayigdiriimasinin ve optimal farmakoloji
mudaxilelerin - Urak-damar xestaliklari ve
olumUna musbat tesiri avvalki tadqgigatlarda
numayis etdirilmigdir [11-13].

Hazirki tadgigat xesteler arasinda statinlarin
istifade nisbatinin 73.9% tagkil etmasina
baxmayaraq, xastalarin boyuk aksariyyatinin
ASLP-X géstericilerinin  ESC-nin  son
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tovsiyslerinde  gosterilmis ik  hadaf
soviyyasine (<70 mqg/dL) bels cata
bilmadiyini askar etmigdir. Bu, bir sira
sabablar, 0 cumladan mualicaye

riayatkatligin asagi olmasi, dermanin hadef
dozasina c¢atmamaq, statin terapiyasinin
dayandiriimasi, hamc¢inin ikincili
dislipidemiya ile  xarakterize  olunan
korreksiya edilmamis komorbid veziyyatlerin
olmasi ila izah oluna bilar.

EUROASPIRE V tadqigati 2016-2017-ci
illarde 27 Avropa Olkasindaki 131 markezda
80 yasa gadar 8261 koronar arteriya xostaliyi
olan pasiyentin (26%-i qadin) istiraki ile
aparilmisdir [14]. Azarbaycan
EUROASPIRE tadgigatina qatiimasa da,
sbzigedan arasdirmadan olde edilan
naticeleri  dlkemizde  aparilan SURF
tedqgigatinin naticeleri ile migayise etmak
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olar. Bela ki, tadqigatimiza daxil olan
ASUDX -li xestslerin orta yasi 59.6+9.5
(gadinlar - 58.6+9.6; kigilor - 62.41£8.9 yas)
oldugu halda EUROASPIRE V tadqgigatinda
bu reqgem 63.6+9.6 (qadinlar 63.0+9.7; Kisiler
- 65.419.2 yas) tasgkil etmisdir. Anamnezinda
dislipidemiya olan pasiyentlor arasinda
nazaratsiz ASLP-X (=270 mg/dL) xestalerin
86.8%-do, EUROASPIRE V tedgigatinda isa
71% -do toskil etmisdir.

EUROASPIRE V sorgusunun naticslori
koronar Urek xasteliyi olan xestalarin
aksariyyatinde ASLP-X saviyyssi optimal
rogemlardan asagi oldugunu gostermisdir.
Tadgiqatgilar hayat tarzinin dayisdiriimasina
yonalmis va xastelerin fordi ehtiyaclarina
uygunlasdiriimig daha pesakar strategiyanin
hayta kegilirmasinin vacibliyini vurgulamiglar
(15).

Dunyanin muxtalif regionlarindan 32 olkani
ahata edan 12884 xastenin istirak etdiyi son

SURF CHD |l tadgigati ASUDX olan
pasiyentloarde  risk  amillarinin idare
olunmainda Vo xastaliyin ikincil
profilaktikasinda regional forqgleri
g6stermisdir. Belo ki, Avropada ASUDX
olan xestelarin  32.2%-de  ASLP-X-nin
saviyyesi <70mg/dL tagkil etdiyi halda,

aksar risk amillerine, o cumladan ASLP-X
saviyyesine on yaxsl nazarste hazirda
Coanub-Sarqi  Asiya  Olkalerinde  nail
olunmusdur. Bu reqam hamin bdlga ugln
47.1% toskil etmisdir (16).

Goruinduyd  kimi, son onilliklerde genis
miqyasda aparilan klinik audit xarakterli
tedqigatlar, o cumladen SURF CHD I
arasdirmasi  batin dunya odlkslarinda
ASUDX-nin ikincili profilaktikasinda mévcud
vaziyystin giymaetlondirmesi kimi vacib
masalanin halline yonalmigdir. Bela Kki,
aparilmis tedqigatlarin naticaleri dinyanin
bitin  bélgslerinde  ASUDX-nin  ikincili
profilaktikasinin  ganastbaexs  saviyyada
olmadigina askar etmisdir. So6zugedan
tedqigatlarin naticalari UDX-nin
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idarsolunmasinda mdvcud problemlarin

askar olunmasina 6z tovhasini vermakdadir.
Bu problemlarin halli, o ciimleden UDX-nin
risk amillarina nazaratin optimallagdiriimasi
sohiyya xarclarinin ve sosial-igtisadi itkilarin
azaldilmasina yonalmis strateji
addimlardandir.

Qeyd etmak vacibdir ki, klinik audit xarakterli
tedqigatlarin merhaleli ve daha genis
miqyasda hayata kecirilmasi daha
maqgsadauyundur. Bu, vaziyyetin daha darin
oyranilmasina, problemlarin halline yonalmisg
addimlar atildigdan sonra tokrari
giymatloendirmanin aparilmasina Vo
naticelarin muqayisali tahliline imkan verir.
Belolikla, Azarbaycanda SURF CHD I
tedqgigatinin naticelarine asasan Olkamizda
ASUDX-nin ikincili profilaktikasinda mévcud
vaziyyatin gismaen de olsa
giymatlendirmasina nail olduq. ilk névbads,
okser tibb miiessisalerinde ASUDX olan
xostalerde badan ¢okisi ve bel gevrasinin
cox az hallarda olgtulmasi, anamnezinda SD,
dislipidemiya, AH olan c¢ox yuksak risk
grupundan olan xastalerin risk amillerina
nazaratin optimal olmamasi agkar olundu
(17) . Azerbaycanin diinyanin UDX-nin ¢ox
yuksak risk qrupuna aid Olkslar sirasinda
olmasi risk amillarine nazarstin daha da
guclandirilmasini taleb edir. Dusunuruk ki,
xostaler ugun standartlagdiriimig, marhalali
Vo genis istifada oluna bilacek
kardioreabilitasiya programlarinin  tetbiq
olunmasi bu problemlerin halline shamiyyatli
deracada yardim eda biler.

Yekun

Azarbaycanda aparilmig beynalxalq SURF
CAD Il tedqigatinin naticaleri Avropa
Kardioloji Cemiyyatinin UDX-nin
profilaktikasi Uzre rehbar tdvsiyalerina
riayotkarligin hale qenastbaxs saviyyada
olmadigini agkar etdi. Kardioloji xastalerin
effektiv idare olunmasi ucln birincili va
ikincili profilaktika tedbirlarinin
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guclandirilmasi, ixtisaslasdiriimis
kardioreabilitasiya markazlarinin yaradilmasi
ve onlarin cografi olaraq strateji erazilarde
yerlasdiriimasi cox shamiyyatlidir.

Odabiyyat

1. Safiri S, Karamzad N, Singh K, Carson-
Chahhoud K, Adams C, Nejadghaderi
SA, Almasi-Hashiani A, Sullman MJM,
Mansournia MA, Bragazzi NL, Kaufman
JS, Collins GS, Kolahi AA. Burden of
ischemic heart disease and its
attributable risk factors in 204 countries
and territories, 1990-2019. Eur J Prev
Cardiol 2022; 29: 420-431 [PMID:
34922374 DOI:
10.1093/eurjpc/zwab213].

2. Murphy A, Johnson CO, Roth GA, et al.
Ischaemic heart disease in the former
Soviet Union 1990-2015 according to the
Global Burden of Disease 2015 Study.
Heart 2018; 104(1): 58-66. [PMID:
28883037 DOI: 10.1136/heartjnl-2016-
311142].

3. Roth GA, Huffman MD, Moran AE, et al.
Global and regional patterns in
cardiovascular mortality from 1990 to
2013. Circulation 2015; 132(17): 1667—
1678 [PMID: 26503749 DOI:
https://doi.org/10.1161/
CIRCULATIONAHA.114.008720].

4. Ezzati M, Obermeyer Z, Tzoulaki I,
Mayosi BM, Elliott P, Leon DA. The
contributions of risk factor trends and
medical care to cardiovascular mortality
trends. Nature reviews Cardiology 2015;
12(9): 508-530 [PMID:26076950 DOI:
https://doi.org/10.1038/
nrcardio.2015.82].

5. Kesteloot H, Sans S, Kromhout D.
Dynamics of cardiovascular and all-
cause mortality in Western and Eastern
Europe between 1970 and 2000. Eur
Heart J. 2006; 27(1): 107-113.

39

(2023) 01:04 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali

2023
[PMID:16204263  DOI: https:/doi.

org/10.1093/eurheartj/ehi511].

. SCORE2 working group and ESC

Cardiovascular risk collaboration,
SCOREZ2 risk prediction algorithms: new
models to estimate 10-year risk of
cardiovascular disease in Europe. Eur
Heart J 2021; 42, 25:2439-2454 [PMID:
34120177 DOl:
10.1093/eurheartj/ehab309].

. Cobb FR, Kraus WE, Root M, Allen JD.

Assessing risk for coronary heart
disease: beyond Framingham. Am Heart
Journal 146(4): 572-580
[PMID:14564309 DOl:
https://doi.org/10.1016/S0002-
8703(03)00500-3].

. Zhao M, Graham |, Cooney MT, Grobbee

DE, Vaartjes 1, Klipstein-Grobusch K.
Determinants of coronary artery disease
risk factor management across three
world regions. Heart Asia. 2019 Mar
8;11(1):e 011112 [PMID: 31031827; DOI:
10.1136/heartasia-2018-01111].

. Campbell NRC, Ordunez P, Giraldo G,

Rodriguez Morales YA, Lombardi C,
Khan T, Padwal R, Tsuyuki RT,
Varghese C. WHO HEARTS: A Global
Program to Reduce Cardiovascular
Disease Burden: Experience
Implementing in the Americas and
Opportunities in Canada. Can J Cardiol
2021; 37: 744-755 [PMID: 33310142
DOI: 10.1016/j.cjca.2020.12.004].

10.Visseren FLJ, Mach F, Smulders YM,

Carballo D, Koskinas KC, Back
M, Benetos A, Biffi A, Boavida
JM, Capodanno D, Cosyns B, Crawford
C, Davos CH, Desormais |, Di
Angelantonio E, Franco OH, Halvorsen
S, Hobbs FDR, Hollander M, Jankowska
EA, Michal M, Sacco S, Sattar
N, Tokgozoglu L, Tonstad S, Tsioufis


https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab309
https://doi.org/10.1016/S0002-8703(03)00500-3
https://doi.org/10.1016/S0002-8703(03)00500-3

Qabulova R.,Rshimov U.,9lasgarli S.,Musayeva A.,isayeva M. AKJ Jurnali

KP, van Dis I, van Gelder IC, Wanner
C, Williams B; ESC National Cardiac
Societies; ESC Scientific Document
Group. 2021 ESC Guidelines on
cardiovascular disease prevention in
clinical practice. Eur Heart J.
2021;42:3227-3337 [PMID: 34458905
DOI: 10.1093/eurheartj/ehab484].

11.de Waure C, Lauret GJ, Ricciardi W,
Ferket B, Teijink J, Spronk S, Myriam
Hunink MG. Lifestyle interventions in
patients with coronary heart disease: a
systematic review. Am J Prev Med 2013;
45: 207-216 [PMID: 23867029 DOI:
10.1016/j.amepre.2013.03.020].

12. Rizzuto D, Fratiglioni L. Lifestyle factors
related to mortality and survival: a mini-
review. Gerontology 2014; 60: 327-335
[PMID: 24557026 DOI:
10.1159/000356771].

13.Colom C, Rull A, Sanchez-Quesada JL,
Pérez A. Cardiovascular Disease in Type
1 Diabetes Mellitus: Epidemiology and
Management of Cardiovascular Risk. J
Clin Med 2021; 10 [PMID: 33924265
DOI: 10.3390/jcm10081798].

14.Santos RD. EUROASPIRE V and
uncontrolled risk factors in primary
prevention: Atherosclerotic
cardiovascular disease in the
making. Eur J of Prev Card. 2020;0(0)
[DOI:10.1177/2047487320915662].

15.De Backer G, Jankowski P, Kotseva K,
Mirrakhimov E, Reiner Z, Rydén L,
Tokg6zoglu L, Wood D, De Bacquer D.
Management of dyslipidaemia in patients
with coronary heart disease: Results from
the ESC-EORP EUROASPIRE V survey
in 27 countries. Atherosclerosis. 2019;

285: 135-146 [PMID: 31054483,
DOI: 10.1016/j.atherosclerosis.2019.03.
014].

16. A Marza Florensa and others, Risk

40

(2023) 01:04 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali

2023
factor recording and management in

coronary heart disease patients from 32
countries: SURF CHD |IlI, Eur Heart J.
2022;43(2)

[ DOI:10.1093/eurheartj/ehac544.2337].

17. Gabulova R, Marza-Florensa A,
Rahimov U, Isayeva M, Alasgarli S,
Musayeva A, Gahramanova S, Ibrahimov F,
Aliyev F, Imanov G, Rasulova R, Vaartjes |,
Klipstein-Grobusch K, Graham I, Grobbee
DE. Risk factors in cardiovascular patients:
Challenges and opportunities to improve
secondary prevention. World J Cardiol 2023;
15(7): 342-353 [URL:
https://www.wjgnet.com/1949-
8462/full/v15/i7/342.htm

DOI: https://dx.doi.org/10.4330/wjc.v15.i7.3
42].

9lave malumatlar.

Muslliflarin tohfalori.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alde edilmasi,
tahlili ve ya tafsir, Slyazmanin tartibi, Slyazmanin
muahim intellektual mazmun Ggln tanqidi teftisi,
Statistik tohlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, 9lda edilmis dastak, maliyys va nazarat:
butin mausllifler beraber gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.

Maliyyalasdirma.

Maqalenin hazirlanmasi magsadile aparilan tahlil ve
arasdirmalar Ugln heg¢ bir kanar maliyya olda
edilmemisdir. He¢ bir diger qurum ve ya sponsor
togkilatlar aragdirmanin ve ya tadgiqatin ve ya tahlilin
dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,
idare edilmasi, tahlili, malumatlarin tafsirinds, habels
alyazmanin hazirlanmasi, nazarden kegirilmasi vo ya
tesdiginde heg¢ bir rola malik olmayib; alyazmanin
nasra teqdim edilmesi haqqginda qerarlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat va materiallarin algatanhigi.

Tahlil zamani istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
moalumatlar (datalar) mdualliflere ve ya jurnalin
redaksiyasina muraciat etmakle alde edils biler.


https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab484
https://doi.org/10.1177/2047487320915662
https://doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2019.03.014
https://doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2019.03.014
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehac544.2337
https://dx.doi.org/10.4330/wjc.v15.i7.342
https://dx.doi.org/10.4330/wjc.v15.i7.342

Qabulova R.,Rshimov U.,9lasgarli S.,Musayeva A.,isayeva M. AKJJurnali  (2023) 01:04

Bayannamalar.

Etik Komitanin icazasi ve malumath razihq.

Her bir istirakgidan yazili ve ya uydun oldugda sifahi
malumath razihg alinib. Etik Komits (AKC,
Azarbaycan) bu tahlili tasdiq edib.

Maraglarin toqqusmasi.
Muallif(ler) har hansi maraglarin toqqusmasini bayan
etmayiblar.

Miialliflara dair tofarriiatlar.

1Azerbaycan Tibb Universiteti, Baki, Azarbaycan
2Baku Medical Plaza, Baki, Azarbaycan

SMarkazi Klinik Xastaxana, Baki, Azarbaycan

4Baki Saglamliq Merkazi, Baki, Azaerbaycan
SElmi-Tadgigat Kardiologiya institutu, Baki,
Azarbaycan

Gondarilib: 13 mart 2023-ci il. Qabul edilib: 13 mart
2023-cu il. Elektron nasr: 5 oktyabr 2023-cii il.

41

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023



Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

Xalilov R., Cahangirov T. AKJJurnali  (2023) 01:05

ORIJINAL MOQALD ACIQ GIRIiS (OPEN ACCESS)

Sinkoplu xastslara kardioloji yanasma va mualice
prinsiplari

Rafiq Xalilov?, T.S.Cahangirov*

Abstract

Syncope is defined as TLOC due to cerebral hypoperfusion, characterized by a rapid onset, short
duration, and spontaneous complete recovery. Syncope shares many clinical features with other
disorders; it therefore presents in many differential diagnoses. This group of disorders is labelled TLOC.
TLOC is defined as a state of real or apparent LOC with loss of awareness, characterized by amnesia for
the period of unconsciousness, abnormal motor control, loss of responciveness, and a short duration.
The adjective presyncope is used to indicate symptoms and signs that occur before unconsciousness in
syncope. Note that the noun presyncope is often used to describe a state that resembles the prodrome
of syncope, but which is not followed by LOC. Lower than 70 mmHg systolic and 40 mmHg mean blood
pressure results in syncope. Syncope is seen 6% of clinical and 3% of emergency applications. Mortality
in cardiac syncope is 18-33% and it is more fatal than non-cardiac causes. In this review syncope was
reviewed from the cardiovascular aspect.

Key words: syncope, pathophysiology, treatment

Xilasa

Sinkop suratli baglayan, qisa muddastli ve
spontan tam vyaxsilagsma ile xarakteriza
olunan, serebral hipoperfuziyaya badli
yaranan husun tranzitor itmesidir (HTI).
Sinkop va diger klinik hallar arasinda bir ¢ox
oxsar xususiyyatler mévcuddur. Bu qrup
xostoliklor HTi bashg altinda birlesdirilir. HTi
— husun real va ya goértnan itmasi olub

Yazigma ligiin alaqga:

Rafig Xalilov?, T.$.Cahangirov!
1C.M.Abdullayev adina Elmi-Tadgigat
Kardiologiya institutu, Baki, Azarbaycan
E-mail:rafikxalilov5@gmail.com

hussuzlug muiddatinde amneziya, harokat
funksiyalarina nazarstin itirilmasi, cavab
vermak gabiliyyatin olmamasi ve muddatin
qisa olmasi ila xarakteriza olunur. Presinkop
anlayigi iki manada istifade olunur; sinkopda
husun itmasindan avval gorilen simptom va
alamataleri gbstarmak Ugun va bayillma
prodromuna banzayan, lakin hugun itmasi ila
naticalenmayan vaziyyati tesvir etmak tgun.
Sistolik arterial tezyiginin 70 mmHg ve
ortalama arterial tszyigin 40 mmHg-nin
altina dusmesi sinkop ile naticalenir.
Xastoxanaya muraciet sabablarinin 6%-ni,
tacili yardima mdaracist sabablerinin 3%-ni
toskil edir. Kardiak mansali sinkopda
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mortalllqg 18-33% olub, Urakdenkanar
sababli sinkopa gdre daha o&lumcil seyr
edar. Bu icmalda, sinkop kardiovaskulyar
aspektindan agiglanmigdir.

Acar sozlar: sinkop, patofiziologiya, mualice
Giris

Bayilma (sinkop) iumumi va genis yayilmis
bir tibbi problemdir. Amerika Birlosmis
Statlarinda xostoxanaya muraciost
sabablerinin 6%-ni, tacili yardima muraciet
sabablerinin 3%-ni teskil edir (1). Sinkop
suratli baslayan, gqisa muddastli va spontan
tam yaxsilasma ile xarakteriza olunan,
serebral hipoperfuziyaya bagli yaranan
husun tranzitor itmasidir (HTI) (2). Sinkop
diagnozunun duzglin teyin edilmasi ugun
patognomik klinik ipuclarin, patofizioloji va
asas  epidemioloji  patternlerin  basa
dusunulmasi ve multidissiplinar emakdasliq
tolob olunur. Sinkop haqigeten HTi-nin
coxsayll sebablerinden (maes.: epilepsiya,
kalla-beyin travmasi, psixogenik hamla ve s.)
yalniz biridir. Sinkopun etiologiyasini tayin
etmakdan avval husun itiriimasi hagigatan
sinkop ile ve ya HTI grupunda yer alan
coxsayli klinik hallarin biri ile ealagadar
olmasinin arasdiriimasi asas gortdir. Cadval
1-de HTi-nin daxilinde sinkopun yeri
gosterilmisdir. HTI — husun real veya
gorunan itmasi olub hugsuzlug muddastinds
amneziya, heraket funksiyalarina nazaratin
itirlmasi, cavab  vermak  gabiliyyatin
olmamasi ve muddatin qisa olmasi ila
xarakterize olunur (1, 2). Presinkop anlayisi
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iki manada istifade olunur; sinkopda husun
itmasinden avval gorulen simptom va
alametaleri gbstarmak Ugun va bayillma
prodromuna banzayan, lakin husun itmasi ila
naticeleanmayan vaziyyati tesvir etmak Ugln
(2). Sistolik arterial tozyiginin (AT) 70 mmHg
vo ortalama arterial tezyiqgin 40 mmHg-nin
altina dusmasi sinkop ila naticalenir. Sinkop
ile gangdirila bilinan klinik hallar Cedval 2-da
gOsterilmisdir. Sinkop hallari kigi ve qadinlar
arasinda eyni tezlikde yayilib. Kardiak
mangali sinkopda mortalliq 18-33% olub,
urekdenkanar sebaebli sinkopa gore daha
olumcul seyr eder (3). 34-37% hallarda
sinkopun  sebabi  anamnezin atrafli
toplanmasi, fizikal muayine ve EKQ ile
tapilmir. Bele hallarda uzunmuiddatli EKQ
monitoringi  ve elektrofizioloji ¢alismalar
(EFC) 45-80% hallarda sinkopun kardiak
mangali oldugunu gostarmisgdir (3, 4). Sinkop
ile tacili yardima muraciet edan, EKQ-de
anormal alamatler izlanan, anamnezindas
ventrikulyar aritmiya ve durgunluq urek
catismazli§i (DUC) olan, 45 yasindan boyiik
xostalerin dayerlondirildiyi bir ¢calismada 1
illik 6lumu gabaqcadan gormak bildirilmisdir
(5). Risk daracelandirimasinda yuksak
hassasliq ve spesifikliya sahib olan “San
Fransisko Sinkop SkalasI” xastexanaya
mulraciet aninda  sinkoplu  xastelarin
dayerloendiriimasinda istifade olunmaqgdadir
6, 7).
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Cadval 1. Husun tranzitor itmasi kontekstinda sinkop.
HTI
v
Qeyri travmatik HTI Travma noticasindo HTT
Sinkop Epileptik tutmalar Psixogenik Nadir sobablor
Refleks sinkop Generalize olunmus Psixogenik Korpucukalti ogurluq
Ortostatik - Tonik psevdosinkop (PPS) sindromu
hipotenziya - Klonik Psixogenik geyri epi-  Vertebrobazilyar TiH
Kardiak -Tonik-klonik leptik tutmalar (PQET) Subaraxnoidal
-Atonik hemorragiya
Nafasin sianotik
saxlaniimasi
HTI — husun tranzitor itmasi, TIH — tranzitor isemik hamla.
Bu skala, anormal EKQ alamsatloeri (yeni O0lim sinkop olanlarda 45%, sinkop
dayigsiklik ve sinusdan kanar ritm), olmayanlarda ise 12% nisbatinda izlenildi
anamnezinde DUC, dispnoe, hematokrit (8).
dayarinin  30%-nin altinda olmasi ve Bu icmalda kardioloji  mutaxassislari
hipotenziya  (sistolik  AT<90 mmHQ) torafinden  sinkopun  dayarlendiriimasi,
parametrlerinden ibarstdir. Bir basqa differensial diagnostikasi va mulicesina
calismada, New York Ursk Camiyysati nazer salinacaq.

(NYHA) sinif 3-4 491 DUC xastasinin 1 illik

Cadval 2. Sinkop ile garisdirila bilinan klinik hallar

Klinik hallar

Generaliza olunmus epileptik tutmalar
Murakkab parsial tutmalar, absans epilepsiyasi
Psixogenik sinkop ve ya psevdokoma

HTI olmadan yixiimalar

Katapleksiya

Beyindaxili ve ya subaraxnoidal ganaxma
Vertebrobazilyar mensali TIH

Karotid mangali TiH

Kdrpucukalti ogurlug sindromu

Metabolik pozulmalar: hipoglisemiya, hipoksiya, hipokapniya ila hiperventilyasiya
intoksikasioya

Kardiak arest

Koma
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Tosnifat
Sinkop, ref 1 altnda 3 ana qrupta

tosniflendirile leks (sinir vasitagiliyi) sinkop,
ortostatik hipotenziyaya bagli sinkop ve
kardiak sinkop (kardiovaskulyar) basliglar
biler.

Refleks (sinir vasitagiliyi) Sinkop:

Refleks sinkop, normalda gan dovranin
nazaretinde yararli olan kardiovaskulyar
reflekslerin bir qiciga qarsi kegici olaraq
calismamasi halda meydana gelen ve
vazodilatasiyaya va/va ya bradikardiyaya yol
acan ve bunun naticasinda arterial tazyiqi ve
global serebral perfuziyasiini diguren gesidli
heterogen hallari shats edir (9). Dord grupda
arasdirila biler.

Vazovaqal sinkop: Emosional stress (gorxu,
somatik va ya visseral agr, alstloer, gan
fobiyasi) ve ya ortostatik stressin ardindan
sinkop yaranirsa va tipik prodrom il
alagelidirss vazovaqal sinkop diagnozu
goyulur.

Situasional sinkop: Muayyan olunmusg
xususi qiciglar sirasinda va ya qiciglardan
gisa bir muddst sonra sinkop gorullrse
situasional sinkop diagnozu  qoyulur.
Oskirmea, asqirma, gastrointestinal
stimulyasiya (udqunma, defekasiya), sidik
ifraz1 (sidik ifrazindan sonra), masgqdan
sonra, yemak g@abulundan sonra, diger
(mes.: gllma, nafes alatinds ifa etma, agirliq
galdirma) kimi sabablar sinkopa sabab olur.
Karotis sinus sinkopu (KSS) ve qgeyri klassik
formalar (prodrom alamatleri ve/ve vya
muayyan olunmus qiciq ve/ve ya tipik
manzaranin olmamasi) da refleks sinkop
grupunda yer almaqda-dir.

Ortostatik Hipotenziyaya Bagli Sinkop
Sinkop ayaga galxinca meydana galir va
ortostatik hipotenziyaya (OH) husun itmasi
mugayiot edirsa ortostatik sinkop diagnozu
goyulur. Darmana bagh (vazodilatatorlar,
diuretikloer, fenotiazinlar, antidepressantlar),
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mayenin azalmasi (hemorragiya, diareya,
gusma), birincili avtonom pozulma (saf
avtonom pozulma, multipl sistem atrofiyasi,
Parkinson  xesteliyi, Lewy  cisimcikli
demensiya), ikincili avtonom pozulma
(sekerli diabet, amiloidoz, spinal xorda
zoadalenmalari, autoimmun avtonom
neyropatiyasi, paraneoplastik avtonom
neyropatiyasi, boyrak zadalenmalaeri)
naticesinda yarana bilar (2). Darmana bagl
OH an ¢ox rast galinan formadir. Klassik OH
ayaga qalxdigdan 3 daqige muddstinds
sistolik artterial tezyiginde >20 mmHg ve
diastolik arterial tezyiginde >10 mmHg-lik
enma olaraq muayyan edilir. Baglangicdaki
OH ayaga qalxdigdan derhal sonra AT-do
>40 mmHg-lik bir enma ile xarakteriza
olunur. AT ardindan 06zu-6zindan suratli
sokilde normaya qayidir. Hipotenziya
periodu ve simptomlari muddati qisadir (<30
sn). Gecikmis (progressiv) OH yaslilarda six
goraltr. Bu durum, kompensator reflekslarin
yasa bagli olaraq pozulmasi ve on yuk
azalmasina meyilli yaghlarda  Grayin
sortlogsmasi iloe alagealandirilir. Bradikardik
refleksin (vaqal) olmamasi, OH-yi refleks
sinkopdan  ayinr.  Postural  ortostatik
taxikardiya sindromunda (POTS) ganc
gadinlar basda olmagla bazi xastalerde Urek
vurgularin sayinda (UVS) nazersgarpacaq
daracade artim (bazala gora deaqigada >30
vurgu veya dagigede UVS >120 vurgu) ve
geyri stabil AT ila sinkop deyil, lakin siddatli
ortostatik dozumsuzluk sikayetlari gorule
biler.

Kardiovaskulyar sinkop

Aritmiyalar, Urak atimini va serebral qan
aximini azaldarak hemodinamikanin
pozulmasina sabab ola bilar. Aritmik sinkop

sabablari bradikardiyalar
(bradikardiya/taxikardiya sindromu daxil
olmaqgla sinus duyunun disfunksiyasi,

atrioventrikulyar kegirici sisteminin xastaliyi,
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pacemaker va ya implantasiya olunan
kardioverter defibrilyator (ICD) funksiyasinin
pozulmasi) Vo taxikardiyalardir
(supraventrikulyar, ventrikulyar). Bozi
kardiovaskulyar dermanlarin da sinkop ve ya
presinkop toreda bilecayi unudulmamalidir.
Struktur Urek, kardiopulmonar va boyuk
damarlarinin xostaliklari naticasinda
yaranan kardiak sinkop sabableri ise gapaq
xostaliyi, kaskin miokard infarkti/isemiyasi,
hipertrofik kardiomiopatiya, kardiak kutlaler
(atrial miksoma, sisler ve s.), perikardial
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xostalik/tamponada, koronar arteriyalarin
anadangalma anomaliyalar, protez
gapaglarin disfunksiyasi, pulmonar
emboliya, keskin aort disseksiyasi ve
pulmonar hipertenziyadir (2). EKQ vasitesi
ilo toyin olunan aritmik sinkop diagnozu
Cadval 3-da gosterilmisdir.

Sinkopun 34% hallarinda sebabi muayyan
edilmamisdir. Bu cur sinkop sababi
bilinmayan ve ya idiopatik sinkop olaraq
diagnoz qoyulur.

Cadval 3. EKQ vasitasi ile aritmiyaya bagh sinkop diagnozu.

Dagigada <40 vurgu davaml sinus bradikardiyasi

Takrarlayan sinoatrial blok ve ya >3 s sinus arresti

blokadasi

Mobits tip Il ikinci ve ya Uguncu derace AV blok, dayigsken His destesinin sol ve sag ayaqcigin

VT ve ya suratli paroksizmal SVT

Davamsiz polimorfik VT epizodlari va uzun va kisa QT araligi

pozulmasi

Kardiak arrest ilo pacemaker ve ya implantasiya olunan kardioverter defibrilyator funksiyasinin

Diagnoz

HTIi goérilen xastenin anamnezini diqgetle
alinarag supin ve ortostatik AT olctlmali,
EKQ daxil fiziki muayine  diqqgatli
apariilmahdir. 40 yas Ustinda xestalerde
karotid sinus masaiji, aritmik sinkop subhasi
varsa derhal EKQ monitorizasiyasl,
gabaqgcadan bilinan struktur Grek xastaliyi
varsa va ya struktur Urak xestaliyine isaret
edon olametlor varsa exokardiografik
mulayine, ayaqda durma vaziyystds
meydana golmisse va ya refleks
mexanizmasina subha varsa ortostatik
provokasiya testi apariimalidir; vyalniz
sinkopla slagsli olmayan HTI siibhasi varsa,
nevroloji deyarlendirma va ya kliniki gdsteris
oldugda gan testi (mas. qanaxma subhasi
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varsa hematokrit ve ya hemoglobin,
hipoksiyadan  subhalanildikde  oksigen
saturasiyasl ve gqan gazlarin tayini, miokard
isemiyasi ile bagl bayilma stbhasi oldugda
troponin va ya adgciyer emboliyasindan
subhalanildikde D-dimer va s.) kimi digar
daha az spesifik testlor aparilir (3).
Baslangic dayarlendirmasinda xastalerin 25-
50%-inda sinkopun sababi askar edilir.
Siddatli struktur Urak xestaliyi ve ya koronar
arteriya xasteliyi, nafas almanin sakli,
harekatlor ve muddati, yixilmaga bagh
harekat baslangici, dili dislemak) sinkopa
isare edan Kklinik slamatler vo ya EKQ
alamatlari, 6Gnemli yanasi xastalikloer (siddatli
anemiya, elektrolit pozulmalri) agkar olunan
xostalar yuksak riskli gabul eilib xastexanaya
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yatiriimali ve hartarafli ve derin muayinaler
apariimalidir.

Anamnezda onamli xuisusiyyatlar

Tutma kegirmaden avvalki vaziyystin
sorugsulmasi  (veziyyst, fealiyyat, meyl
amillari), tutmanin avvalinda gorulen hallarin
sorusulmasi (Urskbulanma, qusma,
abdominal sikaystlar, Gguma hissi, tarlems,
aura, boyun ve ciyinlarde agri, gérmada
toranlq, bas donmesi, urek doyunmasi),
tutmanin sorugulmasi (yere dusma sakli,
darinin rengi, husun taleb olunur.
Anamnezinds aileds ani 6lum, anadangalma
aritmogenik Urak xestaliyi vo ya bayilma
anamnezi, kegirmig Urek xastaliyi, nevroloji
anamnez, metabolik pozulmalar, dermanlar
(QT intervali uzadan ve s.), alkoqol istifadesi
vo sinkopun takrarlanmasinda ilk epizoda
gadar kegan zaman va tutmalarin sayi kimi
malumatlar sorusulmalidir (10).

ilkin deyerlondirmads diagnozun
edilmasinda asas klinik xususiyystlar
Sinir mangali sinkopda urak xestaliyin
olmamasi, uzun muddet takrarlanan sinkop
anamnezi, ani va gozlanilmaz, xosagalmaz
goruntd, esitma, goxualma va agridan sonra
yaranmasl, uzun muddast ayagda qalma ve
ya adam ¢ox va six, isti olan muhitlorde
yaranma anamnezi, sinkop ile olaqgali
urekbulanma, qusmanin olmasi ve masqdan
sonra yaranmasi kimi xususiyyetlet askar
oluna biler. OH ila bagli sinkopda ise ayaga
qalxdigdan sonra olmasi, hipotenziyaya
sebab olan vazodepressiv darmanlarin
istifadesi, uzun muddst ayaqda qalmaq ve
ya sixliq va isti yerlorde yaranmasi, avtonom
neyropatiya ve ya Parkinson xastsliyinin
olmasi, magqden sonra ayaqda qalmaq
sebab olur. Kardiovaskulyar sinkopda
muayyan urak xaseteliyinin olmasi, ailede
aciglanmayan ani 6lum va ya kanalopatiya
anamnezi, magq zamani vo ya arxasiusta
uzanarken yaranmasi, anormal EKQ, ani

tayin
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baslayan Urakddylinma ve darhal ardindan
sinkop olmasi, aritmik sinkopa isara edan
EKQ slamatlari modvcuddur. Diagnozun
daqiglesdiriimasine komak edon testlar va
muayinaler agsagida umumilesdirilmigdir (1).
Elektrokardiogramma: Sinkopda
avezolunmaz diaqgnostik vasitadir. Xususi
olaraq kardiak sinkopdan subhalendiyindan
diqgetli dayerloendiriimasi lazimdir. Aritmik
sinkop alamatleri arasdiriimalidir (Cadval 3).
Sinkop, kardiak isemiyasina baglhdirsa EKQ-
de kaskin miokardial igemiyasinin dinamik
dayisikliklari gorular.

Exokardiografiya: Struktur urok
xastaliyindan subhali xastselerds diagnoz ve
risk siniflandirilmasi t¢ln exokardiografiyaya
gOsteris vardir. Ciddi aort darligi, hipertrofik
kardiomiopatiya, obstruktiv Urak siglari veya

tromboz, perikardial tamponada, aort
disseksiyasinda tak basina bizi diagnoza
gatira biler.

Karotid Sinus Masaji  (KSM): ik

dayarlandirmada etiologiyasi aydin olmayan
40 yas Ustu ve refleks mexanizmasi ilo
alaqgali ola bilan sinkoplu xastalards tovsiyya
edilir. Karotid arteriya xastaliyinde ikincili
insult riski olan xeastelarde bu test
olunmamalidir. Son 3 ay iginde tranzitor
isemik hamle (TiH) ve ya insult kegiren ve
karotis Doppler muayinaleri ile anlamh
darhigin inkar edilmadiyi karotis kiyu olan
xostelorde KSM  edilmamalidir.  Test
muddatinda elektrokardiografik
monitorizasiya ve davamli arterial tezyiqin
Olgulmasi temin edilmalidir. Masajin muddati
minimum 5 sn, maksimum 10 sn olmali, test
ham supin, hamds ayaqda tekrarlanmalidir.
Test Tilt laboratoriyasinda daha asanligla
icra etmak olar. Masaj muddatinds ve sonra
3 sn Uzerinda asistoliya val/ve ya sistolik
arterial tazyiginde 50 mm Hg ve Uzarinda
enma ile birlikde simptomlar inkisaf edarse
testin pozitiv oldugunu gosterir ve karotis
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sinus sindromu adlanilir (KSS). Sinkop
olmadan pozitv KSM karotis sinus

hipersensivliyi (KSH) adlanilir. Testin pozitiv
olmasi digar diagnozlarin yoxlugunda sinkop
dcun diagnostikdir (11). KSM-nin asas
agirlagsmalar nevrolojidir. Tarkibinde 8720
nafar olan dord calismanin malumatlarini
birlesdiyi zaman 21 xestads (0,24%) TIA ve
ya insult geyds alinmisdir (12-15).
Ortostatik sinaq: Uzanmig vaziyystden dik
voziyyete kecdiyinde ganin dos gafesinden
asagl oetraflara va qgarin  bosluguna
yerdayismasina sabab olur ki, bu da venoz
donusun va kardiak outputun azalmasina
sebab olur. Kompensasiya mexanizmlerin
olmamasi halinda arterial tezyigin enmasi
bayllmaya ssbab ola biler. OH ugln
diagnostik meyarlar konsensusla muayyen
edilir . Hal-hazirda ortostatik sinaq Gg Usul ile
aparilir:  (16,17,18) dik veziyystde aktiv
durma, tilt-masa testi va gan tezyiqinin 24
saatliq ambulator monitoringi (ABPM).

Aktiv durma: bu test ortostatik
doézumsuzliyin muxtalif tiplorin
diagnostikasinda istifada edilir.
Sfigmomanometr OH-nin  klassik  va

geciktirilmis tiplorin diagnostikasinda
yararhdir. Bazal saviyysalerdan sistolik AT-
nin 20 mm c.st ve/ve ya diastolik AT-nin 10
mm c.st ve daha gox davamli enmasi va ya
sistolik AT-nin <90 mm c. st.-dek enmasi
anormal AT-nin enmasi kimi giymatlendirilir.
Tilt-Masa Testi: Labolator seraitde nevroloji
sababli refleksin alda edilmasini temin adar.
Tilt  testi, yuksak riskli (mes. fiziki
zadelanmani gorunma ehtimali)
aciglanmayan tak bir sinkop epizodu kegiran
vo ya struktur Urak xestsliyi yoxsa ve ya
sinkopun urek sabableri inkar edildikdan
sonra, ayrica struktur drek xestaliyi varken
tokrar gorulaen xestalarde ve xastaye refleks
sinkopa olan meyilliyini gostarmek Ugun
gOsterigdir (2). Refleks ve OH sinkopu bir
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birinden ayirmaq Ugun tilt testi edile biler.
Mualicanin dayerlendiriimasinda tilt testi
tovsiyye edilmaz. isemik Urek xostsliyi olan
xastelardaizoproterenol tilt masa testi aks
gosterigdir (19). Isemik lrek xastsliyi olan
xostalerde ve ya xasts sinus sindromu olan
soxslarda izoproterenol ilo siddatli
ventrikulyar aritmiya hadisaleri bildirilmigdir.
Venoz kateter yoxsa tilt testinden en az 5
daqiga avval, kateter varsa an az 20 daqiga
avvel arxa ustu uzadilmasi tovsiyys edilir.
Tilt masasi 60 ile 70 deraceds olmalidir.
Minimum 20 daqiga, maksimum 45 daqigalik
passiv faza tovsiyye edilir. Nitrogliserin dik
durusda 300-400 mq dozada dilalti olaraq
sabit dozda verilmasi tovsiyya edilir.
izoproterenolon nabzin baslangicina gore
ortalama 20-25% nisbatinde artiriimasi
dcun, 1 mg/dg-den 3 mg/dg-ya gader artan
infuziya dozalarin istifadasi tovsiyya edilir
(20). Struktur urek xasteliyi olmayan
xostalerde sinkop gorulmaden refleks
hipotenziyasi/ bradikardiyasinin yaranmasi
refleks sinkopun diagnostik alamati ola biler.
Struktur Urak xasteliyi olmayan xastelarde
pozitiv tilt neticesi diagnostik olaraq
dayarlandirimaden avval sinkopun digar
kardiovaskulyar sebablari mdutleq inkar
edilmalidir. Hipotenziya va/va ya
bradikardiya olmadiginda husun itmasinin
totiklonmasinda psixogenik psevdosinkop
g0z o6nunde tutulmahdir. Tilt testi neticaye
gore asagidaki tipleroa ayriir. 1. Saf
vazodepressiya tipi: Hipotenziya sinkop
yaradacaq gadar darindir. Sinkop asnasinda
urek nabzinds pik Urek nabzindan an gox
10% enma musahidas edilir. 2. Kardioinhibitor
tip A: Ursk nabzi 10 saniyaden uzun 40
vurgu/dag-ye gader enar. 3sn altinda sinus
arresti ola bilar, lakin asistoliya yoxdur.
Hipotenziya, Urak nabzin enmasinden avval
olur. 3. Kardioinhibitor tip B: arek nabzi 10
saniyaden uzun 40 vurgu/dag-ya qader
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enar. 3 sn Uzerinde sinus dayanmasi va
asistoliya gorule biler. Hipotenziya (sistolik
KB<80 mmHg) qisa muddetds yaranan agir
bradikardiya ve ya asistoliya asnasinda olur.
4. Miks tip: Urak vurgusu 40 vurgu/dag-nin
altina dismez vaya 40 vurgu/deq altina 10
saniyadan qisa muddatina enar. 3 sn altinda
sinus arresti ola bilar. Hipotenziya urak nabzi
enmadan avval olur. Bu glna gadar test ilo
alagali bir O6lum hadisesi bildiriilmamisdir.
Agirlasma olarag husun itmasi uzun surs
biler, pozitiv testden sonra AF yarana biler,
Umumiyyatle spontan duzalir.

Qan tezyiqginin 24 saatliq ambulator ve evda
monitoringi (ABPM va HBPM). Getdiqca
daha COX arterial hipertenziyanin
diagnostikasinda Vo mualicasinin
monitoringinda istifade edilir (21). OH-nin
avtonom pozulmasi olan xastelarde gan
tazyiginin geca “non-dipping” ve hetda
‘reverse dipping” patterni ilo tez-tez slagali
olduguna guclu subutlar var (22-25). Belo
xostalorde ABPM geca hipertenziyasinin,
postbrandial, masq ve darmanla bagh
hipotenziyalarinin dizgln
dayerlandirmasina, hamginin antihipotenziv
rejimlerin  elave tasirlorin  monitoringinin
apariimasina ve yuxu apnoe kimi digar
yanag! xastaliklarin askar edilmasina imkan

verir (26).

EKQ monitorizasiyasi: EKQ
monitorizasiyasi, arallq bradi- ve ya
taxiaritmiyalarin diagnostikasinda istifade

olunan bir Gsuldur. Bu gun bir nece EKQ
ambulator monitorizasiyasi sistemi istifade
olunur. Bunlari bu sekilde gostermak olar
(27). 1. Xestoxanada monitorizasiya: ager
xostada struktur Urek xastaliyi olub ve hayati
tohdid edan kardiak aritmiyasi moévcuddursa
yatirlarag monitorizasiya edilmalidir. 2.
Holter EKQ: agar xasteds kardiak aritmiyaya
bagli  bir sinkopdan sibha varsa,
sinkop/presinkop epizodlari sixdirsa
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(heftada bir va ya bir epizoddan ¢ox) va agar
diger testlere yol godsterici olacagsa (mss.
elektrofizioloji muayina) holter
monitorizasiyasi gdsterigdir. 3. inmplantable
Loop Recorder (ILR): Yiksok risk
kriteriyalarin olmamasi, namalum mansali
tokrarlanan sinkop yasayan va cihazin uzun
pil dmru muddaetinds tekrarlanmasinin olma
ehtimali yuksak olan xastelorde erken
dayerlondirma mearhalesi olaraq, harterofli
dayarlandirma naticasinde sinkopun sababi
tapilmayan ve ya spesifik bir mdualice
verilmayan yuksak riskli xastelerda, six ve ya
travmatik sinkop edpizodlari il birlikde
subha edilon va ya musayyen refleks sinkopu

bilinan xostalarde kardiak pacing
goyulmasindan  avvel  bradikardiyanin
tasirinin  hacmini dayearlendirmak ugun

istifade olunur. Simptomlar arasinda 4 hafta
ve ya az muddet askar edilon xestalarde
xarici loop qeydeicilar istifade olunmalidir
(27). EKQ monitorizasiyasinda diagnostik
kriteriyalar bu seklindadir. Sinkop va aritmiya
(bradiaritmiya vaya taxiaritmiya) arasinda bir
alage agkar edildikde EKQ monitorizasiiyasi
diagnostikdir. Bels bir alagays rast
galinmadikda, Mobits tip Il veya Uguncu
deracali AV blokada ve ya >3 saniyalik
madacik arresti (gonclerda, yuxu zamani,
derman gabul eden xestsalarde veya nabz
kontrollu atrial fibrilyasiyali xastelarde
gorulan hallar xaric) va ya suratli vo muddati
uzanmis paroksizmal SVT ve ya VT askar
olundugunda, EKQ monitorizasiyasi
diagnostik ehamiyyatlidir. Sinkop zamani
aritmiyanin ~ olmamasi, aritmik  sinkop
diagnozunu inkar edir. Presinkopun EKQ

sonadlasmasinda hear hansi bir alaqgali
aritmiyanin olmamasi, asimptomatik
aritmiyalar  (yuxarida gOsterilanlerden

basqa), sinus bradikardiyasi (sinkop movcud
deyilsa) sinkop ucgln dogru bir diagnostik
alamat deyildir.
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Elektrofizioloji Calismasi (EFC): Sinkop olan
625 nefer xastoeni ohate edan bir 8
calismanin icmalindan malum oldu ki,
musbat EFC naticaleri asasan struktur trak
xostalileri olanlarda geyde alinmisdir (28).
Son iller uzun muddatli EKQ monitoringi kimi
geyri invaziv Usullar daha yuksak diagnostik
dayer goOstermisdir. Bu da EFC-nin
diagnostik ahamiyyatini bir gadar
azaltmigdir. Buna baxmayaraq EFC asagida
gostarilon spesifik klinik hallarda faydal
olaraq qalir (29). isemik rek xastaliyi olan
xostolorde, hal-hazirda gerarlasdiriimis iCD
gosterisi olmadiqca ilk dayarlandirmada
sinkopun sababi aritmik oldugu zaman EFC
gOsterigdir. His dastasinin ayaqciq blokadasi
olan xastelerde qeyri invaziv testler
diagnostikada ugursuz oldugunda EFC
matleq dusunulmalidir.  Ani ve qisa
urekdoyunmalerda iraliyan sinkopu olan
xostalarde invaziv.  olmayan  testler
diagnozun muayyen edilmasinda ugursuz
oldugunda, Brugada sindromu, aritmogenik
sag ventrikul displaziyasi (ARVD) ve
hipertrofik kardiomiopatiyasi olan xastelarda
sinkopun  kardiovaskulyar sababi inkar
etmak Ucun har geyin edildiyi, yuksak riskli
pesa sahalarinds galisan xastalarda secilmis
hallarda EFC aparila biler. EKQ-si normal
olan, Urek xastaliyi ve Urekddoyuntuleri
olmayan xastalerde EFC tovsiyya edilmir
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(30). Asagidaki hallarda EFC diagnozun
toyin edilmasinda yeterlidir ve alave testler
lazim deyil. 1 — Sinus bradikardiyasi ve
uzanmis duzaltilmis sinus duiyunu toparlama
muddaetinin (CSNRT) > 525 ms olmasi. 2 —
inkremental atrial pacing sirasinda ortaya
¢ixan ve ya derman mualicesi ile yaranan
ayaqclqg blokadasi ve baslangic His-
ventrikulyar araliginin >100 ms olmasi ve ya
ikinci vo ya uguncu dereca His-Purkinye
blokadasi. 3 — Anamnezinda miokard infarkti
olan xastelarde davamli monomorfik VT-nin
baslaniimasi. 4 — Hipotenziya ve ya spontan
simptomlar  yaradan sdretli  SVT-nin
baslaniimasi. 5 — 70 ve 100 ms arasinda
galan His-ventrikulyar arahgi diagnostika
baximindan dayerlondiriimalidir. 6. -
Brugada Sindromu, ARVD-si olan va kardiak
arrest sababi ile rezusistasiya hayata
kegirilmis xastalorda polimorfik VT-nin va ya
ventrikulyar fibrilyasiyanin  baslannimasi
diagnostika Ugun diggate alinmalidir. 7.
isemik ve ya dilatasion kardiomiopatiyasi
olan xastslords polimorfik VT-nin ve ya
ventrikulyar fibrilyasiyaninn  baslaniimasi
diagnostik bir alamat olaraq dugunulmalidir.
Coadval 4-de EFC ve ya Tilt testi edilacek
seciminda diggat edilacok xususiyyatlor
gOsterilmisdir.

Cadval 4. EFC va ya Tilt segiminda xasta xlisusiyyatlari.

Birinci EFC

Birinci Tilt testi

Struktur Grek xastaliyi var

Struktur Grek xastaliyi yoxdur

K6hma miokar infarkti

Sol madaciyin (LV) disfunksiyasi

Normal LV funksiyasi

Ursk gatismazligi

EKQ-da Q dalgalar

Normal EKQ

Bifassikulyar blokada

Pozitiv sinial ortalamali EKQ

Normal sinial ortalamali EKQ

Orta yas va yaslilar

Genc yas
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Adenozin Trifosfat (ATP) Testi:
Elektrokardiografik monitorizasiya altinda
ATP (ve ya adenozin), suratli olaraq 20 mq
bolus vena daxili inyeksiya edilir. 6
saniyadan uzun suren asistoliya ve ya 10
saniyaden uzun suran AV blokada testin
anormal  oldugunu gosterir. istifadesi
mahduddir. Fassial hiperemiya, nafas darligi
(en six bildirilanler), basgicsllenma va ya
sinkop yarana biler (31).

Ventrikulyal Sinial-ortalama
Elektrokardiogramma: Umumi olaraq bu
testin sinkop sabablerini muayyan etmakda
diagnostik olmadigini gabul edilir. Struktur
urek xastaliyin subutu olmayan sinkoplu
xostalorde  bu texnika elektrofizioloji
calismalarda rahber olaraq istifade edile
bilar (EFC-da oyandirilacaq VT-yi
aydinlasdirimada ugurlu) (32). Rutinde
sistematik olaraq istifadasi tovsiiyya edilmaz.
Fiziki yuk testi: Fiziki yuk asnasinda ve ya
fiziki yikden dearhal sonra sinkop epizodu
kegiran xostalorde tdvsiyya edilir. Sinkoplu
xostelarde fiziki yuk testin rutin istifadasi
barasinde malumatlar olmadigi Ggun fiziki
yuk asnasinda va ya fiziki yukdan derhal
sonra sinkop epizodu kegirmayan xastalords
tovsiyya edilmez. Fiziki yukdan darhal sonra
vo ya fiziki yuk esnasinda EKQ anomaliyalari
ve hemodinamik anomaliyalar ile birlikde
sinkop epizodu kegiron xastalor, sinkop
olsun olmasin fiziki yik asnasinda Mobits |l
ikinci va ya uUguncu derece AV blokada
yaranan xostalordo diagnostik
ahomiyyatlidir. istifade olunan hallar fiziki
yuka ikincili sinkoplar, altda yatan koronar
xostaliyinin arasdiriimasi, fiziki ylka sinus
cavabi (xronotropik patologiyast), fiziki ylke
ikincili AV blokada, SVT va VT, uzun QT
sindromu subhasidir. Fiziki yik zamani bag
veran sinkop hallari adaten kardiak mansali
olur. Fiziki yukden sonra bas veran sinkop
hallari ise okser hallarda reflektor
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mexanizmasina baghdir (33-35).

Kardiak Kateterizasiya ve Angiografiya:
Sinkoplu xastalerds eyni zamanda obstruktiv
koronar arteriya xeseataliyi movcuddursa
koronar angiografiya sinkop  hallarin
tokrarlanmasini azaltmuir. Sinkopun
etiologiyasinin  arasdiriimasinda koronar
angioqgrafiya tak basina diagnostik deyil (36).
Buna gore sinkoplu xastelerde koronar
angiografiyanin gosterisi sinkop olmayan
xostelarde kimidir (miokard isemiyasina
subha, miokoard infarkti ve s).

Nevroloji ve Psixiatrik Dayerlondirilma:
Sinkop ile uzlagsmayan bir husun itmasi,
epilepsiya sababli HTI tasvir edan xestaler
ucun nevroloji konsultasiyanin gostarigi var.
Serebrovaskulyar defisit sindromu ve ya
avtonom disfunksiya sebababi ilo yaranan
sinkopun dusunulmasi hallarda nevroloji
konsultasiya alinmalidir. Bilinen bir psixiatrik
pozulmasi olan va ya psevdosinkopa uygun
simptomlari  olan  xastaler  psixiatrik
baximindan deayarlendirilmalidir. Nevrolooji
vo psixiatrik dayerloendiriima, bunlarin
xaricinde digar sinkoplu xastelarsin heg
birina tovsiyye edilmaz.

Subhali ve ya bilinen Uurak xastaliyi,
aritmiyani  tesdiq edan bazal EKQ
dayisikliklari,  fiziki yuk ve uzanmig

voziyystlorde yaranan sinkop hallari, ciddi
yaralanmaya sebab olan sinkop, aile
anamnezinde ani Olum hekayasi olan

xostolar, Urek xasteliyi yoxlugunda ani
baglayan Urekddyunma hekayassi, six
tokrarlanan epizodlarin olmasi hallarda

xostoxanaya vyatirilarag mugahids etmak
lazimdir.

Mualica

Mdaalicanin ~ Umumi  isci  sxemi  risk
stratifikasiyanin mueayyan edilmesina ve
mumkun oldugunda spesifik mexanizmalarin
agkar edilmasine eosaslanir. Asagida
gosterilan U¢ prinsip diqgate alinmahdir: 1.
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Sinkop residivlerin garsinin alinmasina
yonalmis mualicanin effektliyi eksar hallarda
sinkopun  yaranma mexanizmasi il
alaqgalidir, nain ki onun etiologiyasi ile. ©kser
hallarda sinkopun mexanizmasi
bradikardiyadir. Movcud olan metodlardan
elektrokardiostimulyasiya an  effektivdir.
Lakin yanasi hipotenziya oldugunda
elektrokardiostimulyasiyanin effektivliyi
azalir. Hipotenziv refleks ve ya ortostatik
hipotenziya ile yaranmis  sinkoplarin
mualicesi spesifik terapiyalarin az effektiv
oldugu ugun daha g¢etindir. 2. Residivlarin
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olan xastelarin mdualicesinin gedisatinda
xastonin fardi risklerin qgiymatlendiriimasi
diqgetla apariimalidir. 3. Spesifik terapiya
apariimadiqda belo medikamentoz
mualicaden sonra sinkop residivleri aksar
hallarda spontan azalir. Umumiyystla sinkop
residivieri 1-2 il earzinde 50%-den az
xostolorde miisahide edilir. istonilon miialice
kontrol grup olmadigi t¢un oldugundan daha
effektiv gorunmasi spontan yaxsilasmanin
naticasidir. Spontan yaxsilagsmani nazara
alaraq asagi riskli xesatalorde spesifik
mualicenin taxire salinmasi mumkundur.

garsisina yonalmis terapiya okser hallarda Buda spontan yaxsilagsmanin  praktiki
altda yatan xastelikden farglidir. AKO riski ahamiyyatidir.
Sinkopun mualicasi
Diagnostik giymatlandirma
Refleks vo ortostatik : Namoalum vo AKO
e Kardiak .
dozumsuzluk baximindan yiiksak
Prognozlasdiriimagi Prognozlasdiriimagi kardiak struktur KAX,
DKMP, HKMP,
mumkin olmayan  mumkun olan ve ya aritmiyalar (kardiak ve ya ASMKMP,
LQTS
vo ya tez-tez bag nadir hallarda kardiopulmonar) Brugada
sindromu
veran bas veran
teriﬁii'f\'/l; ya el
P tokan verici
geCI..kd?rﬂmls amillordon .Sgbeb Atda yatan . , . .
miialicani uzag aritmiyanin xastaliyin ICD terapiyanin risk/xeyir
nazordon spesifik e toraflarini nozardon kegirin
- galmaq . miialicosi
kecirin (EKQ terapiyasi
. adoton
sanadlalaring . .
kifayat edir
ssassn)

Cadval 5. Sinkopun risk stratifikasiyasina ve spesifik mexanizmalarina ssaslanmig mualicani Umumi is¢i sxemi;
AKO - ani kardiak 6lim, DKMP — dilatasion kardiomiopatiya, EKQ — elektrokardografik, HKMP — hipertrofik
kardiomiopatiya, ICD — implantasiyaolunmus kardioverter defibrilyator, KAX — koronar arteriya xastaliyi, LQTS —

uzun QT sindromu,
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Refleks sinkopun mualicasi: Oksar refleks
sinkoplarin gedisati xogxassalidir. Sinkopun
xosxassali olmasinin  amin olunduqgdan
sonra adatan qgeyri farmokoloji muaalice teyin
edilir Prognozu muayyanlasdiriimasi
mumkun olmayan sinkoplar bazen alilliya
gatira biler. Agir formalari olan xestslaerda
alave spesifik muialice telab oluna biler.
Spesifik mualice xastelerin 14%-na talab
olunur (37). Qeyri farmokoloji mualice
tatiklayici faktorlardan (mes.: isti six yerlar)
mumkun gadar gaginiimah va
maariflandirma  isin  apariimali,  ilkin
alamatlarin erkan bilinmasi ve epizodlardan
gaginma manevralarindan ibaratdir.
Ayaqglarda (ayaglarin uzadilmasi) ve ya
gollarda (gollarin  garpazlasdirmasi va
sixmasi) izommetrik fiziki manevralar efektiv
bir mlalice secimidir (38). Tilt alisdirmasi
diger bir secgimdir. Ortostatik stres il
toetiklanan toekrarlanan vazovaqal
simptomlari olan ganc xastslards proqgresiv
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olaraq uzun muiddst macburi saquli
vaziyyatin alinmasi sinkopun
tokrarlanmasini  azalda biler. Refleks
sinkopun mualicasinds ¢ox sayda derman
sinanmig, lakin  naticaler  gbzlenilen
olmamisdir (39). Bunlar beta blokatorlar,
dizopiramid, skopolamin, teofilin, efedrin,
etilefrin, midodrin, klonidin ve serotoninin
geri alinmasinin inhibitorlandir. Sixligla
tokrarlanan gozlenilmaz sinkopu olan 40 yas
ustindaki, tilt ile induksiya olunan
kardioinhibitor ~ tipde  cavab  gorulen
xostalarde, alternativ mualicelerin ugursuz
oldugu hallarda kardiak pacemaker gosterig
ola biler. Ancaq randomizs olmayan VPS,
VASIS ve SYDIT galismalarinda pacemaker
tatbiginin yarari gosterilmigkan, randomize
VPS-Il voa SYNPACE calismalarinda bu
yarar gostariimamisdir (40). Senadlasdirilmis
kardioinhibitor refleks yoxdursa kardiak
pacemaker gosteris deyildir.

[ Refleks sinkop

v

!

[ Ciddi/takrarlanan forma ]

| |

! |

Asagi AT Hipotenziv Dominant
[ fenotipi } [ Prodromlar J [ dormanlar }[kardioinhibisiva
(N

Oks- v
tozyiq Hipotenziv Kardiak pacing \
manevri darmanlarin

(klas la/llb)

(klass l1a) saxlanilmasi1/

kasilmasi

(Klass lla)
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Cadval 6. Refleks sinkopun mualicasinda (xastenin anamnezina va testlarina asaslanmisg) yasi,
bayilmanin agirliq daracesini va kliniki formalari nezars alaraq praktiki gararin gabul edilmasinda
sxematik alqoritm. Ganc 40 yasdan az, yaglh ise 60 yasdan ¢ox olan xastelardir. AT =arterial
tozyiq; ILR = implantasiya olunan loop recorder.

Ortostatik Hipotenziyanin  Mualicasi:
Kifayat miqdarda su ve duz gsabulu, ager
ehtiyac olarsa komaekg¢i mualice olaraq
midodrin, fludrokortizon teyin olunmalidir.
Venoz gollenmanin gabaginin alinmasi agun
garin qursaqglar (abdominal qursaglar ve/va
ya varis corablari, maye hacmini artirmaq
ucun bas yuxarida (>100) yuxu veziyyaeti
gostarig ola biler. Kardiak aritmiyalara bagli
Sinkopun mualicesi:

Kardiak pacemaker: duzsldila bilan sababi
olmayan sinus arestine bagl sinkopu
olanlarda (simptom-EKQ yoxlamasi ile) ve
sinus duyun xasteliyinda, sinkop ve anormal
CSNRT-si olan sinus duyun xastaliyinds,
sinkopu olan va asimptomatik fasilaleri 3
saniyo va Ustina c¢ixan sinus duyln
xostaliyinde (genc atletik insanlar, yuxu
zamani goérulma ve derman alan xestaler
istisnadir), sinkopdan basga Mobits tip Il
ikinci dearace, irerlamis veya tam AV
blokadasi olan xeastalerds, sinkop, ayaqciq
blokadasi va pozitiv EFC olan xastslorda
pacemaker totbiqi gostarigdir (2).
Aciglanmayan sinkopu ve ayaqciq blokadasi
olan xastelarde pacemaker tatbiqgi mutlaq
dusundlmalidir. Agiglanmayan sinkopu ve
asimptomatik xroniki sinus bradikardiyal
sinus duyun xasteliyi olan xastelarde
pacemaker gostarig ola biler. Har hansi bir
kegirici pozulmasi ile alagali subutu
tapilmayan, acgiglanmayan sinkopu olan
xostaloerde pacemaker gostaris deyildir.
Kateter ablasiyasi: Struktur drak xasteliyi
olmayan, aritmiya va simptom
korrelyasiyasini EKQ ile gosterilan SVT ve
VT  xastslorinde kateter  ablasiyasi
gostarigdir (atrial fibrilyasiya bir istisnadir).
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Suretli  maeadecik reaksiya ile  atrial
fibrilyasiyaya bagli sinkopu olan xastalerda
kateter ablasiyasi gosteris ola biler (2).
Antiaritmik darman mualicesi: Suratli
madacik reaksiya ile atrial fibrilyasiyaya bagl
sinkopu olan xastalerds, nabz kontrolu tamin
edan darmanlar daxil olmaqgla antiaritmik
derman mualicesi gosterisdir. Kateter
ablasiyasi icra edilmadiyi vaya ugursuz
oldugu aritmiya ve simptom korrelyasiyasini
EKQ ile gostarilan SVT va VT xestalerinda
darman mualicesi mutlaq dusundlmalidir.
implantable Cardioverter Defibrilyator (ICD):
Struktur Urak xastaliyi va subut edilmis VT-si
olan xastelerds, anamnezinde miokard
infarkti olan xestalerda, EFC-da xroniki
monomorfik VT-nin baslamasi halinda iCD
gOsterisdir. Genetik kardiomiopatiyalari va
ya kanalopatiyalar ve VT-si olan xestalerde
ICD miitlaq distinilmalidir (40).

Sinkopun dayaerlandiriimasinde algoritmik
yanasma oOn planda tutulmahdir. Sinkop
epizodu muayyan edildikdan sonra etioloji
diagnoz tayin edilmali, risklar
giymaetlandiriimalidir ve yuksak riskli xastelar
yaxindan izlenilmalidir. Mdualicede asas
prinsip saggalma muddstinin uzadilmasi,
tokrarlanan hamlalerin qarsisinin alinmasi
vo fiziki zedslanmalarin mahdudlagmasidir.
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9lave malumatlar.

Muslliflarin tohfalori.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alde edilmasi,
tahlili va ya tafsir, Slyazmanin tartibi, Slyazmanin
muahim intellektual mazmun Gglin tanqidi teftisi,
Statistik tohlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, 9lda edilmis dastak, maliyys ve nazarat:
butin mausllifler beraber gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.

Maliyyalasdirma.

Maqalenin hazirlanmasi magsadile aparilan tahlil ve
arasdirmalar Ug¢ln heg¢ bir ksnar maliyya olda
edilmemisdir. He¢ bir diger qurum ve ya sponsor
toskilatlar aragdirmanin ve ya tadgiqatin ve ya tahlilin
dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,
idare edilmasi, tahlili, malumatlarin tafsirinds, habels
alyazmanin hazirlanmasi, nazarden kegirilmasi vo ya
tesdiginde heg¢ bir rola malik olmayib; elyazmanin
nasra teqdim edilmesi haqqginda qerarlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat ve materiallarin algatanhgi.

Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
molumatlar (datalar) mdualliflere ve ya jurnalin
redaksiyasina muraciat etmakle alde edils biler.

Bayannamaler.

Etik Komitanin icazasi va malumath razihq.

Her bir istirak¢idan yazili ve ya uydun oldugda sifahi
moalumath raziig alinib. Etik Komits (AKC,
Azarbaycan) bu tahlili tasdiq edib.

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

Muolliflara dair tafarriiatlar.
akad. C.Abdullayev adina ET Kardiologiya institutu’,
DTX-nin Herbi Tibbi Bas idaresinin Hospitali2
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ORIJINAL MOQALD ACIQ GIRIS (OPEN ACCESS)

O PEKTMBHOCTL KaHOecapTaHa rnpu riedeHum
nauueHTOB C apTepuanbHOU rmnepTeH3nen,
OCITOXXHEHHOW XPOHUYECKOU cepaeyHom
He4OoCTaTOYHOCTbLIO

Wcpadunbekosa ®.P.L, Oxaxanrupos T.LU.L, dapagkesa H.3.,
Anvesa Y.}, MacaHoBa 3.A., Kepumosall.l., KypbaHosa [Ix.K.!

Abstract

Results of the use of candesartan in the treatment of arterial hypertension (AH) combined with chronic
heart failure (CHF) are presented in the article. Under observation were 74 patients with stage II-1ll AH
(mean age 58,7+4,6) with symptoms of CHF of FC I-1I-ll according to NYHA classification. Complex of
clinical diagnostic methods were carried out: 24-hour blood pressure monitoring (BPM),
electrocardiography (ECG), echocardiography (EchoCG), 6-minute walk test, lipide spectrum, blood
glucose level and other clinical instrumental investigations. Duration of observation was 20 weeks.
Candesartan was administered in a dose 8,0-32,0 mg. Depending on the disease treatment was
supplemented with hydrochlorothiazide (6,25-12,5 mg) or torasemide (2,5-5,0 mg), amlodipine (2,5-5,0
mg), metabolics and antiaggregants.

According to 24-hour BPM treatment with candesartan contributed to a decrease of BP variability and led
to increase in number of patients with physiological 24-hour BP rhythm from 28 to 55 (P<0,001). At the
end of the treatment effective BP control was discovered in 88,5% of patients.

Key words: arterial hypertension, chronic heart failure, 24-hour blood pressure monitoring, candesartan,
6-minute walk test, echocardiography.

mualicesinde  kandesartanin  tatbiqinin

Xiilasa
Xroniki Grak ¢atismazh@ (XUC) ils birlagen naticaleri taqdim "olun.ur. AH lI-lll deracesi
arterial hipertensiyanin (AH) olan 74 xests musahida altinda saxlanilib
(orta yas 58,7+4,6 yas) I-lI-lll - funksional
Yazisma tigin alage: sinif (FK)simptomatika ile NYHA tasnifatina
VicpacounGekosa ®.P.", xaxarirupos T.LLLY gére.  Kliniki  diagnostik  muayinaler
dapapxesa H.3.1,Anuesa 4.1, MacaHoBa . ..
3.AL Kepumosall.l 1, KypGarosa K 1 apariimigdir:  sutkalig arterial tezyiqin
*HN kapavonorvm . [k AGpynnaesa, monitoringi  (SATM), elektrokardiografiya

Baky, AsepbangxaH

(EKG), exokardiografiya (ExoKQ), 6-
daqigalik gazinti testi, lipid spektri, ganda
glukozanin saviyyasi, heamginin digar Kliniki

© AKJ and The Author(s) 2023. Open Access This article is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License,
which permits use, sharing, adaptation, distribution and reproduction in any medium or format, as long as you give appropriate credit

(:i’b ’ Azarbaycan to theoriginal author(s) and the source, provide a link to the Creative Commons licence, and indicate if changes were made. The images
’ I{ard_tolcg_lya or other third party material in this article are included in the article’s Creative Commons licence, unless indicated otherwise in a credit line
Comiyysati to the material. If material is not included in the article’s Creative Commons licence and your intended use is not permitted by statutory

regulation or exceeds the permitted use, you will need to obtain permission directly from the copyright holder. To view a copy of this
licence, visit http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/.
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instrumental tedqiqatlar
Miisahide miiddati

20 hefts teskil edilib. Xastalora mualicada
Kandesartan tayin edilib. Klinikadan asih
olarag mdualicede hidroxlortiazid (6,25-
12,5mq) ve ya torasemid (2,5-5,0mq),
amlodipin (2,5-5,0mq), metaboliklerle va
antiagregantlarla tamamlanirdi. SATM
malumatlarina gors, kandesartan mualicada
istifadesi AH variabelliyinin azaltmigdir ve
AH-nin fizioloji sutkaliq ritmine keg¢mayini
artirmisdir, saxslorin sayinin 28 nafarden 55

aparilmisdir.

nafere (p< 0,001) g¢atmasina sabab
olmusdur. Mualicenin sonunda xastalarin
88,5% -inde AH-nin effektiv noazareti

mulsahida edilmisdir.6- daqigalik goezinti
testinin naticelarine gore, xestalarin 27% -i
FC-nin normal dayerlere endiyini gosterdi;
xastalarin 38% -i FC I-a, XUC olan insanlarin
31% -i FC ll-ya kecdi (p<0.001) . ExoKQ
gore xastelarin 15,3% atma fraksiyasi 53%
vo ya daha yuksak artmisdir, 84,7%-do 40-
49%-a yluksalmigdir (p<0,001).Yan tesirleri 2
xastade bas vermisdir, orta ve Kkegici
xarakter dasiyirdi, mualicadan sonra aradan
galdinimisdir. 8lds edilon naticelor XUC ilo
agirlasan hipertoniya xastslerinin mualicesi
ucun kandesartani tovsiyea etmeya imkan
verir.

Acar sozlar: arterial hipertenziya, xroniki
urek catismazhidi, sutkaliqg arterial tazyiqin
monitoringi, kandesartan, 6- daqgigalik gozinti
testi, exokardiografiya.

Pe3stome

MpeacTtaBneHbl pe3ynbTaTbl MPUMEHEHMUS
KaHOecapTaHa npu nevyeHum apTepuanbHOn

rmnepTeH3mn  (AlN), codeTtarwwencsa c
XPOHUYECKON cepaeyHon
HeJoCTaTOYHOCTbIO (XCH). Mopn

HabnogeHneMm Haxogmnocb 74 naymeHTa C
Al Il cT. (cpepHnin Bo3pacTt 58,7 + 4,6
net) c¢ cumnromatmkon XCH I-lI-lIl -

PYHKUMOHAbHbIN Krnacc (PK) no
Knaccudgukaumm NYHA. lMpoBoguncs
KOoMnnekc KNWHUKO-ONAarHoCTU4ECKNX
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nccnegoBaHnn: CyTOYHbIMG MOHUTOPUHT ALl

(CMAL), onektpokapguorpadgpusa (3KI),
axokapanorpadusa (OxoKIl), Tect ¢ 6-Tn
MUHYTHOM XO0AbOOW, NUNUAHBLIA  CNEKTP,
YpOBEHb MOKO3bl B KPOBU, a TakKxXe apyrue
KIMHUKO-NHCTPYMEHTarnbHbIe
nccrnegoBaHus. MpoJomknTenbHOCTb
HabnwogeHna coctaBuna 20 Hepenb.
HasHayanocb neyeHve kaHgecapTaHOM B
po3ax 8,0-32,0mr. B 3aBucumoctn ot
KIUHWKW neyexHuve AOMOSHANOCH
rmgpoxroptuasmaom  (6,25-12,5mr)  unu
TopacemungomMm (2,5-5,0mr), amnogunuHom
(2,5-5,0mr), meTabonukamm n
aHTmarperaHtamu. [lo gaHHbeim CMA/LL
rievyeHne KaHgecapTtaHoMm crnocobcTBoBano
yMeHblleHno  BapmabenbHocTn Al n
npUBENIO K YBENUYEHUIO 4Yucna nvy C
PU3MONOrM4YeCcKUM CyTOYHbIM puTMoM Afl

28 ven.po 55 4en.(P<0,001). B «koHue
nevyeHns 3P@EKTUBHbIN  KOHTponb ALl
Habnoganca y 88,5% nauueHToB. [lo

pesynbTatam npoBefeHus Tecta C 6-Tu
MUHYTHOM Xxoabbon Yy 27% 6OnbHbIX
oTMeYanocb cCHmxeHne ®K 0o HopmarnbHbIX
3HadyeHnn, B |-l OK nepewno 38%
naymeHTtos, a Bo ll-on ®K — 31% nuu ¢ XCH
(p<0,001). Mo paHHbIM IxoKI ®B y 15,3%
naymMeHToB nosbicunack A0 53% u Bbille, a
y 84,7% - pno 40-49% (p<0,001). Mo6oyHble
apdeKTbl MMEeNn MecTo y 2-X MNauneHToB,
HOCUITIM  YMEPEHHbIN N NPEexXoasaLnn
XapakTtep, YCTpaHsanMCb MNocne Koppekumm
neyeHus. [MonyyeHHble pesynbTaTbl
NoO3BONSAIT pPeKoMeHAOoBaTb KaHAecapTaH
ansa nevyenHus naumneHToB c Al,
OCIOXHeHHbIN XCH.

KnioueBble crnosa: apTepuanbHas
rTMNepTeH3nsi, XPOHMYeckass  ceppedHas
He4acTaTOYHOCTb, CYTOYHbIA MOHUTOPUHT
apTepvanbHOro AaBneHus, KaHgecapTaH,
TecT c 6-MUHYTHOWM xoabbon,
axokapaunorpadus.

BBeneHue: B HacTosLlee Bpems
GnokaTopbl  pPeuenTopoB  aHrMOTEH3WUHa



Ucpadunbekosa ®., [ykaxaHrupos T., Papagkesa H., Annesa . AKJ Jurnali

(BPA) 3aHumaoT ogHO M3 BedyLlMx MecT
npu nevyeHUn apTepuanbHOW TUNepTEH3UN
(AlN). Ocobb nHTEepec npeactasnseT BPA
KaHOecapTaH, KOTOpbIM B X04e KPYMHbIX
nccrnegoBaHuin (Cuspidicet.al., 2002)
nokasan cebs He TOMbKO Kak npenapar,
obecneumBaoWwmn 3PPEKTUBHBIN KOHTPOIIb
All, HO ”n okasblBawLWMN 3HAYUTENBHOE
3alUTHOE [OEeNCTBME Ha OpraHbl-MULLEHW.
KaHoecaptaH npmBOoAUIT K CHUDKEHWIO
obwero nepudepnyeckoro CoCyamcToro
COMpOTUBIEHUSA (Orce) 6es
pedrieKTOPHOro  MOBbIWEHUS  4acToThbl
cepaeydHbIX COKpaLLeHui (4CC) n
MHrMbnpoBaHus aHMMOTEH3MH
npespaLlarLero depmeHTa (AlMo).
N3BecTHO, 4YTO Npu OTCYTCTBMM afeKBaTHOIro
neyeHus y GonblUMHCTBA NaumeHToB c¢ Al
pa3BMBaeTCs  XpOHMYeckass  cepaedHas
HegocTtaTo4HOCTb (XCH). Kak nokasanu
nccrnegoBaHnd, NPUMeEHeHNe KaHgecapTaHa
y nuy ¢ Al cnocobcTBOBanNo yMeHbLUEHUIO
YPOBHS1 anbAoCTEPOHA B KPOBU N CHUXKEHWIO
KanunnapHoOro OaBneHnsa B nerkux. Takum
obpasom n3yyeHue AP PEeKTUBHOCTHU
KaHgecaptaHa npu  nedeHun Al c
cumntomamm  XCHnpegctasnsetr  cobown
3HauYuTenNbHbIN MHTEpPEC.

Uenb nccnenoBaHusA:

3P PEKTUBHOCTb KaHOecapTaHa
nedvenun Al', coveTtatowencsa ¢ XCH.
Matepnan n metoabl: B unccneposaHune
BkNntoyeHbl 78 naumentoB ¢ Al I-lll cT., ¥y
KOTOpbIX OTMe4vanacb cumntomatnka XCH
(I-1-11-®K no knaccudpukauun NYHA). MNog
HabngeHMeEM HaxoaunMCb MYXYMHBIL U
XeHLWwMHbI B Bo3pacTe 37-74 roga (cpegHun
Bo3pacT 58,7+4,6 net). Y 51,3% 60nbHbIX
Al coyetanacb Cc caxapHbiM guabeTtom
(CO)-2 Twna, y 385% - wnmena wmecTo
nwemmnyeckas 6onesHo cepaua (MBC).

OLUEHUTb
npu

Bcem 6GonbHOM npoBOAWMNICA  KOMMJIEKC
HEeoOXoOUMbIX  KIMHUKO-ANArHOCTUYECKNX
nccrnegoBaHMn:  CYTOYHbIA  MOHUTOPUHT
aptepunansHoro pasneHua (CMAL) c
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ucnonb3osaHnem annapata  ABPM-50
(Contec- Mep.sistems),
anektpokapauorpagpua (9Kl B  12-Tn

oTBedeHusX, axokapanorpadusa (OxoKI) Ha
annapate SonoScape-8, Tect ¢ 6-Tu
MUHYTHON X04b0OW, NUMNUAOHBLIA CREKTP W
YPOBEHb [MOKO3bl B KPOBW, a Takke gpyrme
nabopatopHble U WUHCTPYMEHTasbHblEe
nccrnegosaHnda. B Heobxoammbix criydasax
npoBOANNNCH KOHCynbTauuu
3HOOKpUHONMora n HeBponartosora.
HasHayanocb nevyeHve KaHOecapTaHOM B
posax 8,0-32,0 mr (Kantab-NobelJlac) 1 pas
B CyTKW. B 3aBMCMMOCTU OT KIIMHWUYECKOro
COCTOSIHUS naumMeHToBreYeHne
AOMNOJSTHANOCH MMAPOXNoPTMasnaoM B 4O3ax
6,25-12,5Mr unn Topacemmgom B fo3ax 2,5-
5,0mr, amnogunuHomMm B po3ax 2,5-5,0wmr,

cTaTMHamu, aHTMarperaHTamm n
mMeTabonuyecknmm npenapatamu.
MoxwunblM  NaunMeHTam M nMuaMm  Cc

yMepeHHbIM HapyLleHneM OYHKLUUN nevyeHun
N MoYyek KaHAaecapTaH HasHadancs B Jo3e
4,0mr-1 pas B cyTkn. BmecTe ¢ Tem,60nbHbIE
BbIMOMHANM peKkoMeHdauun nos3gopoBoMy
obpa3sy XuU3HM U KOppeKunn akTopoB
pucka. B  npouecce  uccnegoBaHus
n3yyanacb ANHaMuKa nokasartenemn
AL OKIM,3xo KI' n nabopaTopHbIX OaHHbIX.
MpomoXnTenbHOCTb  BCEro  HabnoaeHus
coctaBunia 20 Hepenb, KOHTPONb 3a
COCTOSIHMEM MauUMEeHTOB NPOBOAUIICA Yepes
Kaxable 2-4 Hepenn. 3ddEKTUBHOCTb
nevyeHns oueHmBanacb NO  AUHaAMWKe
KNWHUKO-UHCTPYMEHTarnbHbIX MoKasaTenen
cepaeyHo-cocyamucTon cucTembl "
N3MEHEHWNIO  KIMMHUYECKON CUMMTOMATUKU
nauveHTtoB. Lleneson yposeHb ALl npwu
ne4veHmn naumeHtoB coctasun <140/90 mm
pT.cT. B 3aBucumoctn ot ypoBHA A wu
YyBCTBUTENbHOCTU NALMEHTOB, re4yeHue
KoppekTuposanocb nHamsmayansHo. CMA[
npoBoAMNOCL B  TeYeHue CyToK C
nHTepBanom: gHem 30- MUH., HOYbIO - 1 Yac.
N3yyanuce  cpegHue  3HadeHna Al
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MakcumaribHble U MWHUMasibHble YPOBHMU anektpokapanorpadpun (AKIN) runeptpodus
Al, BapuabenbHoctb Al wn Aapyrue nesoro xenygodka (MK) nmena mecto B
rnokasaTenu CMAL. Jleuenue Al 68,5% cny4vaeB,OxoKl— Kn MK
npoBoAunoCbL ¢ y4yeTom CYTOYHOro noareepaunnacb y 64,3% nauuneHtoB ¢ Al.
npodunsa AL. OB neBoro xenygoyka Bcem  6onbHbiM  6bINO  NpeasioXeHo
oueHnBanacb nocpeactBoMIXoKl —un no nposegeHne CMAL. Bwmecte c¢ T1em, 6
meTtoay CuMncoHa. YenoBek OTKasanucb OT WUCCneaoBaHUs B
Kputepunamm ncknioveHus s nccnegoBaHus CBA3N C AUCKoMdOopTOoM, 0BYyCnoBrneHHbIM
ABNANUCL: cumnTomaTnyeckas AlT, ocTpble dukcaunen annapata uU HapylleHUeM CHa.
WMHapKT M1okapga Unm Mo3roBOW UHCYIbT, Mo pesynbtatam CMA[ B 3aBMCUMOCTM OT
aekomneHcuposaHHaa XCH, CHO-1 Tuna, npeobnagaHua Tuna cytovHoro putma AL
TSOKENble HapylweHus (PyHKUMM neveHu u naumeHTbl pacnpegenunmcb CrneayloLwmm
rnoyek, OHKomornyeckne 3abonesaHus. obpa3oM: C UINONOTMYECKUM HOYHbIM
PesynbTatbl nccrnegosaHusa n obecyxaeHune CHXEeHneMm A-38% (dipper), C
MNnoTeH3nBHOE reyeHne 3asepwunun 74 HeJoCTaToOYHbIM CHwkeHnem A-41% (non-
yen. VicxoaHble ypoBHUcuctonuyeckoro Al dipper), ¢ NOBbIWEHHbIM HOYHbIM ALl-17%
( CAO m gunactonuyeckoro AL (DAL ) npu (night-peaker) u nuua ¢ 4Ype3MepHbIM
odUCHbIX un3MepeHusix A[l coctasunu,B cHmxeHvem Al Houbto-4% (over-dipper)
cpeaHem, 164,214 3mm pT.CcT. 1 98,515,2 mm (Pwnc.1).

PT.CT.,COOTBETCTBEHHO. Mo AaHHbIM

Puc.1l. Pacnpegenenune nauneHToB ¢ Al B 3aBUCUMOCTU OT
TMNa cytoyHoro putma ALl

® non-dipper
38%

41%  m over-dipper

night-peaker

dipper
4%
17%
N3BecTHO, 4TO nuua C HeZoCTaTOYHbIM cepAeYHOo-CoCyaNCTbIX OCNOXHEHUN.
CHUXeHneM (unu nosblweHnem) Al HouYbLO K [MoBbIWweHHas BapuabenbHOCTb A
paHHUM yTpeHHUM nogbemom All BxogaT B ABNSAETCA  BaXHbIM  (pakTopam  pucka
rpynny BbICOKOrO pucka pas3BuTUA HebnaronpuatHoro  nporHo3a Al B
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pesynbTaTte npoBegeHHON
rMMNOTEH3UBHONTEPAanuMU, BKIOYatoLLEen
npUMeHeHune

KaHgecapTaHa, OTMevanocb [OOCTOBEpPHOE
ynydweHme cytoyHoro npodwmna - Al
3HauuTensHo yMeHbLInach
BapnabenbHOCTb AL. B Tabn.l.

npeacrtaBneHbl cpegHue 3Hadenuss ALl no
pesynstatam CMA/L go neyenus, yepes 4
Hegenwn Tepanuu W NpU  3aBepLUeHUn
nccrnegoBaHus. Yxe 4yepe3 4 Hepenu
neveHuns Habnoganoco CHWXeHue
CpeOHEeCyTOYHBbIX, cpefHeaHeBHbIX "

(2023) 01:06 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
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CpedHEHOYHbIX nokasatenem Al fgo
ONTUMAarbHbIX 3HaAYEeHUN. Ha
3aKYNTENIBHOM atane rievyeHmns

oTMeyanocb cTtoukoe cHwxkenHne Al po
ueneBblX YpoBHeN : cpeaHecyTouHbIx- CA
c 154,8+2,6 mm pr.cT.g0 128,613,4 mMm
pt.cTt. a OAL c 88,7+2,3 pno 81,3t4,2 mm
pT.CT., cpeaHeaHeBHbIX - CALl 156,5+2,6 oo
125,0+3,4 mm p1., a OAO c 92,3x2,4 po
80,6+2,5 mm pT.CcT., cpeaHeHo4YHbIX-CALl c
137,5+4,2 mm pT.cT. po 126,314,2 mm
pt.cT., a JAO c 88,3£2,5 mm pT. CcT. Ao
79.1£2,5mm pT. CT.

XCH Pesynbtatbl CMA]] y nauneHToB ¢ Al', OCNIOXXHEHHOMN

Ta6bnuua1
CpegHue [o neyeHus Uepes 4 Hepenu Yepes 20 Hepenb
nokasatenu CMA[ revyeHmns revyenmns
CpepHe cyTou. 155,815,6 136,2+3,6 128,£3,4 p<0,001
CA mm prT.cT.
OAL mm pT.CT. 89,7+4,7 84,4124 82,3%4,2p<0,01
CpepnHe OHEBH. 156,5+2,6 138,5%4,2 125,3£3,4p<0,001
CAL mm.pT.CT.
OALl mm pT.CT. 92,5+3,4 87,4+2,7 80,7+2,5p<0,01
CpepHe Hou. 138,5£3,6 127,6£3,5 126,3+4,2p<0,001
CA mm prT.cT.
OAL mm pT.CT. 88,5+2,6 84,0£3,7 80,1+2,5p<0,01
3HaunNTENBLHO YyBENMYUIIOCh 4yncno CepAEYHO-COCYANCTbIX  OCIMIOXKHEHUMA W

nauyneHToB C (PU3NONOrNYEeCKUM OHEBHbLIM
TMNoMm cytoyHoro putma Afl: ¢ 28 yenosek
oo 51 yenoseka  (P<0,001), w470
crnocobcTBoOBano NOBbILLUEHWIO
NPUBEPXEHHOCTU nauneHToB K
anutenbHoMy nedeHuto. Tepanua Al ¢
yyeToMm ocobeHHocTel BNUSAHUS
rMNOTEH3UBHbIX MpenapaToB Ha CYTOYHbLIN
npodune ALl nonyyvuna HasBaHwe “HOYHOW

XpoHoTepanuu, apTepuansHomn
rmnepToHun“(KapnosltO.A., Wy6uHa
A.lI,2017). HasHayeHne TMNOTEH3UBHbIX

npenapaTtoB BeYepoM WM nepej CHOM
NPUBESIO K HOpManu3aumm CyTOYHOro puTMma
ALl n cnocobCTBOBANO CHMXEHUIO pucka
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CMEepPTHOCTH.
Mo gaHHbIM OPUCHBIX M3MepeHun ALl yxe
yepes 3 Hegenu Tepanun  cpegHue
nokaszatenn CAO v OAL noHusunucb A0
138,5+3,6 MM.PT.CT.1 95,5+4,6
MM.pT.CT.,COOTBETCTBEHHO. CnycTts 4
Hegenn nedenus (Puc.2) yposuun CAL wu
OALl BO BpeMsi BUUTOB K Bpayy COCTaBuUmn,

COOTBETCTBEHHO, 134,5+4,3 MM pT.CT. U
92,3+3,5 mMm pt.cT. Bmecte Cc Tem, B
npouecce HabnwgeHns uMenn MecTo

cnyyan nogbema ALl y mMeTeo3aBUCUMbIX
nauMeHToB B HebGnaronpusaTHblE NOroAHble
ycnosusi u/vnmn obocTtpeHuns saboneBaHnin 'y
KOMOpOMAHbIX nauneHToB. B atux cnyyasx



cpadunbekosa @., AxkaxaHrmpos T., Papaaxesa H., Anvesa . AKJ Jurnali

neyeHuve Al KOppPEeKTnpoBarnoch
nHameuayaneHo. B nocnegyowme Hegenu
oTMevanacb JanbHenwas crabunusauyus

onTMMarbHbIX YpOBHEN Al. Mpwn
3aBeplUeHMM  uUccrnegoBaHUs  cpefHue
ypoBHn CAL wn [OAL npu OPUCHBIX
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Nn3MepeHnax AL COCTaBuUn,
COOTBETCTBEHHO, 130,6+3,6 MM
pT.cT.(p<0,001)n 87,5+2,3 w™mm pT.CT
(p<0,01). Takmm o6pasom, uLeneBoOu

ypoBeHb ALl ©bin gocturHyt y 88,5%
NauMeHTOB.

Puc.2 AnHamuka ALl npun nedennn Al,
OCNOXKHEHHOM XCH, ¢ npuMeHeHnem KaHaecapTaHa (aaHHble
OPUCHbIX M3mepeHuin ALl)

180
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140 134.5
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100
AL
80
60

40

20

McxogHbIM ypoBeHb 4

C uenbio obbektmBmzaumm OK XCH vy
naumeHtoB ¢ Al npuMeHsanca TecT € 6-Tu
MUHYTHOW  xogbbon. [lo  nonyYeHHbIM
AaHHbIM Y 20% 60nbHbIX onpeaeneH |-OK, y
41% -1l K, y 39%-IIl PK XCH. B pesynbTaTte
npoBeAeHHOro neyennsa y 27% nauneHToB
oTMevarnocb cHmxeHne ®K oo HopmanbHbIX
3HayeHun, B I-bin PK nepewno 38%, a Bo |l
®K-31% nuy ¢ XCH (p< 0,001) . Il ®K
coctaBunu nuwb 4% NaumeHToB, COCTOAHNE
KOTOpPbIX OCTanocb 6e3 nameHeHuin.

B rpynny neuymBwuMxca OOMbHbIX Oblnn
BKIMIOYEHbI NLa, Kak C COXpaHEHHOM, Tak 1

130.8

ECA[

mAAA

1334

130.7 130.6

12 16 20

HEQENU
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cHMxeHHon  ®B  neBoro  Xenyaouyka
Muokapga. Tak, y 26,5% naunenHtoB OB
NneBOro  >kenygoudka Haxogmnacb B
nepegenax <48%, a y 73,5%-<35%.B
pesynbTtate MNPOBEAEHHON Tepanuu yBceX
naumMeHToB Habnioganocb nosbilleHne OB
A0 onTumarnbHbIX 3HadeHun. Tak, y 15,3%
6onbHbIx ®B pgocturna 53% u Bbiwe, a y
84,7% Bo3pocna po 40-49% (p<0,001).
Takum obpasom, Habntoganochk
3Ha4nTenbHoe NnoBbILLEHNE
COKpaTUTENbHON CMOCOOHOCTU MMOoKapaa.
O deKkTUBHBIN KOHTpPOb AW ynyyweHue
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PYHKLUMOHANbHOrO COCTOSIHUA  MMOKapza
cnocobcTBOBaNM COKpaLLEeHMto
CYOBLEKTMBHOW CMMMNTOMATUKM MaLMEHTOB.
Bonee 90% ©GonbHbIX ¢ Al, OCNOXXHEHHON

XCH, otmevanu ynydweHue  CBOEro
coctodHus.  [lobouHble  adpdekTbl B
BungeronosHon 60nM M Ba30OMOTOPHbLIX

PacCTPONCTB B HOCOMMOTOYHOM obnactu
nMenu MecTo Yy 2-Xx NauueHTOB, HOCUMU
YMEpPEHHbIM U Npexodsawmn  Xxapakrtep,
YCTPaHANUCb MOCMNe KOPPEKUUN neveHns.
Ha ¢oHe runoTeH3MBHOM Tepanun He
Habnoganocb HeratMBHOMO BAUSIHUA  Ha
YPOBHU NUMNOMNPOTEMAOB XOfnectepuHa W
KOHLIEHTpauuio rnoko3bl B KpoBwu.[llo Tem
UNU WMHBIM NPUYMHaM U3 UccnegoBaHUs
BbIObINO Bcero 3 yenoseka. Y 1-ro naumeHTta
BO BpeMd  TMNepTOHMYECKOro  Kpusa
OTMeYanocb yxyAlweHne COCTOSHUSA, U OH
ObIn rocnuTanupoBaH. Ncxopa n3
BbILLEN3MNOXEHHOIO BKINOYEHNE
KaHOecapTaHa B Tepanuto AlT, OCIOXXHEHHON
XCH, obecneunno BbICOKYH
3P PEKTUBHOCTb neveHus, 4yTO
COnpoBOXaanochb NoBbILLEHNEM
NPUBEPXEHHOCTU nauneHToB K
ANUTENBbHOMY FEeYeHU W yryyleHueMm
KayecTBa UX  KU3HW. [MonyyeHHble
pesynbTaTtbl MNO3BOSIAIOT peKkoMeHAoBaTb
KaHgecapTaH (Kantab-Nobeldlac) ans
BKMIOYEHUS B Teparnuio LUMPOKOro Kpyra
nauueHToB ¢ Al', ocnoxHeHHon XCH.

BbIBO[bl:

1.BkntoveHne kaHgecapTaHa B nieveHne Al
ocrnioxHeHHon ~ XCH,  cnocobcTtBoBano
onTumarnbHomMy koHTponto A vy 88,5%
NnaumneHToB.

2.[NpmeHeHne KaHOecapTaHa
COnpoBOXaanocb YMEHbLUEHNEM
BapnabenbHOCTU A0 nnpuseno K
yBenuU4eHuo yucna nmy, C
dwuanonornyeckum  (dopper)  CyTOYHbIM

putmoM Al (c 284en.go 55 vern.).
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3.BkntoveHne kaHgecaptaHa B Tepanuio Al

B codvetaHum ¢ XCH cnocobcTBOBano
YNYYLEHNIO  COKPaTUTENbHOW  OYHKUUK
Muokapaa: Habnioganocb CcHuxkeHne OK
XCH pgo ontumarnbHbIX YpOBHEN, a Y N1l CO
CHWXKeHHon ®B oTmevanocb 3HauyuTenbHoe
nosbiweHne @B neBoro xenygodka (y
15,3% nauuneHtoB ®B nosbicunack 0o 53 %
n Bblwe, y 84,7%-00 40-49%).
4.MonyyeHHble pe3ynbTaTbl  MO3BOSIAIOT
pekoMeHOoBaTb KaHOecapTaH ans
BKNOYEHNA B Tepanuio naumeHToB CcAl,
ocnoxHeHHon XCH.
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dononHutenbHaa nHcgpopmauums.

BnarogapHocCTb.

OTa cTaTbs 9BNseTca pe3ynbTaTtoM UCCNeA0BaHUN K
aHanusa, NpoBeAEeHHbIX Ha HaluMOHAIIbHOM YPOBHE;
A Gnarogapto BCex CBOMX KONier, NpMHMMaBLUMNX
yyacTue B ero nogroToBKe.

Bknap aBTOpOB.

KoHuenums wn pgusanmH: C6op, aHanuM3 unm
nHTepnpeTauma AaHHbiX: CocTaBreHne pyKonucu:
Kputnyeckmn nepecmoTp pykonucu Ha npegmer
BaXXHOro WMHTENNEeKTyansHoro cofepxaHus:
Cratuctnyeckun aHanus: YnpasneHne AaHHbIMU:
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WcenepoBaHue: MonyyeHHasn nogaepxka,

drHaHCUpoBaHMe N KOHTPONb: . ABTOPbLI NpoynTanmu
1 0g06pPUNN OKOHYATENbHBIN BapUaHT PyKONucu

®urHaHCUpoBaHue.

BHelwHee duHaHCMpoBaHWe OnNd  aHanuM3a U
nccrnefoBaHusi, NPOBEAEHHOTO C LIENbI0 NOATOTOBKM
cTatbW, He npuBnekanocb. Hwvkakas gpyras

opraHuM3aumsi UnyM CNOoHCUpPYOLWAs opraHusaumns He
yyactBoBanM B paspaboTke U NpoBeAeHUU
nuccrnenoBaHUs UNW aHanusa; He yyacTBoBanv B
cbope JaHHBbIX, ynpasneHuu, aHanuse,
WHTeprnpeTaumMm AaHHbIX UMW NOArOTOBKE PYKOMUCH,
pPacCMOTPEHUN UK YTBEPXOEHMM; HE y4acTBOBanu B
MPUHSATMN PEeLleHns O MpeacTaBNeHUn PyKOMucu K
nyonvkauum.

[JoctynHocTb uHOpMaL MM N MaTepuranos.
MHdopmaumio (gaHHble), UCNONb30BaHHYH W/Mnn
NpoaHanM3npoBaHHYlD B XOAe aHanusa, MOXHO
nonyy4nTb, obpaTMBLLUMCE K aBTOpam WNM pepakumm
XypHana.

Heknapauuu.

Opo6peHune 3Tuyeckoro
mHcdopmMMpoBaHHOe cornacue.
OT kagoro yyacTHuKa Obifio Noy4YeHo NMUCbMEHHOe
wnn  ycTHoe MHOPMNPOBAHHOE  corfacue.
Otnueckun  komuteT (AKC, AsepbanmpkaH) w
HayuHbin  komuteT KoHrpecca opobpunn 3ToT
aHanwms.

KomureTa n

Cornacue Ha nyb6nukauuio.
He npeaycmatpuBaeTcs.

KoHdnukT nHTepecos.
ABTOp(bl) 3asBun(M) 06 OTCYTCTBUM KOH(NMKTA
NHTEPECOB.

Moapo6HoCcTM 06 aBTOpaXx.
1 HWW kapanonorun um. Ox.Abgynnaesa, r. baky,
AszepbarigxaHckan Pecnybnuka

OTtnpaBneHo: 22 mapta 2023 r. MNony4yeHo: 22
mapTa 2023 r. AnekTpoHHasa nybnukaums: 5 oktabps
2023 .
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ODOBIYYAT ICMALI ACIQ GIRIS (OPEN ACCESS)

Koronar arteriyalarin dominanthigi, anomaliyalari va
muxtalifliyi: Azerbaycandan tekmarkazli aragdirma

Shahana Alasgarli * , Firdovsi Ibrahimov 2, Shafa Shahbazova ? ,Elnura Gardashova ? ,Oktay Musayev 2 ,Gulay
Mammadova 2 ,Mehriban Isgenderova * , Rahima Gabulova®

Girig: Kardiovaskulyar  goruntilema texnikalarinin  tekmillasdiriimasi, xususile invaziv koronar
angiografiya ve koronar KT angiografiyanin genis tatbiqgi bize koronar anatomiya, koronar anomaliyalar,
koronar dominantliq ve onlarin xastalerin 6lim va xasteleanma saviyyasina tesiri haqqinda ¢oxlu yeni
melumatlar vermigdir. Koronar arteriya dominantligi, interventrikulyar septumun asagi hissasini ganla
tachiz edan arxa enan arteriyaya (PDA) baslangic veran koronar arteriyaya asasen musyysn edilir.
Acar sozler: koronar arteriya anomaliyalari, koronar arteriya dominantligi

Xulasa

Girig:  Kardiovaskulyar goruntulema interventrikulyar septumun asagi hissasini

texnikalarinin  tekmillegdirilmasi, xususile ganla techiz eden arxa enan arteriyaya

invaziv koronar angioqrafiya ve koronar KT (PDA) baglangic veran koronar arteriyaya

angioqgrafiyanin genis tatbiqi bize koronar asasan muayyan edilir.

anatomiya, koronar anomaliyalar, koronar Material vea metodlar: Biz tadgiqata

dominantliqg va onlarin xastalerin 6lUm va 01.10.2021 ve 30.10-2021-ci il tarixleri

xostelonma saviyyasine tasiri haqqinda arasinda klinikamiza kaskin koronar sindrom

coxlu yeni melumatlar vermisdir. Koronar (KKS) va gerginlik stenokardiyasi ile

arteriya dominanthgi, muracist etmis 1178 xastani daxil etmigik.
Naticalor: Xastalarimizin 68%-i (N 802)
RCA dominanthigina, 27.5%-i (N 326) Cx

Yazisma lglin elage: dominantligina Vo 4 .5%-i (N50)

Shahana Alasgarli 1 , Firdovsi Ibrahimov 2 ) o .

, Shafa Shahbazova 2 ,Elnura Gardashova kOdomlnant“ga malik idi.

2 ,Oktay Musayev 2 ,Gulay Mammadova 2 Kohortumuzun 1,9% -inde azsls korpuleri,

alehfloan lsgenderova 3., Rahima 2,7% -de koronar yavas axin fenomeni, 5,1%

1 New Clinic, 2 Central Clinical Hospital , 3 -de ana koronar arteriyanin olmamasi, 5,9%

Educational-Therapeutic Clinic of AMU

-~ ; . -de intermediat arteriya voe 5,6% -da koronar
Email: dr.elesgerlishahane@gmail.com

arteriyalarda tortuozlug var idi. Biz butin
kohortun 0,08%-ni tagkil eden 1 xasteda tek
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koronar arteriya miusahide etdik, xastelarin
0,16%-de koronar ostiumun oks sinusdan
anomal cixisini musahida etdik.

Yekun: Netice olaraq, bizim kohortumuzda
xostalerin  68%-de  RCA dominanthgi,
27.6%-de Cx dominanthgr vea 4.4%-do
kodominantliq var idi ki, bu naticelar da
avvelki aragdirmalarin naticelarine yaxindir.
Acar sozlar: koronar arteriya anomaliyalari,
koronar arteriya dominanthgi

Abstract

Introduction: Improving cardiovascular
imaging techiques, especially widely usage
of invasive coronary angiography and
coronary CT angiography give us a lot of
information about coronary anatomy,
coronary anomalies ,coronary dominancy
and impact of them to the mortality and
morbidity of patients. Coronary artery
dominance is defined by the vessel which
gives the rise to posterior descending artery
(PDA), which supplies the inferior part of the
interventricular septum.

Material and methods

We enrolled 1178 patients who underwent
coronary angiography for the acute coronary

syndrome  (ACS), chronic  coronary
syndrome (CCS) from 01.10.2021 to
30.10.2021 in our hospital.

Results

We enrolled 1178 patients. The 68 % (N
802) of our patients had RCA dominancy,
27.5% (N 326) had Cx dominancy and 4.5 %
(N50) had codominancy.

The 1.9% of our cohort had muscular
bridges, 2.7% had coronary slow flow
phenomenon, 5.1% had absence of main
trunk, 5.9% had presence of intermediate
artery and 5.6% had tortuosity in coronary
arteries. We observed in 1 patients single
coronary artery which is the 0.08 % of all
population, in 0.16% of patients there was an
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anomalous location of coronary ostium in
improper sinus.

Conclusion

In conclusion, in our cohort the 68% of
patients had RCA dominancy, 27.6% of
patients had Cx dominancy and the 4.4% of
patients had codominancy which is close to
with previous reports.

Key words: coronary anomaly, coronar
dominancy

Introduction: Coronary artery disease is the
most common cause of morbidity and
mortality in the world. Improving
cardiovascular imaging techniques,
especially the widespread usage of invasive
coronary angiography and coronary CT
angiography, give us a lot of information
about coronary anatomy, coronary
anomalies, coronary dominancy, and the
impact of these on the mortality and
morbidity of patients. Coronary artery
dominance is defined by the vessel that
gives rise to the posterior descending artery
(PDA), which supplies the inferior part of the
interventricular septum. Dominance has
important implications for myocardial
ischemia and infarction. Tortuosity is one of
the issues that complicates coronary
interventions. Some forms of coronary
anomalies make coronary angiography and
coronary interventions difficult for the
operator. Some of them increase morbidity
and mortality (for instance, the interarterial
course of the left anterior descending artery).
Material and methods: From October 1,
2021, to October 30, 2021, we enrolled 1178
patients who underwent coronary
angiography in our hospital for the acute
coronary syndrome (ACS) and chronic
coronary syndrome (CCS). Angiograms
obtained under an invasive coronary
angiogram Invasive procedures have been
performed in our center for more than 20
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years. The results were evaluated by 3
independent interventional cardiologists with
at least 10 years of experience in
interventional cardiology. We used Angelini's
CAA classification method to classify
anomalies. We used TIMI flow counting to
identify the coronary slow flow phenomenon
(1.7 correction factor for the left anterior
descending artery was used)l1. The patients'
data were hidden from researchers, and
patient data were downloaded anonymously
from the angiography device archive.
Research ethic committee of the national
Cardiac Society of Azerbaijan approved our
research.

Statistical Analysis. Research data were
transferred to a computer and analyzed
using IMB SPSS statistics for Windows
version 18.0 (IBM. Crop.,Armonk, NY,
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USA). We used categorical variables and
expressed them as percentages. Chi-square
and independent the sample t-test were
used.

Results: 68 % (N 802) of our patients had
RCA, 27 % (N 326) had Cx dominancy, and
4.5 percent (N 50) were found to have
codominancy. The mean age of patients was
66 years, whereas the youngest patient was
30 years old and the oldest patient was 81
years old. 91 (11.4%) patients out of 802 in
a RCA dominancy group were women, and
711 of them (88.5%) were men. 5 (2%) of the
50 people in the codominancy group were
women, while 46 (98%) were men.78
(23.9%) patients out of 326 in the CX
dominancy group were women, and 248
(76.1%) of them were men (Table 1).

RCA dominancy

Cx dominancy

Codominancy

Women 91 (11.4%)

78 (23.9%)

5 (2%)

Men 711 (88.6%)

246 (76.1%)

46 (98%)

Table 1. Sex differences (RCA-right coronary artery, Cx-circumflex artery)

In addition to dominancy, we looked at the
prevalence of myocardial bridging, coronary
artery anomalies, coronary aneurisms,
coronary slow flow phenomenon, tortuosity,
and the presence of the intermediate artery
(IMA) in our population. In the right coronary
artery dominancy group, there were 154
(19%) patients with muscular bridges. 152 of
them were in the left anterior descending
coronary artery, and 2 of them were in the
circumflex artery. There was an absence of
the main trunk (absence of the left main
coronary artery) in 36 (4%) patients, with the
right and left coronary arteries emerging
from the left sinus of Valsalva separately. 42
(5%) patients had an intermediate artery
arising from the left main coronary artery. 4
(0.49%) patients had aneurisms in the left
anterior decending artery.

69

In the RCA dominancy group, 2% (N 22) of
patients had coronary slow flow
phenomenon. We found two (0.24%)
patients with an abnormal location of the
coronary ostium in an incorrect sinus (in one
patient, the RCA originated from the left
sinus of Valsalva, and in another, the CX
originated from the right sinus of Valsalva). 2
(0.24%) patients had ectatic coronary
arteries, and a (0.12%) patient had woven
formation in the LAD. 38 (4%) patients had
mid-to-distal tortuosity in all 3 coronary
arteries (Table 2). In the left coronary artery
dominancy (Cx dominancy) group there
were 60 (18%) patients with muscular
bridges. All of them were in the left anterior
descending coronary artery. In 20 (6%)
patients there was an absence of main trunk
(absence of left main coronary artery) in
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whom right and left coronary arteries took
place separately from the left sinus of
Valsalva. 24 (7%) patients had intermediate
artery arising from the left main coronary
artery. The 2.4 % (N 8) of patients had
coronary slow flow phenomenon in the RCA
dominancy group. We noticed a (0.3%)
patient with single coronary artery, which
located in the right sinus of Valsalva. 1
(0.3%) patient had ectatic coronary arteries,
and 1 (0.3%) patient had woven formation in
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Cx. 26 (8%) patients had mid to distal
tortuosity in all of 3 coronary arteries. In the
codominancy group there were 11 (22%) out
of 50 patients with muscular bridges. 1 of
them were in Cx and another 10 in LAD. 4
patients (8%) had intermediate artery. In 5
patients (10%) there was absence of left
main coronary artery. 2 (4%) patients had
coronary slow phenomenon. 2 (4%) out of 50
patients had tortuosity in mid to distal parts
of all 3 coronary arteries.

Musc. CSFP Tortuos | Absenc | IMA | Aneuris | Abnorm | Ectasy | Woven
Bridge ity e of m al origin
main
trunk
RCA 154(19% | 22(2%) | 38 (4%) | 36 (4%) | 42 4 2 2 1
) (5%) | (0.49%) | (0.24%) | (0.24% | (0.12%
) )
Cx 60 (18%) | 8 26 (8%) | 20 (6%) | 24 - 1(0.3%) |1 1
(2.4%) (7%) (0.3%) | (0.3%)
Codomin | 11(22%) | 2(4%) | 2(4%) |5 (10%) | 4 - - - -
ancy (8%)

Table 2. Percentage of variables in each group (RCA-right coronary artery, Cx-circumflex artery,
CSFP-coronary slow flow phenomenon, IMA-intermediate artery)

To sum up, the 1.9% of our population had
muscular bridges, 2.7% had coronary slow
flow phenomenon, 5.1% had the absence of
main trunk, 5.9% had the presence of
intermediate artery and 5.6% had tortuosity
in coronary arteries. We observed in a
patient single coronary artery which is the
0.08 % of all population, in 0.16% of patients
there was an anomalous location of coronary
ostium in improper sinus.

Discussion. Coronary artery dominancy
has an approximately similar distribution in
most countries and among most nations. We
also tried to investigate the distribution in our
patients. In another study, out of 52
undissected isolated cadaveric hearts, the
right cardiac dominance was found in 42
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(80.76%). 2. In South India, right cardiac
dominance was seen in 85.5% of cases, left
in 9.7%, and co-dominant in 4.8% of cases.
3. In another single center study, RCA
dominance was in 70.99% (N = 5579), Cx
dominance was 12.99% (N = 1021) , and
codominancy was in 16.01% (N = 1258)
patients 4. In our cohort, RCA dominancy
was lower and Cx dominancy was higher
than  previously reported. In  our
opinion genetic or geographical factors can
contribute to this discrepancy. Azerbaijan
has a population of about 10, 000,000
people. The sample size, in our opinion, was
insufficient to accurately represent the
prevalence or dominance of coronary
anomalies. But of course, this sample was
not enough to detect the different ranges of
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coronary anomalies. A larger sample size
may be needed for this.

Conclusion: In conclusion, in our cohort, the

68% of patients had RCA dominancy, 27.6%

of patients had Cx dominancy, and 4.4% of

patients had codominancy, which is close to

previous reports.
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Pulmonar tromboemboliya naticesinds aciq oval dsliya

parcimlanmis tromb kutlasi

Sahana Olesgerli !, Glilay Memmadova®

Abstract

During pulmonary thromboembolism, although in most cases we detect the thrombus mass in the
arterial network of the lungs, sometimes the masses remain halfway before reaching the arterial
network, causing a life-threatening situation. The most common of these conditions are thrombus
masses in the right chambers of the heart. However, it should always be kept in mind that there

may be a thrombus mass in the left cavities.

Key words: pulmonary embolism, rivaroxaban, PFO

Xulasa

Pulmonar tromboemboliya zamani okser
hallarda tromb kutlesini agciyarlerin arterial
sobakesinde askarlasaq da, bazan kutlaler
arterial gsebakays catana qgadar yari yolda
galaraq hayat tgun tahltkali vaziyyst yarada
biler. Bu  vaziyyetlaerden an  ¢oX
rastlasdigimiz trayin sag bosluglarinda olan
tromb kutlsleridir. Lakin sol bosluglarda da
tromb kutlesinin ola bilecayi har zaman
agilda tutulmahdir.

Acar sozler: pulmonar
rivaroksaban, oval dalik

emboliya,

Yazigma ugun alaqga:

Sahana Slasgarli 1, Gilay
Mammadova1

1Yeni Klinika, Baki, Azarbaycan
E-mail:dr.elesgerlishahane@gmail.com

Xoastoa taqdimati

45 vyagh kisi xeste sag ayaqda aniden
yaranmis siskinlik, kaskin agri, tengnafaslik
sikayatiilo xastexanamizin tacili tibbi yardim
sObasina muraciat etmisdir. Xaste 10 il avval
mielit kegirmis ve sag asagi atrafin hissavi
parezi movcuddur. Passiv hayat terzi
kegirdiyini, gunlin ¢ox hissesini evda
haraketsiz veziyystde oldugunu qgeyd edir.
Xoestays derhal exokardiografiya olundu va
sag bosluglarin  genislendiyi, agciyar
arteriyasinin  sistolik  tezyiginin  artmig
(50mmHg) oldugu goéruldid. Daha etrafli
mulayine zamani sol ve sag qulaqciq
daxilinde da herakeatli kutlenin oldugu
gorulda. Xostayo transezofageal
exokardiografiya tdvsiye edildi, lakin xesta
bu muayineden imtina etdi. Asagi otraf
venalarinin doppler miayinasi zamani sag
dizalti venanin kaskin trombozu agkarlandi.
Sol va sag qulaqgciq daxilindaki harakatli
katlenin tromb (Sakil 1,2 ve 3) ola bilacayi

© AKJ and The Author(s) 2023. Open Access This article is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License,
which permits use, sharing, adaptation, distribution and reproduction in any medium or format, as long as you give appropriate credit
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disunuldi ve xasts hospitalizasiya edildi.
Xoastays glndalik 30 mqg (15 mq x 2 defs)
rivaroksaban baglanildi. Sag asagi straf
ucun kompression corab teyin edildi.
Mualicenin besinci gunu tokrari
exokardiografiya olundu ($akil 4 va 5). Bu
zaman gorulen harekatli kutlaler gértlmadi,
sag madaciyin Olglleri  normallasmis,
agciyer arteriyasinin sistolik tezyiqgi ise

Adult Echo
$4.2

49Hz
16cm

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

35mmHg-na gadar enmigdir. 21 gln sonra
rivaroksabanin dozasi gindalik 20 mq tayin
edildi. Sag asagl strafda hissasi parez
olmasi sababindan rivaroksaban mualicesi
geyri-muayyan zamana qoder davam
etdirilacek.

TIS05 MI1.3

M3

Sakil 1. Parasternal uzun ox goruntusu. Sol qulagciq daxilinde tromb katlesi gorunur. Sag

madacik genigdir.



olasgarli $.,, Memmadova G. AKJJurnali  (2023) 01:08 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

TIS0O.5 MI1.3

M3

—_

Sakil 2. Parasternal qisa ox (aortanin en kasik goruntusu). Hem sol, ham da sag qulagciqda
tromb kutlesi gorunur.

Sakil 3. Apikal 4-boslug goruntusu. Sag ve sol qulaqcigda tromb katlasi goranir. Sag bosluglar
genisdir.
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TISOS MI1.3

M3

Sakil 4. Parasternal uzun ox goéruntisu. Sol qulagciqda tromb katlesi gorinmur, sag madaciyin
Olculari norma daxilindadir.

TISO0.5 Ml 1.3

M3

Sokil 5. Apikal 4-boslug goruntisii. Ursk bosluglarinin 6lgileri norma daxilindadir. Sag
qulaqcigda tromb katlesi gorunmur.
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Oyradici magamlar
-Pulmonar tromboemboliyanin diagnozu

bazan KT angioqgrafiya vasitasile qoyulsa da
bu xestalerde exokardiografiya mutlaq icra
edilmalidir

-Pulmonar tromboemboliya zamani tromb
kiutlasini adatan sagd bosluglarda gorsak da
mutleq sol bosluglar da diggstle muiayina
olunmahdir
-Yeni oral
bosluglarindaki
dcun effektivdir

urak
aritmak

antikoaqulyantlar
tromb katlalerini

Odabiyyat:

1. Mahajan K, Negi P, Asotra S, Dev M.
Right atrial free-floating thrombus in a
patient with acute pulmonary embolism.
BMJ Case Rep. 2016 May
10;2016:bcr2016215414. doi:
10.1136/bcr-2016-215414. PMID:
27166001; PMCID: PMC4885483.

2. Noriko Okahashi, MD, Nozomi
Watanabe, MD, Takahiro Kawamoto,
MD, Yuji Koyama, MD, Nozomi Wada,
MD and Kiyoshi Yoshida, MD.
Simultaneous Systemic/Pulmonary
Embolism Caused by Deep Vein
Thrombosis . J Echocardiogr Vol.3, No.3,
125-127 (2005)

9lave malumatlar.

Muslliflarin tohfalori.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alde edilmasi,
tahlili va ya tafsir, Slyazmanin tartibi, Slyazmanin
muahim intellektual mazmun Ggln tanqidi teftisi,
Statistik tohlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, 9lda edilmis dastak, maliyys ve nazarst:
butin musllifler beraber gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.

Maliyyalasdirma.

Maqalenin hazirlanmasi magsadile aparilan tahlil ve
arasdirmalar Ug¢ln heg¢ bir kanar maliyya olda
edilmemisdir. He¢ bir diger qurum ve ya sponsor
toskilatlar aragdirmanin ve ya tadgiqatin ve ya tahlilin
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dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,

idare edilmasi, tahlili, malumatlarin tafsirinds, habele
alyazmanin hazirlanmasi, nazardan kegirilmasi ve ya
tasdiginda heg¢ bir rola malik olmayib; slyazmanin
nasra teqdim edilmesi haqqginda qerarlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat va materiallarin algatanhigi.

Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
molumatlar (datalar) mdualliflere ve ya jurnalin
redaksiyasina muraciat etmakle alde edils biler.

Bayannamaler.

Etik Komitanin icazasi va malumath razihq.

Her bir istirak¢idan yazili ve ya uydun oldugda sifahi
moalumath raziig alinib. Etik Komits (AKC,
Azarbaycan) bu tahlili tasdiq edib.

Maraglarin toqqugmasi.
Muallif(ler) her hansi maraglarin toqqusmasini bayan
etmayiblar.

Muolliflara dair tafarriiatlar.
akad. C.Abdullayev adina ET Kardiologiya institutu’,
DTX-nin Herbi Tibbi Bas idaresinin Hospitali2

Gondearilib: 14 may 2023-ci il. Qabul edilib: 14 may
2023-cu il. Elektron nasr: 5 oktyabr 2023-ci il.
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omaliyyat olunmamig 52 yasli Truncus arteriosus tip4

xosto

Leman Eyvazli*, Oqtay Musayev?, Firdovsi ibrahimov *

Abstract

Truncus arteriosus (PAVSD) is a congenital heart defect resulting from absence or poor development of
septation and occurs with VSD. It is classified into four types based on the position of pulmonary artery.
Type 4 is characterized by pulmonary atresia. Common coronary arterial trunk supplies the systemic,
pulmonary, and coronary blood flow. In 20% of cases TA is associated with 22q11 Deletion Syndrome
(DiGeorge Syndrome — 33%). This disorder clinically manifests as severe heart failure, arrhythmia, and

right heart failure.

Key words: Truncus arteriosus, MAPCA,Ventricular septal defect

Xulasa

Truncus arteriosus (PAVSD) natamam va ya
ugursuz septasiya naticasinda ve VSD ila
birlikde rast gelinen anadangalma Urak
qusurudur.Pulmonar arteriyanin
pozisiyasina gore 4 tipi klassifikasiya
olunmusdur.Tip 4pulmonar atreziya ile
xarakterizadir.Umumi coronal arterial
trunkus  sistemik,agciyar ve  koronar
perfuziyani temin edir.TA ~20% hallarda
22911 Delesiya Sindromu (Di George
Sindromu-33%) ile yuksak alagaya malikdir.

Yazigma ligiin alaga:

Laman Eyvazli1, Ogtay Musayev1, Firdovsi
ibrahimov 1

1Markazi Klinika, Baki, Azarbaycan

E-mail: leman.eliyeva8394@gmail.com

Bu patologiya ciddi urek catigmazhgi,
aritmiya ve sag urok catismazhgi klinikasi ile
prezents olur.

Acgar sozlar: Truncal arteriya, MAPCA,
Madacikarasi ¢capar defekti

Klinik hal: 52 yash qadin xeste
tengnefaslik,qarinda assit,urekdéyiinma
(NYHA Il f.s) ila klinikamiza muracist edib.
Anadangalma Urak qusuru ve aritmiyasi
oldugunu bildirir. Usagligindan etibaran fiziki
is mahdudiyyeti vardir. Davamli kardioloq
tagibinde olmayib ve mintazem mdualice
almamisdir. 2 ildir covid infeksiyasindan
sonra gikayatlarinin ciddilegdiyini bildirir.
Fizik mUayinada: Rangi avazimisdir. Sagda
agciyoer Uzerinde  tenaffis  seslerinin
azalmasi,solda asagi payda yas xirilt
esidilir. AT-110/65 mmHg, puls- 98v/daq,
SpO2- 72%.Cor tonlari:
artimik,holosistolikkly esidilir.Jugular venoz

© AKJ and The Author(s) 2023. Open Access This article is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License,
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dolgunlug+,qarinda grade Il assit izlanilir.
Barmagqlar tabil gubugu saklindadir, barmaq
uclarinda va agiz strafinda sianoz izlenilir.
Hb-15.2,HCT-52.3,RBC-7,09,WBC-
7.44,PLT-250

kreatin-0.9mg/dl,urea-54 mg/dl,TSH — 10.84
miU/ml,CRP-7.7 mglL,

Adult Echo TIS0OE MI14
561

ATHz

20em

mi
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EKQ: Sayirici aritmiya,taxisistolik forma geyd
edilir.

EXO: Biventrikulyar dilatasiya Vo
hipertrofiya,biatrial dilatasiya ve elongasiya
izlanilir.

TIS0T M4

PSAX:Pulmonar qapaq va arteriya vizualize edile bilmdi
AS5C:Overriding aortave yungul ¢catismazliq jeti izlanilir.

Adult Echo
S5-1

134z

20cm

TSs1.2 Mi 1.1

M3 Ma

A3C :Overriding aorta , perimembranoz VSD(-20mm)
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Adult Echo
56-1

azHz . . M3
20em o

TIS0.6 Ml 1.4

Adult Echo
S55-1

16Hz - " M3 Ma
16cm . + 651

ms1.2 Ml 11

ilkin Diagnoz: Pulmonar atreziya?Truncus arteriosus?UQDC llIf.s.Sayirici aritmiya.Hipotireoz.
KT Angioqgrafiya:
IVS lizerinde overriding ederak ¢ixis gosteran CAT.

RCA —trunkal sinusun sag anterior, LCA —trunkal sinusun-sol posterior hissasindan ¢ixis edir.
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WL: 200 WW: 600 [D]

TA anulus-30mm,bulbus-40mm,Asc-43.
Sagda -4mm, solda- 9mm, 14 mm &l¢ult Mapcalar izlenilir.

MIF 3.9mm

WL: 300 WW: 1500 [CT Bone]

Perimombranoz VSD

WL: 300 WW: 1500 [CT Bong]
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Do6s gefesi KT:Sag terefde pulmonar ostia va saxslarinda stenoz (undercircullation),sol terafde

plethora dilate sol terafli PV

(Overcircullation).

Klinik diagnoz:
-Truncus Arteriorosus tip4.
-Sag Urak gatismazhigi.
-Sayirici aritmiya.
-Hipotireoz

Xoasto kardiocarrahla konsultasiya olundu.

inoperabl dayasrlendirildi ve konservativ
mualice teyin edildi.
Darman mualicesi: Rivaroxaban 20

mqgx1,Digoksin 0.25 mqgx1,Verospiron 50 mg
x2,Furosemid 2ml/20mq x2,5 gin sonra
x1(5gun) tayin edildi.

Noatica: Xasta klinik olarag nisbaten
stabillagdirildi vo dovri kontrollar tovsiyya
olunaraq konservativ mualicasi korreksiya
olunur.

Miizakire:

RV volume yukina hassasdir remodelinga
ugrayib volum yudkinu daha yaxsi tolera
etdiyi halda tezyiq yukuna  qarsl
devamsizdir. 20mm-lik VSD shunti(Total
septumun >20%)RV-ye dusan volume vo
tazyiq yukunu azaldir.

MAPCA : Sagda total MAPCA 0l¢usu-4 mm-
dir bu sol agciyards yetoersiz perfuziyaya
sabab olur. Solda total MAPCA dlgli 23mm
edir. LPA diametr (Ust serhad -22mm). Ham
yeterli MAPCA perfuziyasi, hamda soldaki

81

zoif perfuziyaya kompensator olarag sag
agciyarde hiperventilyasiya izlenir (Sag
torafli pulmonar Hipertenziya)

Hipotireoz bu kompleks qusur zamani
birbasa PVR Uzarinde tesir gdstermasada
,kardiak  outputu  azaldib, pulmonar
sirkulyasiyada sistolik hacm yukunu azaldir
Taqdimatin magqgsadi:
Truncus arteriosus Umumi kongenital drak
qusurlarinda taxminan 1-2% tagkil edir.
Progressiv iraliloyan sianotik urek
catismazhgi, aritmiya, sad Urak yetersizliyi
klinikasl ile gedan multiorgan ¢atismazligina
vo inkisaf geriliyine sabab olan kompleks
urek qusurudur. Bu patologiya yuksek
fataliga malikdir va hayatin erken
dovrunden cerrahi emaliyyat maslahat
gorulir. ®maliyyat olunmamus xastalerds
heyat keyfiyyati va 6mur muddati amaliyyat
olanlarla muqayisade c¢ox asagidir.Buna
baxmayaraq c¢ox nadir hallar olaraq
amaliyyat olunmadigi halda yetigkin yasa
catmis xeste numunaleri adabiyyatda
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bildiriimisdir. Klassifikasiyada an nadir rast
galinan nov- tip 4 durki(batin truncus
arteriosus xastaleri icinds 1% -i tagkil edir )
bu, vyetiskin yasa catmig ve amaliyyat
olmamis xeste numunalari ve calismalar
arasinda da c¢ox az sayili geyd edilmisdir.
Taqdim etdiyimiz xasta da bu, ¢ox nadir rast
galinan hallardan biridir.

Odabiyyat:

1. 2020 ESC Guidelines for the management
of Adult Congenital Heart Disease
(previously Grown-Up Congenital Heart
Disease)

2. https://healthjade.com/truncus-arteriosus/
3.https://lwww.ahajournals.org/doi/10.1161/0
1.CIR.89.1.243
4.https://my.clevelandclinic.org/health/disea
ses/14779-pulmonary-atresia

9lave malumatlar.

Muslliflarin tohfalori.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alde edilmasi,
tahlili ve ya tafsir, Slyazmanin tartibi, Slyazmanin
muahidm intellektual mazmun Ggln tanqidi teftisi,
Statistik tonhlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, Olds edilmis dastek, maliyys ve nazarat:
bitiin musllifler berabar gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.

Maliyysalagdirma.

Magqalenin hazirlanmasi magsadila aparilan tshlil ve
arasdirmalar ug¢lin he¢ bir kanar maliyys olds
edilmamisdir. He¢ bir diger qurum va ya sponsor
toskilatlar aragdirmanin ve ya tadgiqatin va ya tahlilin
dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,
idars edilmasi, tehlili, malumatlarin tafsirinde, habela
alyazmanin hazirlanmasi, nezarden kegirilmasi ve ya
tesdiqginde heg¢ bir rola malik olmayib; alyazmanin
nasro teqdim edilmasi haqqinda qararlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat ve materiallarin algatanhg:.

Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
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	Qulaqcıqların fibrilyasiyasının əmələ gəlməsində sol qulaqcığın struktur remodelləşməsi və fibrozun rolu
	Abstract
	The article discusses structural remodeling and atrial fibrosis in the development of atrial fibrillation (AF). AF occurs most often due to risk factors such as coronary heart disease , arterial hypertension , cardiac insufficiency , mitral vale malfo...
	Special attention is given to the assessment of the function of the left atrium (LA), its enlargement and deformities , playing crucial role in depression of LA pumping function. It is noted that expansion of LA cavity with the increase in myocardial ...
	Key words: atrial fibrillation, atrial fibrosis, left atrium,left ventricle, galectin-3, aldosterone, chronic heart failure
	Xülasə:
	Məqalədə qulaqcıqların fibrilyasiyasının (QF) əmələ gəlməsində rolu olan qulaqcıqların struktur remodelləşməsinə və fibrozuna aid olan məsələlər müzakirə edilir. QF-nın əmələ gəlməsinin əsas risk faktorları ürəyin işemik xəstəliyi, arterial hipertenzi...
	Açar sözlər: qulaqcıqların fibrilyasiyası, ,qulaqcıqların fibrozu, sol qulaqcıq,sol mədəcik ,qalektin -3,aldosteron , xroniki ürək çatışmazlığı.
	Qulaqcıqların fibrillyasiyası (QF) – klinik praktikada ən çox yayılmış ürək ritminin pozğunluğudur . Pasiyentlərin yaşı artdıqca bu aritmiya da artaraq ürək xəstəliklərində onun yayılması 0,4-1% təşkil edir. QF olan pasiyentlərin 70%-i 65-85 yaş kateq...
	QF inkişaf mexanizmlərini tam başa düşmək üçün sol qulaqcığın(SQ) fiziologiyasını və struktur xüsusiyyətlərini xatırlamaq zəruridir.
	SQ-ın  əsas vəzifəsi sol mədəciyin (SM) dolmasını təmin etməkdən ibarətdir. Bu kameralar bütün kardiosikl boyunca qarşılıqlı əlaqədə olduğuna görə  SQ-ın  bütün işi üç hissəyə bölünə bilər. SM sistolası zamanı qapalı mitral qapağın zirvəyə doğru yerdə...
	SQ-ın effektiv funksiyası bir neçə faktorla modullaşdırılır. Belə ki, dolma fazasına SM-in sistolası zamanı SQ-ın  gərilməsi (compliance), həmçinin SM əsasının sistola zamanı zirvəyə doğru yerdəyişmə amplitudası, yəni onun yığılması təsir göstərir [7]...
	Sağlam şəxslərdə SQ-ın bu üç fazası müvafiq olaraq  (dolma, axın və nasos)  təxminən 40%, 35% və 25% təşkil edir  [9]. Lakin SM-in  dolması şərtləri dəyişdikdə bu nisbət korreksiyaya uğrayır və  SM-in vurğu həcmini qorumağa  imkan yaradır [10].
	SQ-ın  kontraktil funksiyasına əzələ liflərinin yığılması və qulaqcıqdaxili təzyiqin ölçüsü təsir göstərir. Frank-Starlinq qanununa görə SQ-da təzyiqin artması miokard liflərinin  daha çox gərilməsinə və nəticədə yığılmanın yaxşılaşması hesabına SQ na...
	SQ boşluğunun genişlənməsi qulaqcıqların fibrilyasiyası riskinin, ürək çatışmazlığının, işemik insultun, ürək-damar səbəbləri nəticəsində hospitalizasiyanın və ölüm risklərinin artması ilə nəticələnə bilər [13].
	QF-nın inkişafı müxtəlif patoloji mexanizmlərə əsaslanır: hemodinamik pozğunluqlar, qulaqcıqlarda struktur dəyişiklikləri, miokardın elektrik qeyri-həmcinsliyi. Miokardda fibrozun əmələ gəlməsi QF-nın  formalaşmasının və inkişafının həlledici amilidir.
	АR1С (Atherosclerosis Risk in Communities Study) prospektiv populyasiya tədqiqatında nümayiş edilmişdir ki, MS (metabolik sindrom) QF-nın inkişaf etmə riskini 67% artırır [14]. MS-un əsas komponentlərindən biri arterial hipertenziyadır (AH). Arterial ...
	Hal-hazıradək aldosteronun hansı mexanizmlər hesabına  fibrozun inkişafına səbəb olması tam olaraq aydın deyil. Siçanlarda damar divarları səviyyəsində və miokardda aldosteronun proiltihab  və profibrogen təsirinin həyata keçirilməsində qalektin-3-ün ...
	Qalektin-3 – müvafiq patoloji halların inkişafı ilə miokardda, ağciyərlərdə, böyrəklərdə, qaraciyərdə fibrozun inkişafında iştirak edən fibroblastların və kollagen sintezinin aktivləşdirilməsində güclü amil olan lektin ailəsinin zülalıdır. Klinik tədq...
	2014-cü ildə QF olan pasiyentlərdə galektin-3-ün səviyyəsinin ümumi populyasiyaya nisbətən 3 dəfə yüksək olduğunu təsdiq edən ilk məlumatlar dərc edilmişdir. Fremingem tədqiqatında 3306 iştirakçının 10 illik müşahidəsi zamanı müəyyən edilmişdir ki, 25...
	Ənənəvi olaraq XÜÇ (xroniki ürək çatışmazlığı) və onun ağırlığı sol mədəciyin  (SM) sistolik funksiyasının zəifləməsi  ilə əlaqədar olan  atım fraksiyasının (AF) azalması ilə qiymətləndirlir. Lakin xəstələrdə qan dövranı çatışmazlığı əlamətlərini SM-i...
	Diastolik XÜÇ-nın sistolik XÜÇ-dan heç bir klinik fərqi yoxdur. Diastolik XÜÇ AF> 50% olduğu hallarda şübhə edilə bilər və ürək çatışmazlığının tipik təzahürləri ilə klinik mənzərəsi aydın görünür: təngnəfəslik, ortopnoe, ödemlər və s. Exokardioqrafiy...
	XÜÇ-nın inkişaf etməsinin səbəbi renin-angiotenzin-aldosteron sisteminin (RAAS) hiperaktivliyidır. XÜÇ-nın inkişaf etməsinin ilkin mərhələlərində simpatoadrenal sistemin (SAS) aktivləşməsi və RAAS-nin hiperaktivliyi adaptiv-kompensator xarakter daşıyı...
	Ürək çatışmazlığı inkişaf etdikcə angiotenzin-II lokal sintezi artır. Bu, SM divarının son diastolik gərginliyinin yüksəlməsinə, onun divar sərtliyinin artmasına və diastola zamanı divarının elastikliyinin azalmasına gətirib çıxarır. Bundan başqa miok...
	Angiotenzin II-nin  fəaliyyətinə əhəmiyyətli dərəcədə təsir edən RAAS-nin əsas komponenti olan angiotensin çevirən fermentdir (ACF).
	Miokardda toxuma ACF aktivliyi DD genotipi olan şəxslərdə də əhəmiyyətli dərəcədə yüksəkdir [3]. ACF-in təsiri altında angiotenzin I-dən əmələ gələn angiotenzin II  angiotensinazanın təsiri altında fraqmentlərə parçalanan son dərəcə qısa ömürlü birləş...
	Fibroz dedikdə kollagen fraksiyasının 2-3 dəfə artması başa düşülür, başqa sözlə desək  bu, kollagen sintezinin onun parçalanmasından üstün olmasıdır. Kollagen nə qədər çox olarsa, miokard divarının sərtliyi də o qədər çox olur. Buna görə də fibrozun ...
	Angiotensinin fibroza təsiri müxtəlif mediatorlar vasitəsilə ifadə oluna bilər. Bu rol üçün əsas namizədlər transformasiyaedici (dəyişilən) artım faktoru-b1 (TGF-b1) və osteopontindir [41]. Güman edilir ki, angiotenzin II-nin təsirinin ilkin mediatoru...
	Kardial fibroblastların fenotipini və funksiyasını dəyişdirən humoral amillərin (angiotenzin II, fibroblast artımının  bazal amili, TGF-β1, katexolaminlər və insulinə bənzər artım amili) təsiri fibroblastların proliferasiyasına (yayılmasına) və ekstra...
	Elmi dairələrdə XÜÇ olan xəstələrdə angiotenzin II reseptorlarının antaqonistlərinin (ARA II) istifadə edilməsi məsələsi uzun müddət müzakirə mövzusu olmuşdur. XÜÇ-da ARA II istifadəsi üçün iki strategiya mümkün görünürdü: ACF inhibitorları ilə birlik...
	ARA II və ya ACF inhibitorlarının səbəb olduğu RAAS blokadası qulaqcıqların fibroz proseslərinin ləngiməsinə, sol qulaqcıqda təzyiqin düşməsinə, qulaqcıqların ektopik aktivliyin azalmasına gətirib çıxarır. ACF inhibitorları angiotenzin II sintezinin ə...
	ACF inhibitorları ilə uzun müddətli terapiya ürəyin SM miokardının hipertrofiyasının reqressiyasına kömək edir. Ürəyin SM hipertrofiyasına olan təsirinə  görə ACF inhibitorları ARA II-yə bərabərdir. Lakin ürəyin SM miokardının kütləsini azaldan prepar...
	Fremingem tədqiqatının nətiələrinə görə sol qulaqcığın (SQ) böyüməsi zamanı qulaqcıqların fibrilasiyası (QF) riski 2 dəfə artır. SQ ölçüsü ≥50 mm çox olması kritik hesab olunur, çünki belə ölçülərdə sinus ritminin bərpası və saxlanılması olduqca çətin...
	SQ ölçülərinin və həcminin kəmiyyətcə qiymətləndirilməsi onun mürəkkəb quruluşuna  görə çətin ola bilər. SQ-ın ölçüsü adətən bir ölçülü (M-rejimi) və iki ölçülü (2D) exokardioqrafiya (ExoKG) rejimində müəyyən edilir. Apikal yanaşmadan 2D ExoKG rejimin...
	Welles C.C. ürək çatışmazlığı səbəbindən  hospitalizasiyanın prediktoru  kimi ExoKQ vasitəsilə  SQ-ın funksional indeksini (LAFI) hesablamağı və SQ-ın funksiyasını qiymətləndirməyi təklif etmişlər. Müəlliflər aşkar etmişlər ki, LAFI funksional indeksi...
	Hal- hazırda, radiotezlikli kateter ablasiyası (KA) QF olan  bir çox pasiyentlər üçün uğurlu müalicə üsulu hesab edilir. Lakin,  əməliyyat keçirən pasiyentlərin təxminən 1/3-də hətta bir neçə prosedurdan sonra belə QF residivləri yaranır [49, 50]. QF-...
	Davamlı QF və  ablasiyadan sonra QF residivinin fibrozla bağlı olması  [52], əməliyyatdan öncə SQ fibrozunun öyrənilməsi  ilkin və ya təkrar ablyasiya üçün pasiyentin seçimində müsbət rol oynaya bilər.
	Bu yaxınlarda dərc edilmiş prospektiv kohort tədqiqatda [53] müəyyən edilmişdir ki, SQ-da kiçikvoltajlı  zonaların   sahəsinin 30%-dən çox olması ilkin KA aparıldıqdan sonra birinci il ərzində residivin güclü prediktoru hesab edilir. Bununla bağlı Giz...
	Beləliklə, hal hazırda fibrogen təsirə malik olan bir sıra humoral amillər müəyyən edilmişdir: angiotenzin II, aldosteron, galektin-3, transformasiyaedici artım amili-beta 1 (TGF-beta1), trombositar artım amili (PDGF) və birləşdirici toxuma artım amil...
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	Sinkoplu xəstələrə kardioloji yanaşma və müalicə prinsipləri
	Xülasə
	Sinkop sürətli başlayan, qısa müddətli və spontan tam yaxşılaşma ilə xarakterizə olunan, serebral hipoperfuziyaya bağlı yaranan huşun tranzitor itməsidir (HTİ). Sinkop və digər klinik hallar arasında bir çox oxşar xüsusiyyətlər mövcuddur. Bu qrup xəst...
	huşsuzluq müddətində amneziya, hərəkət funksiyalarına nəzarətin itirilməsi, cavab vermək qabiliyyətin olmaması və müddətin qısa olması ilə xarakterizə olunur. Presinkop anlayışı iki mənada istifadə olunur; sinkopda huşun itməsindən əvvəl görülən simpt...
	Açar sözlər: sinkop, patofiziologiya, müalicə
	Giriş
	Bayılma (sinkop) ümumi və geniş yayılmış bir tibbi problemdir. Amerika Birləşmiş Ştatlarında xəstəxanaya müraciət səbəblərinin 6%-ni, təcili yardıma müraciət səbəblərinin 3%-ni təşkil edir (1). Sinkop sürətli başlayan, qısa müddətli və spontan tam yax...
	Cədvəl 1. Huşun tranzitor itməsi kontekstində sinkop.
	HTİ – huşun tranzitor itməsi, TİH – tranzitor işemik həmlə.
	Bu şkala, anormal EKQ əlamətləri (yeni dəyişiklik və sinusdan kənar ritm), anamnezində DÜÇ, dispnoe, hematokrit dəyərinin 30%-nin altında olması və hipotenziya (sistolik AT<90 mmHg) parametrlərindən ibarətdir. Bir başqa çalışmada, New York Ürək Cəmiyy...
	(NYHA) sinif 3-4 491 DÜÇ xəstəsinin 1 illik ölüm sinkop olanlarda 45%, sinkop olmayanlarda isə 12% nisbətində izlənildi (8).
	Bu icmalda kardioloji mütəxəssisləri tərəfindən sinkopun dəyərləndirilməsi, differensial diaqnostikası və mülicəsinə nəzər salınacaq.
	Cədvəl 2. Sinkop ilə qarışdırıla bilinən klinik hallar
	Təsnifat
	Sinkop, ref ı altında 3 ana qrupta təsnifləndirilə leks (sinir vasitəçiliyi) sinkop, ortostatik hipotenziyaya bağlı sinkop və kardiak sinkop (kardiovaskulyar) başlıqlar bilər.
	Refleks (sinir vasitəçiliyi) Sinkop:
	Refleks sinkop, normalda qan dövranın nəzarətində yararlı olan kardiovaskulyar reflekslərin bir qıcığa qarşı keçici olaraq çalışmaması halda meydana gələn və vazodilatasiyaya və/və ya bradikardiyaya yol açan və bunun nəticəsində arterial təzyiqi və ql...
	Vazovaqal sinkop: Emosional stress (qorxu, somatik və ya visseral ağrı, alətlər, qan fobiyası) və ya ortostatik stressin ardından sinkop yaranırsa və tipik prodrom ilə əlaqəlidirsə vazovaqal sinkop diaqnozu qoyulur.
	Situasional sinkop: Müəyyən olunmuş xüsusi qıcıqlar sırasında və ya qıcıqlardan qısa bir müddət sonra sinkop görülürsə situasional sinkop diaqnozu qoyulur. Öskürmə, asqırma, qastrointestinal stimulyasiya (udqunma, defekasiya), sidik ifrazı (sidik ifra...
	Karotis sinus sinkopu (KSS) və qeyri klassik formalar (prodrom əlamətləri və/və ya müəyyən olunmuş qıcıq və/və ya tipik mənzərənin olmaması) da refleks sinkop qrupunda yer almaqda-dır.
	Ortostatik Hipotenziyaya Bağlı Sinkop
	Sinkop ayağa qalxınca meydana gəlir və ortostatik hipotenziyaya (OH) huşun itməsi müşayiət edirsə ortostatik sinkop diaqnozu qoyulur. Dərmana bağlı (vazodilatatorlar, diuretiklər, fenotiazinlər, antidepressantlar), mayenin azalması (hemorragiya, diare...
	Kardiovaskulyar sinkop
	Aritmiyalar, ürək atımını və serebral qan axımıını azaldarak hemodinamikanın pozulmasına səbəb ola bilər. Aritmik sinkop səbəbləri bradikardiyalar (bradikardiya/taxikardiya sindromu daxil olmaqla sinus düyünun disfunksiyası, atrioventrikulyar keçiric...
	Sinkopun 34% hallarında səbəbi müəyyən edilməmişdir. Bu cür sinkop səbəbi bilinməyən və ya idiopatik sinkop olaraq diaqnoz qoyulur.
	Cədvəl 3. EKQ vasitəsi ilə aritmiyaya bağlı sinkop diaqnozu.
	Diaqnoz
	HTİ görülən xəstənin anamnezini diqqətlə alınaraq supin və ortostatik AT ölçülməli, EKQ daxil fiziki müayinə diqqətli aparılmalıdır. 40 yaş üstündə xəstələrdə karotid sinus masajı, aritmik sinkop şübhəsi varsa dərhal EKQ monitorizasiyası, qabaqcadan b...
	Anamnezdə önəmli xüsusiyyətlər
	Tutma keçirmədən əvvəlki vəziyyətin soruşulması (vəziyyət, fəaliyyət, meyl amilləri), tutmanın əvvəlində görülən halların soruşulması (ürəkbulanma, qusma, abdominal şikayətlər, üşümə hissi, tərləmə, aura, boyun və çiyinlərdə ağrı, görmədə toranlıq, ba...
	Anamnezində ailədə ani ölüm, anadangəlmə aritmogenik ürək xəstəliyi və ya bayılma anamnezi, keçirmiş ürək xəstəliyi, nevroloji anamnez, metabolik pozulmalar, dərmanlar (QT intervalı uzadan və s.), alkoqol istifadəsi və sinkopun təkrarlanmasında ilk ep...
	İlkin dəyərləndirmədə diaqnozun təyin edilməsində əsas klinik xüsusiyyətlər
	Sinir mənşəli sinkopda ürək xəstəliyin olmaması, uzun müddət təkrarlanan sinkop anamnezi, ani və gözlənilməz, xoşagəlməz görüntü, eşitmə, qoxualma və ağrıdan sonra yaranması, uzun müddət ayaqda qalma və ya adam çox və sıx, isti olan mühitlərdə yaranma...
	Elektrokardioqramma: Sinkopda əvəzolunmaz diaqnostik vasitədir. Xüsusi olaraq kardiak sinkopdan şübhələndiyindən diqqətli dəyərləndirilməsi lazımdır. Aritmik sinkop əlamətləri araşdırılmalıdır (Cədvəl 3). Sinkop, kardiak işemiyasına bağlıdırsa EKQ-də ...
	Exokardioqrafiya: Struktur ürək xəstəliyindən şübhəli xəstələrdə diaqnoz və risk sinifləndirilməsi üçün exokardioqrafiyaya göstəriş vardır. Ciddi aort darlığı, hipertrofik kardiomiopatiya, obstruktiv ürək şişləri vəya tromboz, perikardial tamponada, a...
	Karotid Sinus Masajı (KSM): İlk dəyərləndirmədə etiologiyası aydın olmayan 40 yaş üstü və refleks mexanizması ilə əlaqəli ola bilən sinkoplu xəstələrdə tövsiyyə edilir. Karotid arteriya xəstəliyində ikincili insult riski olan xəstələrdə bu test olunma...
	Ortostatik sınaq: Uzanmış vəziyyətdən dik vəziyyətə keçdiyində qanın döş qəfəsindən aşağı ətraflara və qarın boşluğuna yerdəyişməsinə səbəb olur ki, bu da venoz dönüşün və kardiak outputun azalmasına səbəb olur. Kompensasiya mexanizmlərin olmaması hal...
	Aktiv durma: bu test ortostatik dözümsüzlüyün müxtəlif tiplərin diaqnostikasında istifadə edilir. Sfiqmomanometr OH-nın klassik və geciktirilmiş tiplərin diaqnostikasında yararlıdır. Bazal səviyyələrdən sistolik AT-nin 20 mm c.st və/və ya diastolik AT...
	Tilt-Masa Testi: Labolator şəraitdə nevroloji səbəbli refleksin əldə edilməsini təmin ədər. Tilt testi, yüksək riskli (məs. fiziki zədələnməni görünmə ehtimalı) açıqlanmayan tək bir sinkop epizodu keçirən və ya struktur ürək xəstəliyi yoxsa və ya sink...
	Qan təzyiqinin 24 saatlıq ambulator və evdə monitorinqi (ABPM və HBPM). Getdiqcə daha çox arterial hipertenziyanın diaqnostikasında və müalicəsinin monitoringində istifadə edilir (21). OH-nin avtonom pozulması olan xəstələrdə qan təzyiqinin gecə “non-...
	EKQ monitorizasiyası: EKQ monitorizasiyası, aralıq bradi- və ya taxiaritmiyaların diaqnostikasında istifadə olunan bir üsuldur. Bu gün bir neçə EKQ ambulator monitorizasiyası sistemi istifadə olunur. Bunları bu şəkildə göstərmək olar (27). 1. Xəstəxan...
	Elektrofizioloji Çalışması (EFÇ): Sinkop olan 625 nəfər xəstəni əhatə edən bir 8 çalışmanın icmalından məlum oldu ki, müsbət EFÇ nəticələri əsasən struktur ürək xəstəliləri olanlarda qeydə alınmışdır (28). Son illər uzun müddətli EKQ monitorinqi kimi ...
	Cədvəl 4. EFÇ və ya Tilt seçimində xəstə xüsusiyyətləri.
	Adenozin Trifosfat (ATP) Testi: Elektrokardioqrafik monitorizasiya altında ATP (və ya adenozin), sürətli olaraq 20 mq bolus vena daxili inyeksiya edilir. 6 saniyədən uzun sürən asistoliya və ya 10 saniyədən uzun sürən AV blokada testin anormal olduğun...
	Ventrikulyal Sinial-ortalama Elektrokardioqramma: Ümumi olaraq bu testin sinkop səbəblərini müəyyən etməkdə diaqnostik olmadığını qəbul edilir. Struktur ürək xəstəliyin sübutu olmayan sinkoplu xəstələrdə bu texnika elektrofizioloji çalışmalarda rəhbər...
	Fiziki yük testi: Fiziki yük əsnasında və ya fiziki yükdən dərhal sonra sinkop epizodu keçirən xəstələrdə tövsiyyə edilir. Sinkoplu xəstələrdə fiziki yük testin rutin istifadəsi barəsində məlumatlar olmadığı üçün fiziki yük əsnasında və ya fiziki yükd...
	Kardiak Kateterizasiya və Angioqrafiya: Sinkoplu xəstələrdə eyni zamanda obstruktiv koronar arteriya xəsətəliyi mövcuddursa koronar angioqrafiya sinkop halların təkrarlanmasını azaltmır. Sinkopun etiologiyasının araşdırılmasında koronar angioqrafiya t...
	Nevroloji və Psixiatrik Dəyərləndirilmə: Sinkop ilə uzlaşmayan bir huşun itməsi, epilepsiya səbəbli HTI təsvir edən xəstələr üçün nevroloji konsultasiyanın göstərişi var. Serebrovaskulyar defisit sindromu və ya avtonom disfunksiya səbəbəbi ilə yaranan...
	Şübhəli və ya bilinən ürək xəstəliyi, aritmiyanı təsdiq edən bazal EKQ dəyişiklikləri, fiziki yük və uzanmış vəziyyətlərdə yaranan sinkop halları, ciddi yaralanmaya səbəb olan sinkop, ailə anamnezində ani ölüm hekayəsi olan xəstələr, ürək xəstəliyi yo...
	Müalicə
	Müalicənin ümumi işci sxemi risk stratifikasiyanın müəyyən edilməsinə və mümkün olduğunda spesifik mexanizmaların aşkar edilməsinə əsaslanır. Aşağıda göstərilən üç prinsip diqqətə alınmalıdır: 1. Sinkop residivlərin qarşının alınmasına yönəlmiş müalic...
	Sinkopun müalicəsi
	Diaqnostik qiymətləndirmə
	Proqnozlaşdırılmağı   Proqnozlaşdırılmağı           kardiak                 struktur                            KAX, DKMP, HKMP,
	mümkün olmayan      mümkün olan və ya         aritmiyalar          (kardiak və ya                       ASMKMP, LQTS
	və ya tez-tez baş          nadir hallarda                                           kardiopulmonar)                   Bruqada sindromu
	verən                      baş verən
	Cədvəl 5. Sinkopun risk stratifikasiyasına və spesifik mexanizmalarına əsaslanmış müalicəni ümumi işçi sxemi; AKÖ – ani kardiak ölüm, DKMP – dilatasion kardiomiopatiya, EKQ – elektrokardoqrafik, HKMP – hipertrofik kardiomiopatiya, İCD – implantasiyaol...
	Refleks sinkopun müalicəsi: Əksər refleks sinkopların gedişatı xoşxassəlidir. Sinkopun xoşxassəli olmasının əmin olunduqdan sonra adətən qeyri farmokoloji müalicə təyin edilir Proqnozu müəyyənləşdirilməsi mümkün olmayan sinkoplar bəzən əlilliyə gətirə...
	Gənc
	Cədvəl 6. Refleks sinkopun müalicəsində (xəstənin anamnezinə və testlərinə əsaslanmış) yaşı, bayılmanın ağırlıq dərəcəsini və kliniki formaları nəzərə alaraq praktiki qərarın qəbul edilməsində sxematik alqoritm. Gənc 40 yaşdan az, yaşlı isə 60 yaşdan ...
	Ortostatik Hipotenziyanın Müalicəsi: Kifayət miqdarda su və duz qəbulu, əgər ehtiyac olarsa köməkçi müalicə olaraq midodrin, fludrokortizon təyin olunmalıdır. Venoz göllənmənin qabağının alınması üçün qarın qurşaqları (abdominal qurşaqlar və/və ya var...
	Kardiak pacemaker: düzəldilə bilən səbəbi olmayan sinus arestinə bağlı sinkopu olanlarda (simptom-EKQ yoxlaması ilə) və sinus düyün xəstəliyində, sinkop və anormal CSNRT-si olan sinus düyün xəstəliyində, sinkopu olan və asimptomatik fasilələri 3 saniy...
	Kateter ablasiyası: Struktur ürək xəstəliyi olmayan, aritmiya və simptom korrelyasiyasını EKQ ilə göstərilən SVT və VT xəstələrində kateter ablasiyası göstərişdir (atrial fibrilyasiya bir istisnadır). Sürətli mədəcik reaksiya ilə atrial fibrilyasiyaya...
	Antiaritmik dərman müalicəsi: Sürətli mədəcik reaksiya ilə atrial fibrilyasiyaya bağlı sinkopu olan xəstələrdə, nəbz kontrolu təmin edən dərmanlar daxil olmaqla antiaritmik dərman müalicəsi göstərişdir. Kateter ablasiyası icra edilmədiyi vəya uğursuz ...
	İmplantable Cardioverter Defibrilyator (İCD): Struktur ürək xəstəliyi və sübut edilmiş VT-si olan xəstələrdə, anamnezində miokard infarktı olan xəstələrdə, EFÇ-da xroniki monomorfik VT-nin başlaması halında İCD göstərişdir. Genetik kardiomiopatiyaları...
	Sinkopun dəyərləndirilməsində algoritmik yanaşma ön planda tutulmalıdır. Sinkop epizodu müəyyən edildikdən sonra etioloji diaqnoz təyin edilməli, risklər qiymətləndirilməlidir və yüksək riskli xəstələr yaxından izlənilməlidir. Müalicədə əsas prinsip s...
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