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Anemik sindromlu xroniki urak catismazhginin
terapiyasinin aktual problemlari

Quliyev F. 8.1, Zahidova K.X.2

Xroniki Urak ¢atismazliginin (XUC) bazis terapiyasi xastalerin dliim ve hospitalizasiya hallarinin tezliyini
heg ds azalltmamisdi. UC diagnozu goyulmus xastalarin 50%-zi sonraki 4 il arzinds dlirler. XUC zamani
birillik 8lim 20% ve agir XUC hallarinda 50-60% olmusdur [1,2 ].

Coxmerkazli tadgigatlardan XUC ils olan xastslerin gixarilmasinin sababini klinisistler anemiya ile tasdig-
lamiglar.[3]. Trayllardan xestalarin gixarilmasinin sababi anemiya ile slagader mualiceya qgarsi inkisaf
edan reziztentlik idi.Hallarin goxusunda ise anemiya korreksiya edilmamisdir [4]. ©vvalki meta-analizlarin
malumatina gbre anemiya sistolik ve diastolik Urak ¢atismazliginda eyni tezlikle rast galir ve har iki for-
mada 6limun prediktoru sayilir [5]. Bu ¢ox diskusiyon sualdir: anemiya UC mediatorudur ve yaxud agir-
hginin markeridir [6]. XUC ils olan xastelarde anemiyanin sebabi multifaktorludur: renal catismazliq daxil
olaraq, hemodilyusiya, ACF ingibitorlarinin teyini, antiagreqantlar, demirin azad edilmasinin ve utilizasi-
yasinin pozulmasi, xroniki immunodefisit, sitokinlerin aktivasiyasi ile bagh,an ¢ox SNF- [] simuk iliyinin
disfunksiyasi [7,8,9,10,11].

Acar sozlari: Anemik sindromu, xroniki Urek ¢atismazhgi, bazis terapiyasi, simuk iliyi

Xroniki trak catismazhginin (XUC) bazis te-
rapiyasi xastelarin 6lim ve hospitalizasiya
hallarinin tezliyini heg de azalltmamisdi. UC
diagnozu goyulmus xastalarin 50%-zI sonra-
ki 4 il arzinde olirler. XUC zamani birillik
6liim 20% va agir XUC hallarinda 50-60% ol-
musdur [1,2 ].

Coxmerkazli tadgigatlardan XUC ile olan
xastalarin cixarilmasinin sababini klinisistlor
anemiya il tesdiglamisler.[3]. Trayllardan
xastalarin ¢ixarilmasinin sababi anemiya ila
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alagadar mualicays qarsi inkisaf eden reziz-
tentlik idi.Hallarin ¢oxusunda ise anemiya
korreksiya edilmemigdir [4]. ©vvalki meta-
analizlarin malumatina gére anemiya sistolik
vo diastolik urak ¢atismazliginda eyni tezlik-
Ia rast galir va har iki formada 6limun pre-
diktoru sayilir [5]. Bu gox diskusiyon sualdir:
anemiya UC mediatorudur va yaxud agirhgi-
nin markeridir [6]. XUC ilo olan xastslorde
anemiyanin sababi multifaktorludur: renal
catismazhg daxil olarag, hemodilyusiya,
ACF ingibitorlarinin tayini, antiagreqgantlar,
damirin azad edilmasinin va utilizasiyasinin
pozulmasi, xroniki immunodefisit, sitokinlerin
aktivasiyasi ile bagli,en gox SNF- [] simuk
iliyinin disfunksiyasi [7,8,9,10,11].

H.Curm 06z tadgiqatlarinda subut etmisdir ki,
hemoglobinin (Hb) har 1 g/dl azalmasi 6lum
riskini 30% coxaldir (p <0,001)[12].
Beloliklo rezistent XUC-In bazis terapiyasi
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zamani ilk névbada anemiyanin sababi aras-
dirihb ya korreksiyasi apariimalidir. Anemi-
yanin inkisafinin esas mexanizmlarindan biri
sitokinlerin ifrazinin yuksalmaesidir, hansi ki
eritropoetinin (EPO) aktivliyinin azalmasi ile,
sumuk iliyindas eritrositlarin yaranmasi ve de-
mirin metabolizmi ile assosiasiya edir. Butln
bu sabablars gére XUC zamani anemiyanin
terapiyasinda asas yeri eritropoezi stimulya
edan vasitalar (ESV) tutur.

EPO - boyraklarin gabiq gatindan hasil edi-
lan hormondur, hansi Ki eritrositlarin sintezini
vo periferik oksigenasiyani requlyasiya
edir.[13,14].EPO- ¢akisi 30,4 kD olan glikop-
roteindir. EPO sintez edan gen 7g21 loku-
sunda askar edilib. Qanaxmalarda, muxtalif
anemik hallarda (demir, folat ve B12 defisitli
anemiyalarda,boyraklerin  isemiyasinda,hi-
poksiyalarda,) boyraklar terafinden EPO ha-
sili coxalir. Anemiyanin XUC zamani 8lim
riskinin artmasi ile baglihginin potensial me-
xanizmlari madaciklerarin yukinun dayisik-
likleri ile ve miokard strukturuna neyrohor-
monal aktivasiyanin ve yaxud azad radi-
kalllarin ¢cixarilmasinin azalmasinin tesiri ilo
baghdir.

Anemiya miokardin daha da agir zadslan-
masinin markeri ola bilar.[15]. Hb nazara ¢ar-
pan (4-5 g/dl) azalmasi natrium va mayenin
langimasi,renal gan dévraninin ve yumagqciq
filtrasiyasinin siratinin azalmasi, ve neyro-
humoral aktivasiyanin alamatleri ile assosi-
asiya edir, hatta ager kardial patologiya ol-
madiqda belsa [16].

Anemiya, Urayin xroniki xastaliyi oldugda, sol
madaciyin (SM) hipertrofiyasina, sistolik
funksiyasinin pozulmasina va uUrayin yigiima
gabilyatinin pislesmasina sabab ola biler, va
SM hipertrofiyasi ise diastolik disfunksiyanin
inkisafi ile naticalanir [17,18]. XUC zamani
anemiya fiziki yiklanmaya qarsi toleranthiga
tosir edir,hansi ki UC kompensasiyasinin so-
babidir [19]. Bundan basqa malumatlar var
ki,demirdefisitli anemiya endoteli funksiyasi-
nin pozulmasinin sabab ola bilar [20].

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2012

XUC olan xsstslards, renin-angiotenzin-al-
dosteron sisteminin aktivlegmasi naticisinda
inkisaf edan renal gan dovraninin azalmasi
ve boyrek kanalciglarinda natriumun reab-
sorbsiyasinin yuksalmasi EPO ifrazini faal-
lasdirir [21].Yansen ve muslliflor bdyraklarin
yumagciq filtrasiyasinin sureti va qan serru-
munda EPO saviyyasinin arasinda geri kor-
relyasiya baglihgi yaratmiglar [22]. F.Fyhrqu-
ist apardig tedgigatda XUC olan xastslerde
ACF ingibitoru enalaprills terapiya naticasin-
da EPO saviyysasinin normallasmasini gos-
tormisdir[23].Diger muallifler ise ACF ingibi-
torlari ile aparilan terapyanin, XUC olan xes-
teloerde, aksina EPO savyyasinin azalmasina
sabab olmasini taqdim etmigler. Bu malu-
matlar ise mibahisslidir. XUC ile anemik pa-
siyentlarde renal gan dovraninin azalmasi
ve proksimal bdyrak kanalciglarinda natri-
umun reabsorbsiyasinin artmasi zasrdabin
hacminin ¢goxalmasi ve hemodilyusiya ile ne-
ticalonir,axirinci ise hemotokritin azalmazi
ve anemiya ile musayat edilir [21]. Belalikla
anemiya, neyrohormonal pozulmalarin ne-
zors garpan indikatoru olaraq EPO ifrazinini
kompensator yuksaldir.Aparilan tedqgigatlar-
da gosterilib ki, XUC zamani bu gormonun
soviyyasi ve UC simptomlarinin agirhgr diiz
mutenasibdadir[24,25 ].

Diger Klinisistler isa 6z tadgiqatlarinda gos-
toribler ki, anemik XUC ile olan xestelerde
EPO saviyyasi, aksina azalir ve bu da bdy-
roklerin funksiyasinin pozulmasini gdsterir
[21]. XUC xastolorinin yarisinin boyrak pato-
logiyasi ile aziyyst gakmasi malumdur.

XUC zamani EPO saviyyasinin azalmasinin
sababini izah edoan basga hipotezs ise sito-
kinlaerin aktivasiyasidir, an ¢ox da $SNF-[].
SNF-[] immunodepressiya yaradir, EPO sin-
tezini de azaldir va qirmizi sUimuk iliyinin
funksiyasini pozur,axirinci ise eritropoez po-
zulmalarina sabab olur [7]. SNF-[] r septor-
larin EPO hassaslgini azaldir,demirin azad
olmasini ve utilizasiyasini pozur [7-9]. A.Bol-
ger ve mual. XUC agirhgi, Hb seviyyasinin
azalmasi va sitokin aktivasiyasi arasinda six
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baglilig subut etmisdir [10 ]. XUC zamani
agir anemiya sumduk iliyinde endogen EPO
cavabinin azalmasinin gostericisidir.
Quliyev F.©.ve mual.apardig! tadgigatlarda
XUC NYHA lII-1V f.s.xastslerde subut etmis-
dirler ki, bdyraklarin funksiyasinin pozulmasi
zamani1,EPO saviyyasinin azalmasi kreatini-
nin saviyyasinin artmasi ile mugayisedada
daha erkan geyd edilir. Bu ise XUC zamani
boyreklerin zedalanmasinin erkan markeri
ola biler [27].

Belalikla, klinisistlarin malumatlari aksinadir
ve mubahisalidir. Bizim apardigimiz tadqi-
gatlarin naticesi XUC ve anemiya xastalerin-
da EPO-nin gan zardabinda, kompensator
olaraq anemiyaya cavab kimi,avval artmasi-
ni,sonra isa aksina azalmasini géstarmisdir.
Klinisistlarin akseriyyati ise daha ¢ox demir
defisitine 6nam verirlor. Bu hallar ise alimen-
tar catismazlhigla,az absorbsiya ve kardial
kaxeksiya ile baghdir [28]. Bundan slave ise
oral antikoaqulyantlarin ve aspirinin gabulu
mikroskopik ganaxmalar vere biler,axirinci
ise demirdefisitli anemiya ile naticalenir. Su-
muk iliyinin biopsiysinin istifadasi ile aparilan
muasir miayine gostermisdir ki,XUC ile olan
xastalarin yarisinda demir defisiti vardir [ 29].
Damirin ise catmayan mobilizasiyas! sitokin
aktivasiyasi yaradir [6].

Belalikla, mualice strategiyasi demirterapi-
yasina ve EPO nazaratina istigamatlanmali-
dir.

EPO tayinatinin anemiyali XUC xastslerinde
ilk nagrlari 10 il avval Silverberg D. et. al et-
mislar ve musbat axir kardiovaskulyar effekt
almiglar, hansina ki urayin fealiyeti,fiziki ak-
tivlik ve renal funksiya daxil olmuslar [30].
2001 ilde Silverberg D. et al XUC zamani
anemiyanin mualice sxemlarini vena daxili
asagimolekullu demir dekstraninin EPO ila
birge va EPO-siz istifadasini etmiglar. Har ikKi
grupda Hb saviyyasi 42,1% ve 35%, korrek-
siya edilmamis anemiyall xastelards, muqga-
yisada artmigdir. Mualice fonunda xastslar-
da tengnafaslik va zaiflik azalmisdir, fiziki yi-
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ke qgarsi tolerantliq artmisdir ve XUC funksi-
onal sinifi yaxsilasmidir ( 3,7 £ 0,5 -dan 2,7+
0,7 kimi). Hospitalizasiya hallarinin nazers
carpan azalmasi ( 2,72 + 1,21 don 0,22 +
0,65 kimi), SMAF artmasi ( 28 £ 5% dan35
8% kimi) geyd edilirdi. Alinan naticelar du-
rustidiler. Anemiyanin korreksiyasi naticasin-
da sidik govucu darmanlarin dozalarinin
azalmasi tendensiyasi yaranmigdir.Kreatinin
klirensinin stabillesmasi qeyd edilirdi.Digar
muslifler terafinden oxsar naticelar nasr ol-
muglar: D.Mancini et al [31],D.Silvelberg
[32,33], N.Karanovic [34],Nanas J. et al [29].
Mancini D. et al orta agir ve agir XUC xaste-
larinde EPO fiziki aktivliya tasirini dyranmis-
lar [31]. Bu tadgiqgatlarin naticaleri EPO ila
mualice almis xastalerda fiziki yliklanmalara
garsl toleranthdin  artmasini,oksigendan
isttadenin maksimal suratini, 6 daqigalik gs-
zinti testinin gostericilerinin yaxsilagmasini
gOstermisdir. N.Karanovic et al xroniki boy-
rok catismazligi (XBC) ve anemiyali xasto-
larde SM miokardinin vaziyatini dyranmis-
dir[34]. Rekombinant EPO ils terapiya fonun-
da Hb saviyyasi artmisdir ( 8,1+ 0,6 dan 9,9
+ 1,1 g/dl kimi, p < 0,001) ve hemotokritin (
Ht) (26 £ 4 dan 33 + 7% kimi, p < 0,001). SM
miokardinin yigilma qgabilystinin gdstaricilari
yaxsilasmigdir, AF ve SM on-arxa 6lcularinin
qisalma daracesi durust artmiglar.Belslikla
kardial funksiyanin yaxsilagsmasi rekombi-
nant EPO-in miokardin funksiyasina, hiicey-
relarinin artimina va endotel funksiyasina bi-
lavasite effekti il baglidir.

Hal hazirda f ldarbepoetinin ( EPO -in
uzunmiiddatli aktivasiyasinin analoqu) XUC
xostalerinds daha iri trayllarda dyranilirlor.Bu
tadgiqatlarin naticaleri arasdiriimisdir ki, f]
darbepoetin tehliikasis ve effektivdir -XUC
ilo olan xastalarde Hb saviyyasinin artmasi
ile fiziki aktivlik ve hayat keyfiyyati yaxsilagir-
lar [35- 38].

Iki iri tadgiqatin prospektiv teskil olunmus
analizleri darbopoetinle mualice olunmusg
xastalards klinik son naticenin tarkibinin ris-
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kinin (6lim ve UC-dan hospitalizasiya halla-
ri) azalmasini gostermisdiler [38]. EPO ila
650 xastalarin mualicesi 7 tadgigatlara daxil
edilmigdir.EPO ile mualice UC zamani hos-
pitalizasiya hallarinin riskinin 41% azalmasi
ilo assosiasiya edir [39]. EPO sumuk iliyina
effektlardan alave Urayada daimi tesir goste-
rir. Eksperimental tadqigatlar kardial funksi-
yanin yaxsilasmasini revaskulyarizasiyanin
artmasi va apoptozun ingibisiyasi naticesin-
da olmasini muayyanlagdirmigler [40].Me-
lum olmusdur ki, EPO reseptorlari mi-
okardda tapiimiglar. Heyvanlarin modellarin-
da kardial reseptorlarin insan rekombinant
EPO ils ekzogen stimulyasiyasi infarkt zona-
sinin azalmasini va SM funksiyasinin yaxsi-
lasmasini gostermisdir [43]. Alinan naticaler
tosdiq edirlar ki, Urayin eritropoetin reseptor-
larinin stimulyasiyasi neovaskulyarizasiyani
endotel boyuima faktorunun artiminin hesa-
bina gcoxalir [44].

Isemiyadan sonra neovaskulyarizasiyanin
coxalmasi seraitinde EPO hale da antiapop-
toz tesir gosterir.Galacekda multimarkazli
randomizeedilen tadgigatin hansi ki, EPO-
nun infaktdansonraki kardial funksiyaya tasi-
rini giymatlandiracek, naticalari gdzlanilir
[45].

Trial Reduce Cardiovaskular Events With
Aranesp Therapy (TREAT) xroniki boyrak
xastoalarinds (XBX) kardiovaskulyar vaziyat-
larin amala galmasini v addrbepoetinle
mualicanin renal kolikalarla ve hospitalizasi-
yanin artmasi ile assosiasiya edilmasini gos-
termisdir [46]. Buda eritropoetinstimulyaedici
vasitalerin (ESV) tayinatinin tahltikasiizliyina
olan maragin artmasini izah edir. XUC ve
anemiyasi olan xastelarda onlarin teyinati-
nin tahlikasizliyi haleds aydin deyil. Jin et al
ESV-in teyinatinin tahlikasizliyinin bazi gos-
toricilerini agkar etmamiglar, ancaq mualice
alan xesta gqrupunda UC zamani 6lim halla-
rinin ahamiyatsiz azalmasini Hb seviyyasi-
nin artmasi sababindan muayyenlesdirmis-
lar.Buna baxmayaraq ESV musbat effektlari
yalniz homopoezas tesirle izah etmak olmaz.
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Lipsis et al ESV tayinati zamani onlarin xe-
yirli protektiv effektlarini agkar etmiglar [47].
Jin et al apardiglar tedgigatin naticelarinda
UC xastelerinde EPO-in boyiik terapevtik
potensialinin olmasini subut etmiglar ve su-
but Gcun daha iri hacmli tadgigatlarin olma-
sinin geyd edirler. Reduction of Events With
Dorbepoetin Alfa in Heart Failure (RED-HF)
iri multi markazli ikigat-kor randomiza, plase-
bo-nazarst trayldir, hansi ki anemik XUC za-
mani bu suallara aydinliq getiracek [48].
Bvvalds gosterilmisdir ki, anemik XUC xas-
talerinin mualicasini D.Silverberg demirin pe-
roral va yaxud perenteral formalarini rekom-
binant insan EPO-ile kompleksda kombina
etmisdir. Ancaq bu mualice Usulu tez-tez erit-
rositlerin tez ve nazera garpan artmasina geo-
tirir (trombozlar, hipertoniya), buda onlarin
sayinin, Hb,ferritinin, transferinin saviyyasi-
nin monitoringini taleb edir.Asagimolekulyar
damir dekstraninin venadaxili ve yahud aze-
ladaxili teyinatlarinin sxemlari alternativ toklif
edilib,hansilar ki EPO-in alave effektlarin ris-
kini azaldirlar. Buda Hb saviyyasinin stabil va
yumsaq artmasina ve EPO-in dozasinin
azalmasina sabab olur.

FAIR-HF trayli XUC xestelarinde venadaxili
damirin rolunu tadqiq edib [49].Bu traylin ne-
ticaleri 2012 ilin may ayinda Belgrad gahe-
rinde “Heart Failure” konfransinda teqdim
olunublar.Taedgigatin dizayni NYHA [I-llI
funksional sinif (F.S.) XUC ve demirdefisitli
anemiyasi (Hq 9,5-12,0 g/dI=5,9-7,8 mmol/l)
) anemiyasiz (12,0-13,5q/dI=7,8-
8,4mmol/l). SM AF gd0stericisi 32% idi. Bir
haftalik ferric carbokymaltoze ils terapiya de-
mirin saviyyasini tez galdirmisdir, Hq saviy-
yosi ise anemiyall xastelar qrupunda artirdi
ve anemiyasizlarda ise deyismirdi.Anemiyall
XUC xastalorinde demirin teyinati kliniki sla-
matleri, hayat keyfiyatini,fiziki aktivliyi ve
funksional sinifi tam yaxsilasdirmisdir. Ane-
miyall va anemiyasiz pasiyentlorda eyni no-
ticalerin alinmasi maraq dogurur. [50]. Hos-
pitalizasiya hallarinin azalma tendensiyasi
venadaxili demir teyin edilan aktiv mualice
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alan grupda misahids edilirdi. Slave damira
allergik reaksiya ise azad radikal formullarin
tezlagmasi idi, hansi ki oksdlegsma stresini va
endoteliyal disfunksiyasini artirir.

Sonra geyd etmak istadik ki, tedgigatlarin
balaca skalasi anemiyanin EPO-ila korreksi-
yasI Ugun soOzverici naticaler gdsterir.Aydin-
dir ki, XUC ve anemiyall xestelorde EPO-in
effektivliyinin final verdiktini ve onun Kliniki
tayinatinin galecayini RED-HF tadqgigatinin
naticalari gosteracak [48].

Tadgiqgatlarin boyluk skalasina ssasen de-
mirls terapiya UC xastalarinds venadaxili de-
mirin tahlikasiz ve effektiv profilidir. Bundan
alave aparilan tedqgigatlar anemiyanin pato-
fiziologiyasinin vacibliyini de askar edaceak-
lar. Belaliklo, galacakda bizim aparacigimiz
tedgiqgatlarda hansi xastalera EPO, demir va
har ikisinin tayinatinin vacibliyini xastslor
arasinda ayird edacayik [6,51,52].

Beloalikla, ESV-in inkigafi ve 0oyranilmasi
ile,hansilarin ki oxsar kardioprotektiv ef-
fektlori var,onlarin teyinatinin imkani nainki
anemik XUC xastalorinde ve hamginin ane-
miyasiz XUC xastslerinds dae.

Xulasa.

Agir xroniki Urek catismaziigi (XUC) olan
xastaloerde 6lum hallari getdikce artir- 50%
kimi.Klinisistler 6lim hallarini mualicaye gar-
siI refrakterlikle baglayirlar,hansinin ki seba-
bini anemiyada gorurlar.Bele vaziystds ilk
stategiya anemiyanin etiologiyasina ve kor-
reksiyasina istigamatleanmalidi.Anemiyall
XUC mualicesi bazis terapiyaya eritropoetin
stimule edici vasitalerin (ESV) alava edilma-
sini telab edir. ESV-ro aiddir demir preparat-
lari, eritropoetin preparatlari.Ancaq onlarla
monoterapiya ve yaxud kombina olunmus
terapiya yollarii halslik klinisistlar tarafindan
oyranilir. llkin naticaler bu kategoriyali xaste-
lards fiziki yiklanmays qarsi toleranthgin
artmasini, hospitalizasiya hallarinin ve mud-
datinin azalmasini,hayat keyfiyatinin yaxsi-
lasmasini, SMAF c¢oxalmasini,yumaqciq
filtrasiyasinin suratinin yuksalmasini, siidik
govucu preparatlarin dozasinin azalmasini
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gostarir.

Summary

Anaemia is frequent comorbidity in patients
with chronic heart failure (CHF) and is asso-
ciated with worse outcomes. It is logical to
consider whether correcting anaemia is a no-
vel terapeutic target in such patients. Logi-
caly, treatment based on the aetilology and
pathophisiology of anaemia should be most
effective and beneficial. Hower, the aetiology
of anaemia in patients with CHF is comlex
and multifactorial, including renal failure, ha-
emodilutio, ACF inhibitor use and amaemia
of chronic disease.Blunted erithropietin
(EPO) production can cause anaemia. Ac-
cordingly, treatment strategies have been fo-
cused on iron and EPO therapy and admi-
nistration EPO.
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dlave malumatlar.

Miialliflarin tohfalari.

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

Maliyyalagdirma.

Magqalanin 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,
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 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 ve 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.
Musllif(lar) har hansi maraglarin toqqusmasini bayan
etmayiblar.

Miislliflara dair tofarriiatlar.
1. 8.8liyev ad.ADHTI, kardiologiya kafedrasi



Quliyev F ., Zahidova K. AKJJurnali  (2012) 01:02 Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2012

Gonderilib: 9 yanvar 2023-ci il. Qabul edilib: 9

yanvar 2023-cl il. Elektron nasr: 5 oktyabr 2023-ci



	Anemik sindromlu  xroniki ürək çatışmazlığının terapiyasının aktual problemləri
	Əlavə məlumatlar.
	Müəlliflərin töhfələri.
	Konsepsiya və dizayn, Məlumatların əldə edilməsi, təhlili və ya təfsir, Əlyazmanın tərtibi, Əlyazmanın mühüm intellektual məzmun üçün tənqidi təftişi, Statistik təhlil, Məlumatların idarəedilməsi, Araşdırma, Əldə edilmiş dəstək, maliyyə və nəzarət: bü...
	Maliyyələşdirmə.
	Məqalənin hazırlanması məqsədilə aparılan təhlil və araşdırmalar üçün heç bir kənar maliyyə əldə edilməmişdir. Heç bir digər qurum və ya sponsor təşkilatlar araşdırmanın və ya tədqiqatın və ya təhlilin dizaynı və aparılmasında; məlumatların toplanması...
	Məlumat və materialların əlçatanlığı.
	Təhlil zamanı istifadə olunan və/yaxud təhlil edilən məlumatlar (datalar) müəlliflərə və ya jurnalın redaksiyasına müraciət etməklə əldə edilə bilər.
	Bəyannamələr.
	Etik Komitənin icazəsi və məlumatlı razılıq.
	Hər bir iştirakçıdan yazılı və ya uyğun olduqda şifahi məlumatlı razılıq alınıb. Etik Komitə (AKC, Azərbaycan) bu təhlili təsdiq edib.
	Maraqların toqquşması.
	Müəllif(lər) hər hansı maraqların toqquşmasını bəyan etməyiblər.
	Müəlliflərə dair təfərrüatlar.
	Göndərilib: 9 yanvar 2023-cü il. Qəbul edilib: 9 yanvar 2023-cü il. Elektron nəşr: 5 oktyabr 2023-cü il.

