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ODOBIYYAT ICMALI LITERATURE REVIEWS

PERIKARD X9STOLIKLORI: DIAQNOSTIKA
VO MUALICOSIN® MUASIR YANASMA

THE PERICARDIAL DISEASES: MODERN
APPROACH TO DIAGNOSIS AND

TREATMENT

A.B.Baxsaliyev, S.M.Qoahromanova, T.S.Cahangirov, N.Z.Babayeva

akad.C.Abdullayev adina Elmi-Tadqiqat Kardiologiya
Institutu

Abstract

Pericardial diseases can present clinically
as acute pericarditis, pericardial effusion, car-
diac tamponade, and constrictive pericarditis.
Patients can subsequently develop chronic or
recurrent pericarditis. Clinicians are often fa-
ced with several diagnostic and management
questions relating to the various pericardial
syndromes: What are the diagnostic criteria
for the vast array of pericardial diseases?
Which diagnostic tools should be used? Who
requires hospitalization and who can be trea-
ted as an outpatient? When should corticoste-
roids be used? When should surgical pericar-
diectomy be considered? This review repre-
sents an information based on 2015 Guideli-
nes of European society of cardiology (ESC)
for the diagnosis and management of pericar-
dial diseases to help guide the clinician in an-
swering difficult diagnostic and management
questions on pericardial diseases.

Key words: pericardial diseases, acute pe-
ricarditis, pericardial effusion, cardiac tampo-
nade, recurrent pericarditis, constrictive peri-
carditis

Xiilaso

Perikard xostoliklori kliniki olaraq miixte-
lif formalarda tezahiir edir: keskin perikardit,
perikardial effuziya, lirok tamponadas1 ve ko-
nstriktiv perikardit. Xostolorde natice olaraq
xroniki vo ya residivlesen perikardit inkisaf
edo biler. Klinisistlor miitemadi olaraq
miixtolif perikardial sindromlara dair bir sira
diagnostik ve idare olunma ile bagl suallarla
tizlogirlor: Perikard xeostoliklorinin miixtolif
ndvlari liglin diagnostik meyarlar nadir? Han-

E-mail:sonaxanum@mail.ru

st diagnostik vasiteler istifade olunmalidir?
Hans1 xostolor hospitalizasiya teleb edir vo
hansilar iso ambulator olaraq miialice ala bi-
lor? Kortikosteroidlor ne zaman istifade olun-
malidir? Carrahi miidaxile olan perikardekto-
miya ne zaman nozorde tutulmalidir? Hazirki
moqalade Avropa Kardiologlar Comiyyatinin
2015-ci il perikard xeastoliklorinin diagnostika
vo idare olunmasina hasr olunmus rehbaerliyi-
no osaslanan melumatlar verilmisdir vo bu
molumatlar klinisistlore perikard xastoliklori-
no dair diagnostika ve idare olunmada yara-
nan biitiin suallara cavab vermekde komek
olacaq.

Acar sozlor: perikard xostoliklori, keskin
perikardit, perikardial effuziya, tirok tampo-
nadasi, residivlesen perikardit, konstriktiv
perikardit

Bir qayda olaraq perikard xostoliklori ne-
ticosindo perikard kisosi zodolonir. Bu kise
0z novboasinde 2 qatdan ibarotdir: seroz vis-
seral qat ve fibroz parietal gat. Bu qatlar pe-
rikard boslugunu teskil edir ki, onun da
torkibinde perikard mayesi var.

Perikardit tirayi ahata edan perikard kisa-
sinin sistem moangali va ya izola olunmus so-
kilda bas veran iltihabidir. Kliniki praktika-
da rast galinan asas perikard sindromlarina
perikardit (kaskin, yarimkaskin, xroniki va
residiviagon), perikard mayesinin yigiimasi
(perikardial effuziya), tirak tamponadasi, ko-
nstriktiv perikardit va mioperikardit aiddir.

Perikard xostoliklorinin sade etioloji tosni-
fat1 infeksion ve qeyri-infeksion sebablore
osaslanir. Infeksion etioloji sebablorden virus
monsoli, bakterial mansoli, gébalok meanssli

Ne 1(11) (2017)



Azerbaijan Journal of Cardiology

(nadir hallarda), parazit mengali aid edilir.
Qeyri-infeksion sebablere autoimmun men-
soli, neoplastik mangeli, metabolik menseli,
travmatik ve yatrogen mensoeli, dermanla
bagli ve diger sebabler aiddir [1, 2].

Xostoliyin etiologiyast deyisken olub epi-
demioloji fondan, ohalinin populyasiyasin-
dan ve kliniki gedisden asilidir. Inkisaf etmis
Olkelorde viruslar perikarditlorin adeton on
cox rast golinen etioloji agentloridir, bunun-
la belo, diinyada ve inkisafda olan dlkelorde
perikard xastoliklorinin an ¢ox rast golinen
sobobi verom hesab edilir, hansi ki, bu 6lke-
lor {iglin endemikdir. Bu istigamoatde verom
cox vaxt QICS infeksiyasi ilo assosiasiya
olunur [4].

Perikardit perikardin kliniki tocriibade on
cox rast golinen xastaliyidir. Keskin perikar-
ditin rastgelme tezliyi ilde imumi populya-
siyada har 100000 adama 27,7 hadise tagkil
edir. Perikarditle bagli dos qoefesinde agriyla
olagodar miiraciatlor biitiin hospitalizasiya
hallarmin 0,1%-ni vo toxiresalinmaz tocili
yardim s6basinde 5% toskil edir. Xostoxana-
daxili o6lim gostericisi keskin perikardit
zamant 1,1% toegkil edir ve yasla vo agir
infeksiyalarin qosulmasi ilo artir.

Koaskin perikardit

Koaskin perikardit perikardda maye top-
lanmas1 bas veren ve ya onsuz olan iltihabi
perikard sindromudur [1]. Diaqnoz siradaki
olamaotloro asason toyin edilir:

[ltihabi perikard sindromu asagidaki me-
yarlarin 4-don ikisi olduqda teyin edi-
lir: 1)perikarditik dos stimiiyii agrist

2)perikardin siirtlinmesi

3)EKQ-da yeni genis yayilmis ST-eleva-
siya vo ya PR depressiyasi

4)Perikard bosluguna maye toplanmasi
(yeni vo ya getdikce artan)

Olave dastokloyici elamatlor:

- iltthab markerlorinin elevasiyasi (mose-
lon, C-reaktiv ziilal, ECS vo leykosit miqda-
11);

- perikard iltithabinin tesviri isullarla
miayyen edilmasi (liroyin maqnit rezonans
tomogqrafiyasi, kompiiter tomoqrafiya).

Daimi perikardito 4-6 hafteden az olma-
yaraq vo 3 aydan ¢ox olmayaraq remissiya-
s1z davam edon perikardit aid edilir.

Residivlesen perikardit dedikde, ilk gey-
do alinmis keski perikardit epizodundan 4-6
hafte vo daha ¢cox miiddetde meydana ¢ixan
perikardit (adeten 18-24 ay icerisinde, ancaq
vaxtin daqiq asagi haddi miileyyen edilme-
misdir) basa diistiliir.

Xroniki perikardit diagnozu 3 aydan ¢ox
davam eden perikardit halinda qoyulur.9la-
vo alamat vo simptomlar asasda duran etio-
logiyaya ve ya sistem xastaliye uygun mey-
dana ¢ixa biler (masalen, sistem infeksiya-
nin olamatlori olan qizdirma ve leykositoz
vo ya sistem iltihabi xestelik vo ya xarg¢e-
ng).Yayilmig ST-seqmenti elevasiyasi PR
depressiyas1 kimi koaskin perikarditin tipik
olameti olaraq qeyde alinmisdir.Keskin peri-
karditde EKQ-da olan miiveqqeti doyisiklik-
lorin tokamiilii xeostoden xostoye yiiksok
variasiyalarda deyisir vo miialicenin tosirine
moruz qala bilir [2].

Kliniki miisahida vo miialica

Biitilin xostolordo, xiisuson do voromin az
yayildig1 6lkealerds etioloji faktorun axtarisi
macburi deyil, belo ki, perikarditin genis ya-
yilmis sebableri yiinglil deracali gedisine
assosiasiya olunur ve diagnostik miiayinale-
rin diagqnostik deyerliliyi asagidir. Bununla
bagl keskin perikarditle xostolorin segilib
bolgiilere ayird edilmesi osaslandirilmigdir
[4].Xestoliyin altinda yatan etioloji sebabi
(masalen, sistem iltihabi xastalik) toxmin et-
moayo imkan veran ve ya xosagalmaz pro-
qnozun heg¢ olmasa 1 prediktoru olan (boytik
va kicik risk faktorlar1) istenilen kliniki ge-
disat xestoxanaya gebulu ve etioloji sebabin
arasdirilmasin1 esaslandirir.Diger torafden,
bu xiisusiyyetlore malik olmayan xastelor
ambulator xestalor kimi empirik iltihabaley-
hine vo qisa miiddetli miisahide altinda 1
hefte sonra miialicenin effektini qiymetlon-
dirmekloe idare edilmalidir [3].

Virus infeksiyasindan basqga etioloji sebe-
bi olan xestolerde spesifik miialico xostali-
yin asasinda olan pozgunluga uygun toleb
olunur ve epidemioloji @sas (veromin az vo
ya yliksok deracade yayilmasi) nazeare alin-
malidir. 9sas geyri-farmakoloji maslohat
simptomlar aradan qalxana ve CRZ seviyye-
si normallagana godar aktiv idmanla maggul
olmayan xestoler iiciin fiziki aktivliyi oturaq
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hoyat torzi haddinde mehdudlasdirmaqdir.
Idmangilar aktiv idmana yalniz simptomlar
aradan gotiiriiliinden ve diagnostik gosterici-
lor (masalon, CRZ, EKQ ve exokardiogram-
ma) normallagsandan sonra gayida bilerler.

3 aya goder minimal mehdudiyyet (tut-
manin ilkin baglangicindan sonra) ekspert
konsensusuna asason tosadiifi olaraq miioyy-
on edilmisdir.Bu mehdudiyyetler ancaq id-
mangilara totbiq edilir, belo ki, idmang1
olmayanlara daha qisa miiddet (remissiyaya
goder) uygun gals bilar.

Aspirin vo ya diger QSIOP keskin peri-
karditlerin miialicesinin asasmi togkil edir.
[lIkin baslangic doza simptomlar aradan qal-
xana vo CRZ normallasana goder saxlanil-
malidir, sonra todricen azaldilmasi nozordo
tutulmalidir.Aspirin ve ya diger QSIOP kes-
kin perikarditin miialicesinde birinci cergo
preparat1 olaraq gastroprotektiv miialice ile
birge maslahat goriiliir.Kolxisin keskin peri-
karditin miialicesinda birinci corge preparati
olaraq aspirin ve QSIOP ilo birge moslohat
goriiliir [10]. Zerdab CRZ miialicenin miid-
detini idare etmokde ve mialiceye cavabi
qiymaetlondirmekde vaxtasiri yoxlanilmali-
dir. Asag1 dozada kortikosteroidler (c) kos-
kin perikarditin miialicosinde aspirin/QSIOP
vo kolxisin miialicesine oks-gostoris/miivof-
foqiyyetsizlik olduqda, infeksion faktor in-
kar edildikde ve ya auto-immun xastolik ki-
mi spesifik gostoris olduqda nezeardoe tutul-
malidir. Kaskin perikarditin miialicesindo
kortikosteroidler birinci corge preparati ola-
raq maslehat goriilmiir [9].

Prognoz - Kaskin perikarditli bir ¢ox xos-
tolor (osason virus ve ya idiopatik perikardit
toxmin edilenlor) uzunmiiddetli yaxsi pro-
qnoza malik olur.Urek tamponadasi nadir
hallarda keskin idiopatik perikarditde mey-
dana ¢ixir. Inkisaf edon sixilma (daralma)
riski idiopatik ve ya toexmin edilon virus pe-
rikarditlori ticlin asag1 (<1%), autoimmun,
immun menseli ve neoplastik etiologiyali
perikarditler {i¢iin orta (2-5%) ve bakterial
mongsli, xiisusen de verem etiologiyali vo
irinli perikarditlorde yliksoekdir (20-30%).
Toxminan 15-den 30%-o godar kaskin idio-
patik perikardit olan xastelorde, hansi ki,
kolxisinle miialice olunmamisdir, ya residiv-

logson vo davam eden xestolik inkisaf edir.
Kolxisin residiv faizini yariya godar azalda
biler [12].

Residiviagon perikardit

Residivlesen perikardit senadlosdirilmis
ilk koskin perikardit epizodu ile, 4-6 haftelik
vo ya daha ¢ox miiddetde simptomsuz inter-
valla ve sonradan residivlesen perikardit
monzoerasi il diagnoz olunur [8§].

Inkisaf etmis 6lkelarde bir cox immuno-
kompetent xostolorde etiologiya ¢ox vaxt to-
yin edilmir, ve bu osasen immun monsoali
toxmin edilir. Residivleson perikarditin asas
sobabi perikarditin ilk epizodunun adekvat
miialice olunmamasidir.

Residivlesen perikarditin sobabi miioyyen
edilon xastolorde miialicesi altda yatan etio-
logiyaya yoneldilmelidir.Aspirin  ve ya
QSIOP miialicenin aparic1 preparatlaridir.
Kolxisin standart iltthabsaleyhine terapiyanin
avvalinde miialice effektini artirmaq, remissi-
ya daracesini inkisaf etdirmoak vo residivlerin
qarsisin1 almaq moaqsedile maslehat goriiliir.

Aspirin/QSIOP ve kolxisin miialicesino
cavab genasatbaxs olmadiqda, kortikosteroid-
lor simptomlar1 yaxsilasdirmaq maqsedile
istifade oluna biler, ancaq onlar asagi/miila-
yim dozalarda ve {i¢lii miialice kimi aspi-
1in/QSIOP ve kolsixinle yanasi slave edil-
molidir. Infeksiyalar, xiisusen bakteriyalar
vo varam istisna edilo bilmadikde kortikos-
teroidloerin asagr motedil dozalarda toyinin-
den qag¢ilmalidir ve xiisusi gostoriso malik
xostolorda (meselen, iltihabi xesteliklar, po-
st-perikardiotomiya sindromlari, hamilelik)
vo ya QSIOP-lara oks-gosteris ve ya davam-
lilig oldugda, hemg¢inin miivafiq dozalara
baxmayaraq davamli persisto edon xostalik-
do mohdudlasdirilmalidir.Baxmayaraq ki,
kortikosteroidlor ~simptomlar1 daha tez
ylingiillesdirmaye imkan verir, onlar xroni-
kilesmoayo, daha cox residivlere vo olave
tosirlora meyillik yaradir.Kortikosteroidlor
istifado edildikde, onlarin todricen azalmasi
xiisusile yavas tempda aparilmalidir [15].

Azatioprin, IVIG ve anakinra kimi prepa-
ratlar isbat edilmis infeksiya -neqativ, korti-
kosteroid asili, kolxisine cavab vermayon re-
sidivleson perikardit veziyyotinde qiymati,
riski diqgetle giymatlondirildikden ve son
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naticado ¢oxprofilli ekspertlorin konsultasi-
yasindan sonra nazarde tutula biler [16, 17,
18, 19]. Son ¢ix1s yolu kimi perikardiektomi-
ya nazoarde tutula biler, ancaq yalniz otrafli
sokilde miiveffaqiyyetsiz tibbi miialicenin
tadqiqi ve xostonin bu cerrahiyye sahasindo
xiisusi qiymetlondirilmesi li¢lin mearkezlore
istinad etmosinden sonra bu miimkiin ola
biler. Kaskin perikarditde olan fiziki aktivlik
mohdudiyyeti hem do residivlera toatbiq
edilir.

Azatioprin immunodepressantdir vo IVIG
vo anakinra ilo miiqayisede tesirinin yavas
baslamasi ilo seciyyelenir. Qiymatlarin ne-
zorden kecirilmasi zamani ucuz basa goalen
mohlul birinci (azatioprin) ve refrakter hallar
{iciin daha bahali variantlara (mes., IVIG ve
anakinra) miiraciat etmoak lazimdir [18].

Residivlesen perikarditlorin miialicesindo
aspirin vo QSIOP miialicenin esasmi togkil
edir vo yaxst menimsenildikde simptomlar
tam yox olana goder yliksek dozalarda mesle-
hatdir. Kolxisin (0,5 mg giinde iki defo ve ya
0,5 mg gilindalik dozada 70 kqg-dan asag ¢okili
vo ya yiiksok dozalara davamli olmayan xoste-
lor tliglin nezerde tutulur. Kolxisinle uzun
miiddetli miialice (6 aydan ¢ox) bazi hallarda,
kliniki cavaba uygun olaraq nezerds tutulmali-
dir [12].CRZ miqdar1 miialico miiddetini yon-
londirmek vo miialicoye cavabi qiymaetlondir-
mok iiciin yoxlaniimalidir. IVIG, anakinra ve
ya azatoprin kimi preratlar kortikosteroid asili
residivleson perikardit zamani kolxisin miiali-
cosine cavab vermayen xastolorde miialiconin
torkibinde daxil edilmalidir. Narahatliga sebab
tiroyin isemik xostoliyidirse ve ya antitrombo-
sitar miialico teleb olunursa, aspirin orta
yiiksok dozalarda (1-2,4 g/giin) toyin edilmali-
dir. ©gor simptomlar miialiconin tedrici azal-
mas1 dovriinde tokrarlanirsa, bu zaman miiali-
co kortikosteroidlorin dozasim artirmadan ve
aspirin vo QSIOP maksimum dozaya qaldiril-
magqla simptomlar1 nezaretde saxlamaqla, kol-
sixini miialicoye daxil ederek, timumi olaraq
har 8 saatdan bir, bazen lazim olduqda intrave-
noz- yaxst paylanilmaqgla ve agri sindromuna
nozarot liglin analgetik olave etmoklo idare
edilmalidir.

Miokardin prosesa qosulmast ilo assosia-
siya olunmus perikardit (mioperikardit)

Perikardit vo miokardit imumi etiologi-
yani boliistirler ve yanasi gedon formalar kli-
niki praktikada rast goline biler. Klassik toq-
dimat perikarditin diger simptomlar1 ile (pe-
rikardial ¢apiq, ST-seqmenti qalxmasi ve pe-
rikardial maye) birge dos gofesinds agr1 ve
listogol miokarial zedelonmoe markerlorinin
yiiksalmasidir (maselon, troponinlar).

Miokardin prosese qosulmasi ile pred-
ominant perikarditin diagnozu ve ya "miope-
rikardit" diagnozu kliniki olaraq o zaman
tosdiglena biler ki, keskin perikarditin deqiq
meyarlart olan xastelorde miokardin zade-
lonme biomarkerlorinin yiiksalmasi (tropi-
nin [ ve ya T, kreatinkinazanin MB fraksiya-
s1) sol madacik funksiyasinin exokardioqra-
fiya ve ya kardial magnit rezonans miiayino-
sinde yenico inkisaf etmis lokal ve ya diffuz
zodalonma olmadan geyde alinsin [11].Tox-
min ediloen miokarditle assosiasiya olunmus
perikardit hallarinda koronar angioqrafiya
(kliniki tezahiir ve risk faktoru qiymatlondi-
rilmesine uygun olaraq) keskin koronar sin-
dromu istisna etmok moaqsodile meslehat
goriiliir Kardial maqnit rezonans (KMR) mi-
okardin prosese colb olunmasini tosdigle-
mok iiclin maslohat goriiliir.Hospitalizasiya
miokardin proseso qosulmasi olan xastoelor-
doe diagnostika ve monitoring ii¢lin maslohat
goriiliir. Empirik iltihabaleyhine miialice (en
asagl effektli dozalarda) dos qofosinde agri-
ya nozarat li¢lin nozere alinmalidir.

Perikard mayesinin toplanmasi (effuziya)

Normal perikard kisesinin torkibinde
10-15 ml perikard mayesi var, hansi ki, plaz-
ma ultrafiltrati olub perikard tebegelerinin
arasinda siirtlinmeni azaldir. Hor hansi1 pato-
loji proses adoton perikardial maye istehsali-
nin artimina (eksudat) gotirib ¢ixaran iltiha-
ba sebab olur. Perikard mayesinin artmasin-
da alternativ mexanizmlorden biri do azal-
mis reabsorbsiya ola biler ki, bu da durgun-
luq iirek catismazlig1 ve ya agciyor hiperten-
ziyast naticesinde sistem venoz tozyiqin
biitdvliikde artmasit sayesinde bas verir
(transudat) [5, 7].

Perikardda maye toplanmasi olan xestole-
rin boyilik qismi asimptomatik olur ve peri-
kardda maye toplanmasi tesadiifi ve gozle-
nilmoz fakt xarakteri dasiyir.Perikardda ma-
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ye toplanmasinin kliniki tezahiirleri perikard
mayesinin istehsalinin artim siiretine asasen
doyisir. Ogoer perikard mayesi siirotli istehsal
olunursa, maselon, yaralanma ve ya yatrog-
en perforasiya naticesindo, gedisat agir olur
vo hetta az miqdarda gan bir ne¢e deqigoe or-
zindo intraperikardial tozyiqin qalxmasina
va kardial tamponadaya sebeb ola biler. Dig-
or torofdoan, perikard mayesinin yavas isteh-
salt mayenin bir ne¢o giinden haftelere qo-
dor boOylik miqdarda toplanmasina imkan
verir ki, bu da perikardial tozyiqin nozoro
carpan artiminda simptom ve olamatlorin
yaranmasindan qabaq bas verir [13].

Perikardda maye toplanmasinin diaqnosti-
kas1 asason exokardioqrafiya vasitesilo he-
yata kegirilir, hans1 ki, eyni zamanda perikar-
da mayenin toplanma 6l¢iisiinii vo onun he-
modinamik effektlorini semikvantitativ qiy-
moatlondirmek imkani verir.Se¢ilmis hallarda
KT ve KMR genis goriintii sahosi yaradaraq
yerli mohdud perikardda maye toplanmasini
vo perikardial naziklogma ve kiitlolori, hem-
¢inin yanasi gedon dos gofasi patologiyalari-
n1 miieyyonlasdirmaye imkan verir.

Perikarda maye toplanmasi toyin edildik-
do, ilk addim onun 6l¢iisiinii, hemodinamik
ohamiyyaetini (xlisusen do kardial tampona-
danin movcudlugunu) ve ehtimal edilon ya-
nas1 gedon xostoliklori (ya kardiovaskulyar
ya da sistem xarakterli xostoliklor) qiymat-
londirmoakdir. Perikarda maye toplanmasi
cox hallarda bilinen ve bilinmeyen (mss.,
hipotireoidizm) tibbi veziyyaetlorle assosiasi-
ya olunur (60%-o godar hallarda). Ogar ilti-
hab olametlori movcuddursa, kliniki idare
olunma perikarditdoe oldugu kimi aparilmali-
dir [14].

Transtorakal exokardiografiya giiman edi-
lon perikarda maye toplanmasi olan biitiin
xostolore moeslohot goriiliir.Dos  gofesinin
rentgenoqrafiyasi perikarda maye toplanmasi-
na vo ya pevra vo agciyorin proseso qosulma-
sina slibhe olan biitlin xestolera maslaohat
goriiliir. Perikarda maye toplanmasi olan xas-
tolorde iltithab markerlorinin qiymetlondiril-
moasi (mas., CRZ) meslohatdir. KT vo KMR
perikarda yerli moehdud maye toplanmasina,
perikardial naziklogmoye ve kiitloloera, hom-
¢inin yanast gedon dos gefosi patologiyalari-

na siibho olan hallarda nezerde tutulmali-
dir.Perikarda maye toplanmasinin miialicesi-
no etioloji sebabi miioyyenlosdirerak basla-
maq moslehatdir. Aspirin /QSIOP/ kolxisin
vo perikarditin miialicasi perikarda maye top-
lanmas: sistem iltihabi prosesle yanasi getdik-
do meslahatdir.Perikardiosentez veo ya kardial
corrahiyye kardial tamponada ve ya perikarda
maye toplanmasinin boyiik miqdar1 ve miila-
yim simptomlu gedisinde miialicoyo tabe
olmadiqda, eyni zamanda bilinmayen bakteri-
al vo ya neoplastik etioloji mensoye malik
oldugda toyin edilir.Perikarda maye toplan-
masinin prognozu yiiksek deracade etiologi-
ya ile baghdir.Yiingiil deraceli idiopatik ma-
ye (<10mm) adeten asimptomatik ke¢ir vo
adeton yaxsi prognoza malikdir ve spesifik
monitoring teleb etmir. Orta vo yliksok dore-
coli maye toplanmasi (>10mm) pisleso biler
vo xiisusile de kaskin maye toplanmasi kardi-
al tamponada istiqametinde %} halda inkisafa
gotirib ¢ixara biler.
Urak tamponadasi
Urok tamponadasi hoyati tehliikeli ve-
ziyyet olub, yavas ve ya siiretli sokilde iire-
yin perikarda yigilan maye, irin, qan, laxta
vo ya qaz kiitlesi sayesinde sixilmasi ile
bagli yaranir, sebabi ise iltihab, travma, iire-
yin cirilmasi ve ya aortanin laylanmasidir.
Urok tamponadasinin sebablori
Umumi sebeblor:
« Perikardit
« Vorom
« Yatrogen (invaziv prosedurla bagli, tirek
amoliyyatindan sonra)
« Travma
+ Yeni téroma/badxassali
Umumi olmayan sebablor
« Kollagen damar xostoliklori (qirmizi
qurd esonayi (Lupus erythematosus),
revmatik artrit, skleroderma)
- Radiasiya ilo toronmis
+ Miokard infarktindan sonra
+ Uremiya
+ Aortanin laylanmasi (disseksiyasi)
- Bakterial infeksiya
« Pnevmoperikardit
Urok tamponadasinin miialicesi exokardi-
oqgrafik ve ya fluoroskopiya ile miisahids al-
tinda perikardiosentez iynasine iistiinliik ver-

Ne 1(11) (2017)



Azerbaijan Journal of Cardiology

mokle perikard mayesinin drenajindan iba-
rotdir, hansi ki, stabil olmayan xastelorde lo-
ngimaden hoyata kegcirilmolidir.Alternativ
olaraq drenaj cerrahi yolla heyata kegirilir, o
halda ki, irinli perikardit ve ta perikard
bosluguna ganaxma olan tacili veziyyet var
[6].

Urek tamponadasina kliniki siihbe olan
xostolorde exokardioqrafiya ilk ndvbede
tosvir vasitesi olub, perikard mayesinin
Ol¢iisiinii, yerlosmasini vo hemodinamik te-
sirinin doracesini qiymatlondirmak {i¢lin
moslohat goriiliir. Tocili perikardiosentez vo
ya Urek cerrahiyyesi iirek tamponadasinin
miialicesi liglin tdvsiye olunur.Vazodilata-
torlar ve diuretilor {irek tamponadasinin
movcudlugunda meslahat goriilmiir.

Konstriktiv perikardit

Konstriktiv perikardit faktiki olaraq iste-
nilan perikard xastoliyinden sonra yarana bi-
lar, ancaq ¢ox nadir hallarda residivlesen pe-
rikarditi izlayir.Proqressivlesmo riski xiisu-
silo etiologiya ile olagolidir (virus ve idiopa-
tik periarditde asagi, bakterial xiisusen irinli
perikarditde yiiksek) [21].

Konstriktiv perikarditin diagnozu alamat-
larin ve sag torafli iirok catismazliginin sim-
ptomlarmin birlogmesine, perikardin sixil-
mast sayasinde zoiflomis diastolik dolmanin
bir ve ya bir neg¢o tosvir metodlar ve ya kar-
dial kateterizasiya vasitosilo miiayinasi osa-
sinda tosdiqine osaslanir.Osas miiqayisali
diagnostika restriktiv kardiomiopatiya ilo
aparilir.

Xroniki davamli hallarda miialicenin asa-
sin1 corrahiyye toskil edir.

Miialice an az1 ii¢ veziyystde rol oynaya
biler: 1. spesifik etiologiya zaman1 (mas., tu-
berkulez, basqa bakterial infeksiyalar) kons-
triksiyanin inkisafinin qarsisini almagq; 2. ke-
cici konstriksiyani perikarditle yanas1 getdik-
do miialice etmak; 3. gecikmis hallarda tixan-
ma simptomlarini idare etmokdo, corrahiyyo
oks gostoris olduqda ve ya yiiksok riskde dos-
toklayici ve magsedyonlii olmalidir [22].

C-reaktiv ziilalin yiikselmesinin miioyy-
onlogdirilmasi, perikard iltihabinin 6dem
soklinde tesviri toyin edilmasi vo KT ve
KMT-de kontrast-giiclonme potensial olaraq
qayidan formali konstriksiya olan xeostelori

toyin etmakdoa komaokgi ola biler, hansi ki, il-
tihabealeyhine miialice nazere alinmalidir ve
perikardioektomiyanin qarsisini ala biler.

Xroniki davamli konstriksiyanin osas
miialicesi perikardioektomiyadir [20]. Spesi-
fik perikarditin (mes., tuberkulez perikarditi)
derman miialicesi konstriksiyanin inkisafi-
nin qarsisini almaq liclin maslahat goriiliir.
Empirik iltihabaleyhine miialice kegici vo ya
konstriksiyanin yeni diagnozunun qoyulmasi
hallarinda perikardial iltihabin (mes. CRZ
yiiksalmasi) vo ya KT/KMT-de perikardin
soklinin giiclonmasi yanasi getmasi zamani
nazaroe alina biler.
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ARTERIAL HIPERTONIYANIN INKIiSAFINDA
XOR®K DUZU Q9BULUNUN SHaMIYYSTi

THE ROLE OF SALT INTAKE IN THE
DEVELOPMENT OF HiGH BLOOD PRESSURE

S.E.Qasimov' , .1.Mikayilov?

!C.M.Abdullayev adina Elmi-Todgigat
Kardiologiya Institutu

Abstract

The importance of salt intake in the deve-
lopement of high blood pressure still keeps
its actuality nowadays. The relationship bet-
ween high salt intake and increase of blood
pressure was described in the several trials.
Observed differences in the dynamics of blo-
od pressure in hypertensive patients after salt
load partly depends on individual salt sensiti-
vity and salt resistance and these differences
confirm the importance of salt intake in the
developement of high blood pressure. In this
review the role of salt intake in the pathoge-
nesis of hypertension and the different as-
pects of salt sensitive and salt resistant pati-
ents have been discussed. The recent infor-
mation about salt sensitivity among patients
with high blood pressure are presented.

Key words: high blood pressure, salt sen-
sitivity, salt resistance, salt load.

Xiilasa

Xorak duzunun gebulunun arterial hiper-
tenziyanin tesekkiiliinds rolu 6z aktualligini
miuasir dovrimiizde do qoruyub saxla-
yir.Yiikksok miqdarda xorok duzu gobul et-
mokle arterial tozyiqin artmasi arasinda qar-
siliglt alage bir ¢ox tedqgiqat islerinde 6z ok-
sini tapmigdir. Duza hassas ve duza rezistent
hipertoniya xostelorinde duz yiiklomelori
zamani arterial tozyiqin artmasinda forqler
miisahide edilir ve bu forqler x6rak duzu gqo-
bulunun arterial hipertenziyanin inkisafinda
mithiim ehemiyyaetini tesdiqloyir.Asagidaki
icmal moqalode arterial hipertenziyanin pa-
togenezindo xdrok duzu goebulunun ohe-
miyyaoti, duza hassas vo duza rezistent xosto-
lorde duz yiiklomeloerinden sonra miisahide
edilen farqli cehatler miizakire olunmusdur.
Duza hessasligin hipertoniya xostalerindo

Azorbaycan Tibb Universitetinin Terapevtik vo
Pediatrik propedevtika kafedras:

patogenetik  mexanizmlorine dair son
moalumatlar 6z eksini tapmisdir.
Acar sozlar: arterial hipertenziya, duza

hessasliq, duza rezistentlik, duz ytliklomelari

Hipertoniya xostoliyinin yaranmasinda
poligen multifaktorial meyilliyin mdvcudlu-
gu gobul edilmigdir, hans1 ki, onun toz-
ahiiriine bir ¢ox xarici amiller, o ciimlodon,
emosional gorginlik, artiq ¢oki, x6rok duzu-
nun hadden artiq gabulu ve s. sebeb olur [1,
2,3,4,5].

Umumiyyetle, HX-nin meydana ¢ixmasin-
da iki esas patogenetik variant1 ayird edirlor:
vazospastik vo hacm (natrium)- asili. HX-nin
vazospastik varianti simpatik sinir sisteminin,
renin-angiotenzin sisteminin aktivlegmesi ilo
miisayiot olunur ki, bu da natice etibarilo da-
mar tonusunun vo lmumi periferik damar
miigavimetinin (UPDM) artmasina sebab
olur. Bundan sonra, damar divarinin hipertro-
fiyasi, onda natriumun lengimasi, 6dem, onun
pressor maddalerin tesirine qarsi reaktivliyi-
nin artmasi inkisaf edir. Bu variantin inkisafi-
nin osas gostoricisi diastolik AT-in  ve
UPDM-nin artmasi hesab edilir.

HX-nin hacm (natrium)- asili variantinin
gedisi orqanizmde boyrok defektlori ilo bag-
It su ve natriumun langimesinae meyillikle
sociyyealonir. Mayenin langimaesi naticesin-
do hipervolemiya yaranir ki, bu da iiroye go-
lon ganin miqdarinin artmasina ve vurgu
hacminin yiikselmesine sebab olur. HX-nin
hacm (natrium)- asili variantinin gedisindo
asas meyar su-elektrolit miibadilesinin po-
zulmasi, dovran edon plazma ve qan hacmi-
nin bir goder artmasi, hematokritin azalmasi,
dovran eden plazma hacminin mayenin in-
terstisial sahoden ke¢mosi hesabina artmasi,
badende olan tmumi suyun miqdarinin
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normaya nisbaten 120%-den cox artmasi
hesab edilir.

Nozoro carpan hiperhidratasiyada xosto-
larin veziyyaeti iirek ritm ve kegciriciliyinin
pozulmasina sebab olan elektrolit pozgun-
luqglari, arterial tozyiqi daha yliksek seviyye-
do saxlayan ve stabillesdiren neyro-humoral
sistemlorin hiperaktivlogmesi ile agirlasir.

HX-nin miialicesine bu clir patogenetik
mexanizmlori nozere alan yanasma daha
optimal miialico ndviinim se¢ilmasine im-
kan yaradir vo xastolorde hipotenziv miiali-
conin olave tesirlorinin garsisin1 almaga
komeklik gostorir.

Yuxarida deyilenlori nezere alaraq, bu
clir xostolorde hidratasiya deracesinin adek-
vat vo asan icra edilen usullarla, mosolon,
bioimpedansometriya vo ya bioimpedans
analiz vasitasile qiymetlendirilmasi olduqca
vacib hesab edilir.

Miixtealif smaq yiliklonmeloarinin totbiqi
hom irsi meyilliyin, hom¢inin do xesteliyin
inkisafinin, xiisusile de su-duz miivazineti-
nin osas parametrlorinin funksional mexa-
nizmlorini deqiqlesdirmaye imkan verir, ey-
ni zamanda HX-nin optimallasdirilmis ve di-
ferensiasiya olunmus miialice ndviiniin se¢il-
mosine sorait yaradir.Bunlarin arasinda duz
yiiklomolori hipertoniya xoastolorinde bdy-
roklorin natrium ifraz etma funksiyasini, AT
vo morkezi hemodinamikanin reaksiyasini,
pressor vo depressor sistemlarin reaksiyasini
Oyronmayo imkan verir.

Xorak duzunun hadden artiq gqebulu ile ar-
terial tozyiqin artmasi arasinda qarsiligl ela-
go AT-in 6lgme tUsullarmin ve "arterial hiper-
tenziya" anlayisinin kesf edilmesinden cox
daha ovvellor nozori coelb etmisdir. "Sortlos-
mis nebz" yiiksok miqdarda x6rek duzunun
goebulunun naticesi kimi hale eramizin I os-
rinde Nei Ching terafinden tosvir edilmisdir.

60-c1 illorde L.Dahl vo M.Heine [6] arte-
rial hipertenziyanin 5 geoqrafik cehetden
miixtelif populyasiyada orta dereceds xdrak
duzu istifadesine gore yayilmasinin korrely-
asiyasini miieyyon etmis vo AT-in yliksal-
mosi ile xorak duzunun gebulu arasinda xot-
ti asililiq toklif etmislor. Apardiglar todqiqat
naticosinde hipertenziv sicanlarin iki irsi
xottini toyin etmislor: "duza hessas" ve "du-

za davamli". Bu anlayislar AT-in natrium
xloridden asililigini seciyyelondirir.

Bunun ardinca aparilan Intersalt (1988)
todqigati [7], 32 6lkenin 52 merkezinde kegi-
rilmis vo 100000 insant ohate etmisdir.
Mioyyon edilmisdir ki, x0rok duzunun
yiiksek miqdarda istifads edildiyi comiyyoatdo
AT ile yas arasmda olagoe, az miqdarda istifa-
do edilon populyasiyalara nisbeton daha
giiclii geyde almmigdir. 25-55 yas arasinda
AT-in har 10 mmol (0,6 q) duza 0,9 mm cv.st.
yiikselmasi qeyde alinmisdir. Tadqigatin ge-
disinde duz istifadesi ve AT-in soviyyesi ara-
sinda xatti asililiq agkar edilmemisdir, bu za-
man onun az migdarda gabul edilmasi hallar1
istisnaliq toskil etmisdir. Lakin x6rek duzu-
nun goebulunun giindslik 6 g-a geder (100
mmol) azaldilmasi {irok-damar oliimiiniin
16% vo insult yaranmasi riskinin 23%-o qo-
der azalmasi ile miisayiat olunmusdur.

Miiasir comiyyoat x0rok duzunun yiiksek
miqdarda qgebulu ilo forqglenir - gilindalik
12-15 q xorek duzu eyni zamanda kaliumun
az miqdarda gebul edilmasi ilo (meyve ve
torovezin torkibinde) miisayiet olunur. Bu-
nunla belo, x0rok duzuna giindelik fizioloji
tolobat 5-6 q teskil edir, bazi mislliflorin
fikrine goro ise sutkada 1-1,5 q. Stibhasiz ki,
x0rak duzunun gebulunda erazi baximindan
vo milli xiisusiyyetlore bagli olan vo asasen
qidalanma verdisleri ilo bagh foerqler var.
AH xostolorinin  bdyiikk okseriyyatinde
x0rok duzuna dad hissiyyati qapisinin
(XDDHQ) daha ytiksak olmasi saciyyoavidir.

XDDHQ Henkin metodikasina osason to-
yin edilir [9]. XDDHQ olaraq xastoenin duz
dadin1 hiss etdiyi en az qatilig1 gebul edirlor.
Asagt XDDHQ-na 0,16%-den az, orta -
0,16%, yiiksek ise - 0,32% ve daha cox
XDDHQ gostoricisi uygun golir.

Oz tedqiqatlarinda O.B.Poselyugina ve
V.S.Volkov yiiksek XDDHQ gostoricisine
AH xostolorinin 52%-1 malik olmusdur, sag-
lam soxslorde yiikksok XDDHQ miiayine
edilenlerin yalniz 52%-de rast gelinmisdir
[10]. Saglam sexslorde daha cox asagi ve
orta XDDHQ - 37,5% vo 40,2% uygun ola-
raq, AH olan xastelords ise asagit XDDHQ
yalniz 22%-do rast golinmisdir. Miielliflor
qeyd etmislor ki, AH-nin daha erken inkisafi
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vo xosagoelmoz gedisi yiiksok XDDHQ olan
xostolorde asagi olanlara nisbaton daha ¢ox
geyde alinmisdir, eyni zamanda, bu xastalo-
ro sidikle natriumun ekskresiyas: da yiiksel-
mis olur. Yiksek XDDHQ olan xastaler ¢ox
vaxt agir irsiyyeto, hiperxolesterinemiyaya,
AT-in geco kifayoat qoder enmoemasi ilo izle-
nan qeyri-qonaatboxs sutkaliq profile malik
olmuslar, ¢cox vaxt exokardiogrammada mio-
kardin hiperftrofiyas: ve diastolik disfunksi-
yas1 miigahide edilmisdir.

Bir sira tedqiqat islorinde XDDHQ-nin
noainki essensial hipertenziyada yiikselmasi,
homg¢ininAH xostelorinin ailelorinde gene-
tik determinasiyaya malik olduqglarini gqeyd
edirler [11, 12, 13].

Ancagq biitiin AH xesteleri xorok duzunun
yliksok miqdarda gebuluna eyni ciir reaksiya
vermirler. AT-in yiikselmesinin hadden ¢ox
x0rok duzu gebulundan asililig1 bir sira tod-
qiqatgilarin fikrine gore, AH xastelerinin
yalniz 22-58%-do qeydoe almmuisdir [8,14,
15]. Bu xostolar su longimesinin xarici toza-
hiirlerine malik olurlar: sifetin siskinliyi, so-
har vaxti periorbital 6demlar, diurezin azal-
mas1. Su-duz miibadilesinin askar pozgun-
luglar1 ahil yash sexslorin akseriyyatinde vo
cavan hipertoniklerin yalniz 30%-de miisa-
hide edilir [14].0gar yash soxslorde su-duz
miibadilesi pozgunlugunun osasinda nefros-
kleroz durursa, cavanlarda ise bu kanalcig-
larda natrium miibadiloesi defekti, kanalcigla-
rin uratlarla zedelonmesi, iltihabdan sonra
vo medikamentoz nefrosklerozla bagli olur.

Xostolori duza hassas ve duza rezistent
novlere bolmek moagsadile ¢ox vaxt
M.N.Weinberger-in modifikasiya olunmus
metodikasindan istifade edilir ve dietanin
ard-arda deyisdirilmasine eosaslanir: 5 giin
arzinde 200 mmol natrium goebul edilir (yiik-
sokduzlu), sonra 7 giin erzinde 15 mmol-a
godar gebulun mehdudlasdirilmasi nazerde
tutulur [15]. Dietalar doyisiloerken AT-in se-
viyyesinin 10 mm cv.st.-dan ¢ox dayisilmesi
duza hassasliq kimi, 5 mm cv.st.-dan az de-
yisilmesi duza davamliliq kimi qiymetlondi-
rilir, AT 6-9 mm cv.st. arasinda dayisilon
xostolor tosnifata daxil olmur.

Duza hessas AH xostolorinde plazmada
reninin asag1 aktivliyi qeyd edilir [16].Bun-

dan elave, yumagqciq filtrasiyasinin siiratin-
de, onun natrium yiikslonmasina cavab ola-
raq azalmasinda irqi foerqler vardir.

Duza hassasligin patogenetik mexanizmlo-
ri

Xorok duzu artiq irsi defekte malik olan
boyroklere olave zedelayici tesir gosterir,
hansi ki, duzun az istifade edildiyi rejimde
tozahiir etmir. Bu hipoteza genetik istigamao-
tin inkisafina sebeb olmusdur.Belslikls,
G.Liddle [18] erkon AH-nin autosom-domi-
nant tipde nasilden-nasile kegmosi ilo bdy-
roklorin i név anomaliyasin1 ve aldostero-
nun supressiyasi ilo hipokaliemik alkalozu
tosvir etmisdir.Bu xoastelorde bdyrak trans-
plantasiyas1 aparilmis ve biokimyevi po-
zgunluglarin vo AH-nin aradan qalxmasina
sobob olmusdur. Bir ¢ox basqa ion miibadi-
lasi pozgunluglar1 da tesvir edilmisdir, hansi
ki, genetik olaraq determinasiya olunmus vo
AH inkisafina sebeb olmusdur [19]. Aydin-
dir ki, ekser AH xestoloeri gen mutasiyasina
malik deyiller, lakin agkar edilmis genetik
anomaliyalar x0rek duzu, renin-angioten-
zin-aldosteron sistemi vo AT arasindaki ola-
geni tasdiq edir.

Miixtelif forziyyelors asasen, AH zamani
duza heassasliq Na+urezi stimullagdiran (na-
triuretik faktorlar sistemi, boyrakloerin kinin
sistemi) vo tormozlayan (RAAS, simpa-
to-adrenal sistem, antidiuretik hormon, va-
zopressin, adrenokortikotrop hormon) sis-
temlor arasinda tarazligin pozulmasi ile ola-
gedar meydana ¢ixir. ©debiyyatda bu sis-
temlorin AT-in duzahessas ve duzadavaml
xarakteri olan xestoloerde funksional qiymot-
londirilmasine dair melumatlar vardir [17,
20, 21].

Bir sira taedqiqatgilar hesab edirlor ki, duz
istifadesinin artmasi ve duza hessasliq endo-
telial funksiyanin zoedelonmesi ile assosiasi-
ya olunur, bu zaman endogen azot oksidine -
natriurezi sliratlondiron vazodilatatora bo-
yiik ehamiyyaet verilir [20, 22].Bu disfunksi-
ya duza hassas hipertoniklerde duza davamli
olanlara nisbaton daha nazere c¢arpandir vo
duz istifadesinin artmasina qarsi azot oksidi
ifraz olunmasinin tenzimlonme qabiliyyeti-
nin pozulmasindan ibaratdir. Duza heassas hi-
pertoniklorde duzla zengin qidalanma zama-
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n1 azot oksidi ifrazinin yiikselmasi olmur
[20].

Bir ¢ox tedqiqat¢ilar duza hassas hiperto-
niklarde plazma reninin ve aldosteronun asa-
&1 soviyyosini gostorirlor.Renin dolay1 yolla
angiotenzin II vasitasile hiiceyroxarici maye
vo natriumun tarazligini tonzimlayir.

Bir sira tedqiqatgilar hesab edirlor ki, du-
za hoassas hipertoniklorde Na-uretik peptidin
aktivliyi artmis olur [17]. Melumdur ki, duza
hessasliga malik AH xastolorinde bdyrok
kanalciqlarinda natriumun reabsorbsiyasinin
pozulmasi hesabina dovran eden qan hacmi-
nin yiikselmasi miisahide edilir. Bu 6z nov-
basinde hipotalamusda bir qrup peptidin sek-
resiyasina sebab olur, hansi ki, onlar natriu-
rezi idare edir, yeni boyroklordo Na+
-K+-ATF-azanin aktivliyini lengidir, natri-
um vo suyun ekskresiyasimi artirir. Lakin
Na+-K+-ATF-azanin basqa hiiceyralorde
siistlogdirilmasi natrium ve suyun eritrosit-
larde, arteriya vo arteiolalarda langimesina
sobab olur ki, bu da damar miigavimatinin
artmasina ve son naticedo arterial hiperten-
ziyanin proqressivlegmasine gotirib ¢ixarir.

HX-da duz yiiklomalarinin tatbiqi

HX-nin geyri-farmakoloji miialice iisulla-
r1 arasinda on asan basa goaleni x6rok duzu-
nun gobulunun mehdudlagdirilmasidir. An-
caq HX xostolorinde qida rejiminde natriu-
mun mohdudlagdirilmasinin hipotenziv ef-
fekti miixtolif formada tozahiir edir, bu da
xostolorin duza olan heassasliginin forqli ol-
masi ilo alagedardir.Bu baximdan HX xaste-
lorinde duza hessasligin xarakterinden asili
olaraq qidada duzun tenzimlonmesinoe dife-
rensiasiya olunmus yanagmanin isloenib ha-
zirlanmast boyiik praktiki ehemiyyate ma-
likdir.

Professor A.B.Baxsaliyevin (1990) bas¢i-
1181 altinda aparilan elmi todqiqatda HX xos-
tolori duz yiliklomalerine olan reaksiyadan
asili olaraq 3 qrupa boliinmiisdiir: duz yiikle-
mosinden sonra AT yiikselon duza hassas
soxsloar, duz yliklomasinden sonra AT dayis-
moyon duza heassas olmayan soxslor ve duz
yiiklomasinden sonra AT-i azalan sexsler,
yoni paradoksal duza hessas olan soxsler.
Umumiyyetle, duza hessasliq ister saglam,
istarse do HX xastalerinde miisahide edilir,

ancaq sonuncularda daha nezere ¢arpan olur.
Oksor todqiqatcilarin fikrine asasen, duza
hassasligin xiisusiyyatlori genetik olaraq de-
terminasiya olunmugdur. Duza hessasliga te-
sir edon faktorlardan gender forqini geyd et-
mok olar, belo ki, qadinlarda duza heassasliq
kisilora nisbaton daha ¢ox tesadiif edilir. Bu-
nunla belo, duza hassas olmayan ve paradok-
sal duz hassaslig1 olan soxsler arasinda kisi-
lor istiinliik toskil edir [22]. Bunun sebebi
qadinlarin orqanizminde natriumun longi-
mosine meyillik hesab olunur. Cox gliman
ki, bu da gadin orqanizminin hormonal xiisu-
siyyotlori ilo alaqodardir.

Duza hessasliga gore forglenan xaste
gruplarinda merkazi ve periferik hemodina-
mikanin gostoricilari do forqli miisahide edi-
lir. Belo ki, duza hessas HX xostolorinde
basqa qruplarla miiqayisode AT, UPDM, ar-
terial damarlarin tonusunun gostericileri ve-
noz damarlarin tonusunun noazere ¢arpan
ylikselmasi fonunda daha asagi izlenilir. Du-
za hessasligl olmayan ve paradoksal duza
hassaslig1 olan xostolorde ise hemodinami-
kanin gostericiloeri daha yiiksek izlenilmisdir
- AT, UPDM ve s.

Biitiin bu deyilenleri nazere alaraq, HX
xostolorinde duz yiiklomalerinin totbiqi ha-
zirki dovrde 6z eshemiyyetini qoruyub saxla-
yir. Xostolorin duza hessasligindan asilt ola-
raq mialico zamani qidada duzun moahdud-
lagdirilmasinin xastode effektini avvelcadan
toyin etmoklo miialicoye diferensiasiya
olunmus yanasma xastelore optimal miiali-
coni toyin etmok ve daha alverisli hipotenziv
effekt almaq baximindan olduqca 6nemlidir.
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ANEMIYANIN XRONIK URSK
GATISMAZLIGINI AGIRLASDIRAN SOBOB
KiMi QIiYMOTLONDIRILMOSI

EVALUATION OF ANEMIA AS A CAUSE OF
THE CHRONIC HEART FAILURE
AGGRAVATING

A.B.Baxsaliyev,E.S.Rahimova

akad.C.M.Abdullayev adina Elmi-Tadqiqat
Kardiologiya Institutu

Abstract

The retrospective analysis of the history
of 445 patients who underwent a chronic he-
art failure in 2012-2013 in Cardiology and
Heart Failure Department of the Scientific
Research Institute of Cardiology named after
C.M.Abdullayev in Baku city was conduc-
ted. Based on the retrospective analysis of
the archive material, anemia spread rate was
26.7% (119 patients), of which 76 were male
and 43 were female. The average Hb level
among male was 103.0 +4.1 g /1, and female
was 86.6 £ 7.3 g /1. The Hb level was below
normal in II fc 16 patients, III f.c. 69 patients
and IV fis. 34 patients were identified.
Anemia frequency was significant in group
IIT with functional class compared with the
NYHA II functional class (p <0.01), as well
as significantly higher in group IV functional
class (p <0.001) compared to the NYHA 1II
functional class.

The frequency of anemia revealed the de-
pendance on the increased severity of chro-
nic heart failure (NYHA III and IV functio-
nal class rates of anemia have been fairly hi-
gh in patients with chronic heart failure). The
ratio of the hemoglobin and left ventricul
myocardial mass index (r = -0,13, p = 0,04)
was found to be significant (r = -0,13, p =
0,04). The patients with anemia differed in
terms of significantly high results in the left
ventricul ~ myocardial mass  indexes
(p<0.001).

Key words: chronic heart failure (CHF),
anemia, hemoglobin

kenan.rehimli.1992@mail.ru

Xiilaso

Baki sohori C.M.Abdullayev adma
Elmi-tadqiqat Kardiologiya institunun kardi-
oloji ve iirek catismazligi sobesinda
2012-2013-cii illarde xronik tirek ¢atigsmazli-
gindan miialice alan 445 xostonin xastalik
tarixlorinin retrospektiv tehlili aparilmisdir.
Arxiv materialinin retrospektiv tohlilinden
aliman gostericilore osasen anemiyanin ya-
yilma deracesi 26,7% toskil etmisdir (119
xostd), bunlardan 76 nefor kisi vo 43 nefor
gadin olmusdur. Kisiler arasinda Hb-nin orta
soviyyoesi 103,0+4,1 g/l, qadinlar arasinda
1se 86,6+7,3 g/l olmusdur. Hb-nin normadan
asag1 olmasi II f.s. olan 16 xaste,IIl f.s.olan
69 xasto vo IV f.s. olan 34 xastode miioyyen
olunmusdur. Anemiyanin yayilma deracesi
NYHA f{izro II funksional sinif ile (r<0,01)
miiqayisade III funksional sinif olan qrupda
diirlist yiiksek olmusdur, eloco do NYHA
tizro II funksional sinif ilo miiqayisedo
(r<0,001) IV funksional sinif olan qrupda
diiriist yiiksok olmusdur.

Anemiyanin askaredilmo tezliyi xronik
tirok catigmazliginin agirliq deracesinin ar-
tmasindan (NYHA {izre III ve IV funksional
sinif xronik lirek catismazlig1 olan xestoelor-
do anemiyanin yayilma doarocesi diiriist
yliksok olmusdur) asili olmusdur. Hemoglo-
binin saviyyasi ile sol madacik miokardinin
kiitlo indeksi arasinda diiriist ks oalagenin
oldugu agkar edilmisdir (r=-0,13,
=0,04).Anemiya olan xastalor sol madacik
miokardinin kiitle indeksinin diiriist yiiksok
olmas1 baximindan (r<0,001) ferqlenmisdir.
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Acar sozlor: xronik irok catigmazligl
(XUC), anemiya, hemoglobin.

Son illerde biitiin diinyada xronik {iirek
catismazlig1 olan xestelorin sayr durmadan
artir ki, bu da ilk névbadae iireyin isemik xos-
tolinin (UIX) miiveffoqiyyetli miialicesi vo
onun bazi keskin formalar1 sebebile 6lim
hallarmin azalmasi ile elagedardir. XUC-iin
gedisini agirlasdiran hallarin, xiisusile ane-
miyanin vaxtinda askar edilmasi ve terapiya-
s1 osas problemlorden biri hesab olunur.
Erken aparilan toedqigatlara esasen xronik
iirok catismazlig1 zamani anemiyanin an ¢ox
rast galinen sebablari demir metabolizminin
pozulmasidir ki, bu da naticede demirin iti-
rilmoesina, kaxeksiyaya (haqiqi demir defi-
sitli anemiya) gotirib ¢ixarir vo ya domir
paylasdirilmasinin pozulmasina sabsb olur
ki, bu da xroniki xestelikler anemiyasi {igiin
xarakterikdir[1,2]. Xronik iirok catigmazligi
zamanl anemiyaya tez-tez rast golinir vo bu
da esas xostoliyi agirlagdiran sebab kimi
oziinii gdsterir. Anemiya XUC prognozunu
pisloesdiren faktorlardan biri olmaqla yana-
st,hom do limumi Olim faizinin artmasina
gotirib ¢ixarir [3,4]. Belo ki, Fremingem tod-
qgiqat: gdstormisdir ki, anemiya XUC yaran-
mast Uclin miisteqil risk faktorudur[5].
SOLVD tadqiqatinda ise siibut olunmusdur
ki, XUC olan xostolorde hemotokritin
1%-den asag1 diismesi timumi Sliimiin ar-
tmasina sebab olur [6]. Lakin hazirki dovre
godoar xronik tlirek catismazligi ile agirlasan

iroyin isemik xostoliyi olan miixtalif xosto-
lar kateqoriyasinda anemik sindromun rastg-
alme tezliyi, onun keskinlik deracesi, struk-
turu vo hemin qrup xostelorde anemiyaya
gotirib ¢ixaran sebebler doqiqlesdirilmemis-
dir [7]. Anemiyanin xronik iirek c¢atigsmazli-
ginin gedisine ve xostoliyin prognozuna te-
sirinin  kaskinliyi miioyyon edilmomisdir.
Hoemginin xronik lirak catismazligi ile yanast
anemiya olan xastelorin yeni effektiv miiali-
co istiqgamati islonib hazirlanmamisdir.

Yuxarida geyd olunanlar miizakire olunan
problemin aktualligini toyin etmis ve homin
miayinalorin aparilmasima sévq eden osas
motiv olmusdur.

Bu megsadle, Baki sehari C.Abdullayev
adina Elmi-tedqiqat Kardiologiya institunun
iirok catismazligr sobesinde 2012-2013-cii
illorde xronik tlirok ¢atismazligindan miialice
alan 445 xestonin xostelik tarixlorinin ret-
rospektiv tohlili aparilmisdir. Arxiv materia-
linin retrospektiv tohlilinden alinan gosteri-
ciloro asason anemiyanin yayilma doaroacesi
26,7% toskil etmisdir (119 xoaste). NYHA
tosnifatina asasen xronik iirek catismazligi
olan xastolorde funksional sinifden asili ola-
raq anemiyanin rastgelmetezliyini tohlil et-
mok mogsadile xestelor 3 qrupa boliin-
mislor: birinci qrupu II funksional sinif olan
xostolor (n=114), ikinci qrupu III funksional
sinif olan xastelor (n=214), {i¢iincii qrupu IV
funksional sinif olan xasteler (n=117) toskil
etmisdir.

Cadval 1

Xronik iirak ¢catismazhginin funksional siniflorindan asili olaraq
anemiyanin yayillma daracasi

Gostoricilor II funksional sinif 11T funksional sinif IV funksional sinif
(n=114) (n=214) (n=117)

XUC-iin davametma 2,5+0,2 4,3+0,2 *** 5,140,3 *** A

muddati (1ay-4il) (6ay-7il) 2-71il)

Hb 144,5+1,9 135,1£1,5 *** 129,7£1,6 *** ~
(90 - 150) g/1 (85-145) g/l (80 - 140) g/1

Anemiya 15 68 HH* 36 **

13,2+3,2% 31,8+3,2% 30,8+4,3%

Qeyd: gostoricilor arasinda forqin statistik diristliyii:

1. I FS xostolorin gostorcileri ilo: * - p,< 0,05; ** - p,<0,01; *** - p < 0,001
2. IIT FS xestolorin gostorcilori ilo: » - p;< 0,05; * - p,<0,01; " - p,< 0,001
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Qruplar diiriist olaraq cinse, yasa, baden
¢oki indeksino, sigaretgcokma faktina, sokerli
diabetin tezliyine, anamnezdo arterial hiper-
toniyanin, miokard infarktinin olmasina gore
forqlonmemisler. Lakin qulaqciglarin fib-
rilyasiyasinin agkar olunma tezliyine gore
NYHA iizro II funksional sinif zamani III
(r<0,001) vo IV (r<0,001) funksional siniflor
ilo miiqayiseda asag1 olmusdur.

Arxiv materiallarina osasen xostolik ta-
rixlorine baxarken 119 xestoede Hb-nin nor-
madan asagi olmasi1 (orta  hesabla
Hb=92,3+46,5 q/l) askar edilmis,bunlardan
76 nafar kisi ve 43 nafor gadin olmusdur.Ki-
silor arasinda Hb-nin orta seviyyesi
103,0+4,1 g/l,gadinlar arasinda ise 86,6+7,3
g/l olmusdur.Hb-nin normadan asagi olmasi
II f.s. olan 16 xosto,IIl f.s.olan 69 xosto vo
IV f.s. olan 34 xestode miiayyen olunmus-
dur. Cadveldengoriindiiyli kimi anemiyanin
yayillma deracesi NYHA f{izro II funksional

sinif ilo (r<0,01) miiqayisede III funksional
sinif olan qrupda diiriist yliksek olmusdur,
eloco do NYHA tizro II funksional sinif ilo
miigayiseda (r<0,001) IV funksional sinif
olan qrupda diiriist yiiksek olmusdur.

Cadval 2-den goriindiiyli kimi, tedqiqat
gruplart xastelerin cinsi (r>0,05), sigaret
¢okma fakt1 (r>0,05), AH-in olmasi (r<0,05),
qulaqcilarin  fibrilyasiyas1 (r<0,05), anam-
nezdo ag ciyer xostoliklorinin olmasi
(r>0,05), miiayinalor aparildig1 anda sistolik
vo diastolik arterial tozyiq (r>0,05) baximin-
dan toqribon eyni olmusdur. Boyroklorin
xroniki xesteliklorinin yayilma tezliyi ane-
miya qrupunda istiinlik togkil etmisdir
(r<0,001). Anemiyanin askaredilme tezliyi
xronik lirek ¢atismazliginin agirhiq deracesi-
nin artmasindan (NYHA tizrs III ve IV funk-
sional sinif xronik iirok c¢atismazligr olan
xostolorde anemiyanin yayilma dearacesi
diirtist yiiksek olmusdur) asili olmusdur. He-

Coadval 2

Anemiyanin olmasindan asili olaraq xronik iirak ¢atismazhgi olan
xastalorin xarakteristikas1 (n=445)

Anemiyasiz Anemiya ilo
Parametlor P
(n=326) (n=119)
Cins: kisi/qadin 203 /123 76 /43 p>0,05
Yas, il 58,6 £0.9 64,2+1.4 p <0,01
Bodon ¢oki indeksi, kq/m2 28,5+0,4 25,1 £0,5 p <0,001
XUC davametme miiddeti, il 3,8+0,2 5,24+0,3 p <0,001
Siqaret cokma, n 92(28,2+2,5%) 28(23,5+3,9%) p>0,05
Miokard infarkti, n 241 (73,942,4%) 75 (63,0+4,4%) p <0,05
Arterial hipertenziya, n 267 (81,942,1%) 108 (90,8+2,7%) p <0,05
Agciyer xostoliklori, n 69 (21,2+£2,3%) 23 (19,3£3,6%) p>0,05
Xroniki boyrok xasteliklori, n 132 (40,542,7%) 81 (68,1+4,3%) p <0,001
) ITFS 98 (30,1£2,5%) 16 (13,4+3,1%)
NYHAtzro |1 kg 145 (44,5£2.8%) | 69 (58+4,5%) p<0.01
XUC FS 83 (25,542,4%) | 34 (28,6:4,1%)
IV FS

Sol madoaciyin atim fraksiyast, % 36,3+0,8 31,7+0,9 p<0,01
Sol medeciyin hipertrofiyasi, n 144 (44,242,8%) 75 (63,0+4,4%) P<0,001
Sistolik arterial tozyiq, mm.c.siit. 129,3+1,8 129,8+2,0 p>0.05
Diastolik arterial tozyiq, mm.c.slit. 77,6+1,6 79,7+1.9 p>0,05
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mogqlobinin seviyyesi ile sol madacik mio-
kardinin kiitle indeksi arasinda diirlist oks
olagenin oldugu askar edilmisdir (r=-0,13,
r=0,04).Anemiya olan xastoelor sol madacik
miokardinin kiitle indeksinin diiriist yiiksok
olmasi baximindan (r<0,001) forqlonmisdir.

Tadqigat qruplar1 xronik {irek ¢atigsmazli-
g1 lizro alinan miialico baximindan eyni
olmusdur (cedval 3).

Cadvelden goriindiiyti kimi qruplar krea-
tinin (r<0,001), sidik covheri (r<0,001) ve
xolesterin (r<0,005), gostoricilorine gore
diiriist forqlenmisler.

Beloliklo, anemiyaya ¢ox zaman yuxari
yaslt xostolor qrupunda rast gelinmis,lakin
bu gostorici statistik diiriist olmamisdir.
Anemiya bu xestelor arasinda baden ¢oki in-
deksinin agag1 diismesi ile assosiasiya olun-

Xastalorin xroniki iirok catismazhgi iizro ambulator marhalada aldlqlarlcrendiivz?l:i;
Gostoricilor Ar(l::n;;,:lz Ar(lzr:nli}ll'c;)ile P

ﬁﬁ%ﬁ;ﬁemm fermentin 259 (79,442.2%) | 111 (93,3+2,3%) | p<0,001
AT- 1I reseptorun blokatorlari 10(3,1+1,0%) 1 (0,8+0,8%) p>0,05
-blokatorlar 261 (80,1+2,2%) 102 (85,7+3.,2%) p>0,05
Tgok diuretiklori 211 (64,7+2,6%) 92 (77,3+3,8%) p<0,05
Minealokortikoid antoqonistlori 160 (49,3+2,8%) 66 (55,5+4,6%) p>0,05
Urok glikozidleri 89 (27,342,5%) 40 (33,6+4,3%) p>0,05
Statinlor 80 (24,5+2,4%) 26 (21,8+3,8%) p>0,05
Aspirin 274 (84,0+2,0%) 111 (93,3£2,3%) p<0,05

Haor iki qrup xastelor ACF ingibitorlari,
beta-adrenoblokatorlar, ilgek diuretiklori,
spironolakton, statinler, AT-II reseptorunun
blokatorlar1 gebul etmislor.

Cadvel 4-da anemiyanin olub olmamasin-
dan asil1 olaraq xronik lirok catismazligi olan
xostolorin laborator xarakteristikast veril-
misdir.

musdur. Xronik iirek ¢atismazligl olan xos-
tolorin  anamnezinde miokard infarkti
ustiinliik toskil etmisdir. Bu xostelor daha
cox xronik boyroak xastelikleri ve proteinuri-
yadan oziyyet ¢okmisler. Anemiyanin rastg-
olmo tezlyi NYHA {izro xronik iirek
catismazliginin agirhq deracesinden asili

olmusdur.

Codvol 4

Anemiyanin olub-olmamasindan asili olaraq xronik iirok ¢atismazhgi olan
xastalarin laborator xarakteristikasi

Gostoricirlor Ar(lgggggi 1 Ar(lrelr:nll}l/z)l s P
Hb, g/1 144,1+1,4 1122 1,7 p <0,001
Kreatinin, mkmol/l 103,1+1,1 124.8+1.4 p <0,001
Sidik cévhari, mol/l 7,7+0.4 10,240,6 p <0,01
Xolesterin, mmol/l 5,3+0,2 4,4+0,3 p <0,05
Sidikda ziilal, g/1 0,07+0,002 0,23£0,005 | p<0,001
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Inkisaf etmis sonaye élkalorinda epide-
mioloji tadqiqatlar iizra xronik iirak catis-
mazhgimin yayilma daracasi 0,4-2% oldugu
halda, xronik iirok c¢atigmazliginin dekom-
pensasiyast 20% halda kardiloji stasionarda
hospitallasmaya sebab olur [8,9], miialiceyo
sorf olunan maliyye masrofleri imumi se-
hiyye biidcesinin  1-2%-ni  toskil edir
[10]. Xronik iirek catigsmazligi zamani anemi-
yanin yayilma deracesi miixtalif miiellifle-
rin gostaricilorine asason 4-55% arasinda to-
roddiid edir [11,12], anemiyanin agirliq de-
rocosi lirok funksiyasinin pozulma deracesi
ilo korrelyasya edir [1] vo hamin populyasi-
yada Olim riskinin artmasi ile assosiasiya
olunur [3]. Anemiyanin askar olunma tezliyi
gostoricilerinin soviyyesi, giiman ki, anemi-
yanin miixtelif diagnostik meyarlarinin veo
milayine metodlarinin istifade olunmasi, elo-
co do populyasiyada aparilan miiayinalarin
eynicinsli olmamasi ilo baghdir. Bizim ted-
giqatda anemiyanin rastgelma tezliyi xronik
irok catismazliginin funksional sinfinden
asili olaraq artmigdir (NYHA {zre III-IV
funksional sinif 62,6% oldugu halda, II funk-
sional sinif 13,2% olmusdur), bununla yanasi
anemiyanin agirliq deracesi xronik tirak ¢a-
tismazlhiginin davametmoa miiddeti ilo diiz
miitonasib olmusdur.[138]. ].Gorilindiiyi ki-
mi anemiyanin yayilma deracesi NYHA
tizro II f.s. ilo miiqayisede III fis. olan qrup-
da yiiksek olmusdur,eloco do II fs. ilo
miiqayisade IV fs. olan qrupda yiiksek
olmugdur.Burdan belo bir natice ¢ixarmaq
olar ki, XUC-nin f.s. artdiqca anemiyanin ras-
tgolme tezliyi artir vo bu da adebiyyat gosto-
ricilori ilo Ust-liste diigsmiisdiir [1,13].
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SOKORLI DIABET VO ONUN METABOLIK
SINDROMLA MUSTOROKLIYi ZAMANI
ATEROSKLEROZ PROSESININ DAMAR
YATAGINDA LOKALIZASIYASI ASPEKTLORI

DIABETES AND iTS COMBINATION WIiTH
THE METABOLIC SYNDROME: ASPECTS OF
THE PREFERENTIAL LOCALIZATION OF
ATHEROSCLEROTIC LESIONS IN THE
BLOOD-VESSEL
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kafedrasi
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Abstract

In this article the results of the frequency
of registered cases of intima-media complex
thickness and atherosclerotic plaques in the
different vessel beds in patients with diabetes
mellitus type 2, combination of diabetes with
metabolic syndrome and without diabetes
and metabolic syndrome are presented. It is
shown, that in patients with 2 type diabetes
mellitus, and especially in patients with com-
bination of diabetes and metabolic syndro-
me, more often both investigated indices we-
re discovered, demonstrated the vessels rai-
sed liability to the atherosclerotic deteriorati-
ons. Comparatively frequently hemodynami-
cally significant plagues in patients with dia-
betes mellitus, and more often in patients
with diabetes and metabolic syndrome, were
observed. In patients without diabetes and
metabolic syndrome registered cases of inti-
ma-media complex thickness and atheroscle-
rotic plaques more often among men were
observed, at that timein patients with type 2
diabetes mellitus, also with combination of
diabetes and metabolic syndrome there are
no significant differences dependent on sex.
In patients with diabetes mellitus type 2 athe-
rosclerotic plaques more often in common
femoral artery, its branches and popliteal ar-
tery; in patients with combination of diabetes
and metabolic syndrome - in common femo-
ral artery, its branches and popliteal artery;

E-mail: kamile.ceferova@mail.ru

whereas among patients without diabetes and
metabolic syndrome - in the common carotid
artery, popliteal artery and common femoral
artery were determined. Only in patients
with diabetes mellitus and its combination
with metabolic syndrome multifocal athe-
rosclerotic plaques with simultaneous lesion
of several vessels or vascular beds were re-
vealed. Thus, the essential role both of diabe-
tes mellitus type 2 and metabolic syndrome
in the fast development and progressive athe-
rosclerotic lesion with more wide-scale da-
mage of vascular bed was confirmed. As dia-
betes mellitus, so metabolic syndrome can be
very important risk factor for atherosclerosis
genesis and development, the influence of
which exceeds the effect of traditional risk
factors, such as age, sex or bad habits.

Key words: diabetes mellitus type 2, me-
tabolic syndrome, arterial hypertension, inti-
ma-media complex thickness, atherosclero-
sis

Xiilaso

Toaqdim olunmus moaqgoalode sekarli diabet
tip 2 vo onun metabolik sindromla miigtorok-
liyi olan xestolorde damar sisteminin miixte-
lif yataglarinda yerlason arteriyalarinin inti-
ma-media kompleksinin qalinlig1 ve ateros-
klerotik diiyiinlerin rastgelme tezliyinin dy-
ronimesinin noaticolori oks edilmisdir. Gos-
torilmisdir ki, sekerli diabet tip 2 ve xiisusilo
onun metabolik sindromla birlikde olan pasi-
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entlorde her iki dyrenilen patoloj1 gdsterici
daha tez-tez rast golir, bununla da damar sis-
teminin aterosklerotik prosessinin tosirino
galmaq meyilligin siibiit olmusdur. Hemodi-
namik ehamiyyetli aterosklerotik diiyiinleri-
nin rastgelme tezliyi miiqayise qrupuna ni-
sboton sokerli diabet vo xiisusilo sokorli dia-
bet metabolik sindromla yanasi olan xoste-
larde asasen geyd edilmisdir. Miiqayise qru-
punda intima-media kompleksinin qalinligi-
nin artmasi vo aterosklerotik diiylinlarin ras-
tgolmo tezliyi kisilor arasinda daha yiiksek
olmusdur, sekarli diabet vo diabet metabolik
sindromla birlikde olan xestelords ise cinsle
bagli ehomiyyetli forglor geyd edimomisdir.
Rastgalme tezliyine goére miigaise olunan
gruplarda bazi ferqler agkar olundu. Beloalik-
lo, sokorli diabet olan xostolorde ateroskle-
rotik diiylinler daha tez-tez bud arteriyasin-
da, onun saxelerinde ve dizalt1 arteriyalarin-
da; sokerli diabetin metabolik sindromla
miistorok olan xestelorde- imumi bud arteri-
yasinda, onun saxolorinde ve dizalt1 arteri-
yalarinda; sokerli diabet veo metabolik sin-
drom olmayan xastolerde ise- imumi yuxu
arteriyasinda, dizalt1 ve iimumi bud arteriya-
sinda daha yiiksek olmusdur. Miiqayise qru-
pundan forqlli olaraq yalniz sekerli diabet
vo daha da ¢ox onun metabolik sindromla
mistorokliyi zamani multifokal aterosklero-
tik doeyisikler bir nego damarin ya da miixte-
lif damar yataqlarinin pozulmasi askar edil-
misdir. Beloliklo, damarlarda aterosklerotik
doeyisiklorinin daha tez emelo golmasindo,
stiratli inkisafinda ve daha genis yayilmasin-
da ¢ox shomiyyetli enenoavi faktorlara (yas,
cins, zorarli verdislor) iistlin golon risk fak-
toru her ikisinin- sekerli diabetin ve metabo-
lik sindromunun- bdyiik rolu siibut olunmus-
dur.

Acar sozlor: 2 tipli sokerli diabet, meta-
bolik sindrom, arterial hipertenziya, inti-
ma-media kompleksinin qalinlig1, ateroskle-
roZ.

Problemin aktuallig:

Molumdur ki, damar yataginin ateroskle-
rotik zedelonmasi sekarli diabet tip 2 (SD-2)
kliniki gedisini agirlasdirir [6; 7; 13; 14;
16;]. Digar terofden metabolik sindromun

(MS) torkib hissesi olan arterial hipertenziya
(AH), hiperqglikemiya, piylonma, lipid (esa-
son xolesterin) miibadilesinin pozulmasi ki-
mi patogen tosirlori biitovlikle damar
divarinin zedelonmasine yonslibdir [ 6; 8; 9;
10; 11; 15].

Damardaxili dilytlinlerin inkisaf etmasi ilo
miisayiat olunan aterosklerotik proses zama-
n1 damarlarin zedelonmasi naticesinde onla-
rin lokalizasiyasindan ve hemodinamik ahe-
miyyatindan asili olaraq miixtelif kliniki ola-
motlor miisahide olunur. Xestelorin bir qis-
mindo ise ateroskleroz prosesi yayilmis xa-
rakter dagidigindan eyni vaxtda bir nego da-
mar hdvzesinin (multifokal ateroskleroz) zo-
delenmesi ile agirlasaraq miivafiq miistorok
klinik oslametlorlorin meydana c¢ixmasina
sobob olur [12; 18; 19;].

Son illor damarlarda bas veran funksio-
nal-struktur deyisiklikleri giymetlondirmek
mogsadi ile damar gisalarinin miixtalif tobo-
golerinin ve damardaxili aterosklerotik
diiytinleri (AD) damarlarda vizual miisahide
etmoayo imkan veren ultrases miiayine iisu-
lundan genis istifade olunur. Hazirda damar-
larin ultrases tosvirinde aterosklerotik prose-
sin inkisaf etmosini birbasa siibut eden "inti-
ma-media" kompleksinin qalinlinin doyis-
mosi vo damar divarinin daxili konturlarinin
"kovroklogmasinin" Odyronilmasi getdikce
daha da genis istifads olunur [12; 17; 20].

Yuxarida qeyd edilenlor gostorir ki, toc-
rid edilmis sokorli diabet tip 2 xastolorinde
vo onun metabolik sindromla miistorokliyi
magistral damarlarin veziyyetinin Oyrenil-
mosi slibhesiz ki, kifayet goder aktual pro-
blem olaraq elmi ve praktik ehomiyyat kosb
edir.

Tadqigatin materiallart va miiayina
uisullar:

Klinik miiayineye SD-2 xostolorinin yasi,
cinsi, xostolonmo miiddati vo metabolik sin-
dromun diaqnostikasina dair melumatlarin
olde edilmesi miitleq suretde daxil edilmis-
dir. Obyektiv milayine zamani xastenin bo-
yunun 06l¢iisiinii, baden kiitlesini, lirek yigil-
malarmin saymi (UYS), arterial tozyiqgin
(AT) soviyyesini, boyun c¢okiys nisbatini
giymatlondirmoak maqsadi ile toklif edilmis
formula [1] uygun olaraq Ketle indeksi (be-
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den ¢okisi indeksi (BCI): BCI= baden ¢oki-
si/boyun hiindiirliiyi”> - burada ¢oki kilog-
ramla, boy ise metrlo 0Ol¢iiliir) hesablanir.

Tadqigat zamani garsiya qoyulmus meag-
sodo nail olmaq {iglin 27-81 yas arasinda,
orta yaslar1 59,72 +8,4 olan 233 xestenin
kompleks miiayinesi aparilib: onlardan 139
(59,66%) - kisi , 94 (40, 34%)- gadin olub.
Miiayina edilon xastolorin hamis1 diagqnozla-
rindan asil1 olaraq 3 qrupa boliiniib: 1-ci qru-
pa tocrid olunmus SD-2- 73 xaste (49- kisi,
24- gadin); 2-ci qrupa MS-la miisayiot olu-
nan SD tip 2 74 xastasi (38- kisi, 36- qadin);
bundan olave, miiqayise qrupu (MQ) qis-
minde SD-2 voe MS movcud olmayan 86
nofarden ibarat 3-cii qrup yaradilib (52- kisi,
34- qadm).

SD tip 2 diagnozu Amerika Diabet Asso-
siasiyasinin (ADA) ve Umumdiinya Sehiyye
Toskilatinin (UST) tdvsiyyelerine uygun
olaraq tedqgigatin baslanmasindan minimum
iki 1l avvel miieyyen edilib. Nozero alinsa
ki, toadqiqata daxil edilmis xostolorin hami-
sinda SD-2 mdvcud olub, MS diagnozu ise
UST tdvsiyyelerine uygun ii¢ diagnostik me-
yarlardan iki elave meyarin mdévcud olmasi-

(56,16%) orta agir gedisli diabet olub. Xos-
tolorin 49-da (67,12%) SD-2 kompensasiya,
24 xostodo (32,88%) ise subkompensasiya
fazasi olub.

SD-2 MS miisayiet edilon xestelor qru-
punda 28 xestadoe (37,84%) SD-2 ylingiil ge-
disli, 46 xastede (62,16%) orta agir gedisli
olub; 31 xastado (41,89%) SD-2 kompensa-
siya, 43 xastads (58,11%)-subkompensasiya
fazasi olub.

Arterial hipertenziyanin deracesi Avropa
hipertenziya comiyyatinin vo Avropa kardi-
ologlar1 cemiyyaetinin [22] tdvsiyyeloerine
miivafiq olaraq sistolik vo diastolik AT se-
viyyesine gore miiayyen edilibdir, bu zaman
SD-2 mévcud olmasindan asili olmayaraq
xostoler qrupunda miixtalif deraceli arterial
hipertenziyali xostolorin faiz nisbatlori
dirtistliikle forgqlenmayib. Miiqayise edilon
pasientler qruplarinin hamisi yasa (p=0,3) vo
cinsa (Fiser meyarina uygun olaraq p=0,2)
gora uygun olub.

Coadvel 1-do toqdim edilmis naticelore
gbro miiqayise edilon 3 qrup xostelarinin ha-
misisinda  yanasi  xosteliklor miisahide
olunub.

Coadvol 1

Yasdan va yanasi xastaliklordan asili olaraq SD-2,SD-2+MS vo MQ (SD-2 vo MS
movcud olmayan) qruplarda xastalarin say1 vo orta yas haddi (M+m)

Parametrlor Comi: 233 (100%)
Kisi: n =139 (59,7%) Qadin: n =94 (40,3%)

SD-2 (n =73) SD-2 + MS (n =74) MQ (n = 86)
Kisi 49 (67,12%) 38 (51,35%) 52 (60,47%)
Qadmn 24 (32,88%) 36 (48,65%) 34 (39,53%)
Orta yas 59,52 + 9,13 (27-75) 61,38 +9,16 (35-76) 58,99 +7,23 (44 - 81)
AH 39 (53,42%) 74 (100,0%) 44 (51,16%)
UIS 38 (52,05%) 46 (62,16%) 34 (39,53%)
Stenokardiya 28 (38,35%) 33 (44,59%) 21 (24,42%)
XUC II-111 3 (4,11%) 8 (10,81%) 1 (1,16%)
PIKS 1 (1,37%) 7 (9,46%) 0 (0,0%)

na osaslanib [35]. Miiqayise edilen qruplar
yaslarina gora toxminen eyni olublar. Tacrid
olunmus SD-2 qrupunda 32 xestode
(43,84%) yilingtl gedisli, 42 xostodo

Laborator miiayine lisuluna qanda ac qari-
na qliikozanin seviyyesinin toyin edilmesi
(ABS vo Cin "MINDRAY" firmasininin is-
tehsalt olan BS 200E analizatorunda) daxil
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edilmisdir. Kompleks miiayinoye hemg¢inin
ir1 diametre malik bazu- bas beyin siitununun
(yuxu arteriyalar1 sisteminin: iimiimi (UYA),
xarici (XYA) vo daxili (DY A) yuxu arteriya-
lar); foqore arteriyalar1 (FA), yuxari vo asa-
&1 otraflarin magistral arteriyalari sisteminin
(bazu arteriyasi- BA ve qoltuqalti arteriya-
QA), iimumi bud arteriyast1 (UBA), derin
bud arteriyast (DBA), sothi bud arteriyasi
(SBA), dizalt1 arteriya (DAA), 6n qamis ar-
teriyas1 (OQA) ve arxa qamis arteriyasi
(AQA) ultrases miiayinesi do daxil edilmis-
dir.Qeyd edilon damar hovzalori arteriyalari-
mndopplerografiyast ~ PHILIPS-HD 11
(Almaniya) ultrases aparatinda tezliyi 7,5
Mhs olan xatti Gtiiriiciiden istifade edilmok-
lo standart qaydada aparilir [5].

Damarlarin  morfoloji-funksional xtiisu-
siyyetlori her iki terofde boylama ve konde-
loan proyeksiyalarda rengli dupleks skanlas-
dirmanin B-rejiminde qiymsatlondirilmisdir.
Odobiyat melumatlarina gore damardaxili
aterosklerotik diiytlinlor askar edildiyi hallar-
da onlarin hemodinamik ehemiyyatlilik de-
rocosi (damar diametrinin 65% berabar ve
ya ondan ¢ox olan AD hemodinamik ohea-
miyyaetli; arteriyanin poststenotik sahasinde
gan cearayanini olmamast oklyuziya kimi,
65% az olan daralma ise hemodinamik she-
miyyote malik olmayan kimi qiymetlondiri-
lir) 6l¢iilmiisdiir. intima-media kompleksinin
galinhigr (IMKQ) teyin edilmisdir (qalinlig-
nin 0,9 mm-den az olmas1 IMKQ-nin normal
gostaricisi kimi qiymetlondirilmisdir) [2].

Toadgiqatin naticalarinin statistik diizelisi
StatSoft kompaniyasinin[3] Statistika 6,0
statistik kompyuter proqramindan istifads et-
mokle aparilib.Normal paylanma slamatlori
liclin se¢imin tosvir edilmasi zamani orta he-
sablama (M) ve orta kvadrat kenara ¢ixma-
dan (m) istifade edilib; normal paylanmadan
forqli elametlar liciin ise orta gdstorici (M),
orta (SD) veo standart xata, kvartil vo faiz he-
sablanmalari, faiz nisbetlori miiqayise edil-
dikde x? iisulundan istifade edilib. Normal
paylanmig alamatlor iiclin orta giymet for-
qlerinin ehemiyyatliliyinin qiymetlondiril-
mosi maqgsadi iloe Styudentin t- meyarindan
istifade edilib. Korrelyasiyanin toyin edil-
mosi maqsadi ile normal se¢imlor {igiin si-

naq vo Spirmenin dearace korrelyasiyasinin
geyri-parametrik sinagi istifade olunub. Bu
zaman r - qiymati 0,25-0,35 arasinda to-
roddiid etdiyi hallarda korrelyasiya zoif, r-
0,36- 0,70 arasinda toroddiid etdikde -mote-
dil, r- 0,71- 0,99 arasinda toroddiid etdikdo
ise- s1x kimi qiymatlandirilir. p<0,05statistik
ohamiyyat kesb edon forq kimi gobul edilib.

Tadqigatin naticalari:

Miiqayise qruplar1 pasientlori arasinda
miixtalif damar hovzelerinde intima-media
kompleksinin qalinliginin osas lokalizasiya
nahiyesini miiqayiseli sokilde Oyrenarken
moalum oldu ki, sag ve sol iimumi yuxu arte-
riyalarinda (UYA) ve iimumi bud arteriya-
sinda (UBA) IMKQ-nin orta qiymetlori
ohamiyyatli deracode forqlonmayib.

Bununla bele, IMKQ normal giymetleri-
nin (0,9 mm-den az) faiz nisbeatlorini miiqa-
yiso ederken sag UYA {iciin MS miisayiat
edilon SD-2 xastolor qrupunda 6,22 toskil
edorok ohemiyyeatli derecede daha asagi
olub, MS mdvcud olmayan $SD-2 xastalorin-
de bir goder yiiksak - 8, 91, MQ ( SD -2 vo
MS olmayan) xastelarinde ise daha yiiksak-
19,77 olub; sol UYA iiciin miivafiq olaraq bu
gostariciloar: 7,45; 14,23 vo 32,15 olub. Nis-
boatlorin bir-birine miinasibeatlori toxmini
olaraq sag ve sol bud arteriyalarinda da oxsar
olub ve miivafiq olaraq: sag UBA (11,21;
14,34 vo 19,34) , sol UBA ise (8,67; 15,22
vo 29,49) olub.

Toadqiqatda istirak eden biitiin pasientlor
arasinda 157 soxsde damarlarda intima-me-
dia kompleksinin qalinlagsmasi ve damarda-
xili diiylinlerin agkar edilmesi kimi ateros-
klerotik dayisiklikloerin elamatlori miioyyen
edilmisdir (codval 2).

Cinsden asili olaraqg MQ pasientlarinin
damarlarinda miixtalif patoloji deyisikler
diirlistlitye malik olmayan tezlikle kisilorde
daha ¢ox agkar edilib, lakin MS miisayioat
olunan $D-2 ve MS olmayan SD-2 xastolor
grupunda kisi cinsinden olan pasientlerin da-
marlarinda bu istiqametde olan dayisiklikle-
rin Ustlinliik toskil etmasi meylliliyi zoif
tozahiir olunub.

Sag ve sol iimumi yuxu arteriyasi siste-
minda ve onlarin saxalerinda -xarici (XYA)
ve daxili (DYA) yuxu arteriyalarinda IMKQ
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Coadvol 2

Uc xostalor qrupunda: SD-2, MS miisayiat edilon SD-2 vo MQ (SD-2 va MS
olmayan) IMKQ-n vo damardacxili aterosklerotik diiyiinlorin (AD) (imumi
miqdarinin faiz nisbatinin) biitovliikda va cinsdon asili olaraq askar edilma

CD-2 (n=73) SD-2 + MS (n =74) MQ (n = 86)
Kisi Qadin Kisi Qadin Kisi Qadin
(n =49) (n=24) (n=38) (n=36) (n=52) (n=34)

IMKQ<9mm | 15(19,73%) | 6 (7,89%) 3 (3,95%) 6 26 20
(7,89%) | (34,21%) | (26,31%)

Umumi 21 (27,63%)"" 9 (11,84%)**" 46 (60,53%)"7

Comi 76 (100,0%)

IMKQ>9mm | 34(21,66%) | 18(11,46%) | 35(22,29%) 30 26 14
(19,11%) | (16,56%) | (8,92%)

Umumi 52 (33,12%) 65 (41,4%)”° 40 (25,48%)*°

Comi 157 (100,0%)

AD 28(20,29%) | 16(11,59%) | 35(25,36%) 30 22 7
(21,74%) | (15,94%) | (5,07%)

Umumi 44 (31,88%) 65 (47,1%)** 29 (21,01%)*°

Comi 138 (100,0%)

AD (h/qa) 22(22,22%) | 13(13,13%) | 21(21,21%) 20 18 5
(20,20%) | (18,18%) | (5,05%)

Umumi 35 (35,35%) 41 (41,41%)*° 23 (23,23%)*°

Comi 99 (100,%)

AD (h/?) 6 (15,38%) | 3(7,69%) | 14(35,89%) 10 4 2
(25,64%) | (10,25%) | (5,13%)

Umumi 9 (23,08%)"” 24 (61,54%)"%7* 6 (15,38%)""

Comi 39 (100,0%)

Codvel 2-o geyd:">- SD-2 vo SD-2+MS xostolor qruplari arasinda forqlorin diiriistliiyii (p< 0,05); 3-SD-2 vo MQ
xostolori arasinda forqlerin diiriistliiyli (p<0,05); 23- SD+MS vo MQ xestoleri arasinda forglorin diirtistliiyii
(p<0,05); 3*-p<0,001; *-qrup daxilinde cinsden asili olaraq forqlorin diiriistliiyii

artmasi vo AD agkar olunma tezliyi hallar1 1
vo 2 sokillorde toqdim olunub.

Sekillerde teqdim olunan naticelorden
aydm olur ki, sag UYA sisteminde IMKQ
galinlasmasi daha ¢ox hallarda MS miisayiat
olunan SD-2 xastolerinde miisahide olunub,
bu zaman MQ arasinda forq statistik ohe-
miyyet kasb edib (p< 0,05 ).

IMKQ artmasinda oxsar forgler sol UYA
sisteminde do askar edilib, bu zaman
MS+SD-2 iloe MQ qrupu arasinda forqgler sta-
tistik ehemiyyet deracesina ¢atib (p< 0,05 ).

Hom sag, hom sol UYA-da aterosklerotik

diiytlinlerin agkar edilme tezliyi do MS miisa-
yiot olunan SD-2 xastalar qrupunda iistiinliik
toskil edib.

Hemodinamik baximdan shemiyyat kesb
etmayon aterosklerotik diyiinlerin faiz gos-
toricisi 3 miiqayise edilon xostolar qrupunda
hemodinamik baximdan shemiyyetli olan
diiylinlerin faiz gostericisinden lstiin olub,
bu zaman qruplar arasinda diiriist ferqler
miisahide edilmayoarok MS miisayiat olunan
SD-2 xosteler qrupu xestelorinde onlarin
rast golma tezliyi bir qoder iistiin olub.

Gorlindiiyti kimi sag XYA sistemindo
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15 ("%
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SD-2

SD-2+MS MQ

Sekil 1. Ug xestolor grupunda: MS olmayan SD-2, MS miisayiot olunan SD-2 ve MQ
(SD-2 vo MS olmayan) pasientlor qruplarinda sag timumi yuxu arteriyasi vo onun
saxolorinde normal (<0,9 mm) ve galilasmis (>0,9 mm) IMKQ, hemodinamik ahae-
miyyot kasb edon (h/e) ve hemodinamik shomiyyaet kasb etmoayoan (h/qo) ateroskle-

rotik diiylinler olan xostelerin say1

SD-2

SD-2+MS

MQ

Sakil 2. Ug xesteler grupunda: MS olmayan SD-2, MS miisayiet olunan SD-2 ve MQ
(SD-2 vo MS olmayan) sol timumi yuxu arteriyasi sistemindoe vo onun saxaloerinde-
IMKQ (> 9 mm) artiq olan (qirmiz1 reng), AD olanlarin iimumi say1 (mavi reng),
hemodinamik baximdan shamiyyat kesb edon (gdy reng) ve hemodinamik baxim-
dan ehemiyyatsiz (sar1 rong) aterosklerotik diiyiinlor olan xastelorin say1.

IMKQ gqalilasmast MS miisayiat olunan
SD-2 xostolor qrupunda daha ¢ox hallarda
diiriist olmadan yiiksek olub. Oxsar ferqler
sol XYA da agkar edilib. Hom sag, hem sol
XYA AD askar olunma tezliyi MS miisayiot
olunan SD-2 xastelor qrupunda tstiinliik tos-
kil edib. U¢ miigayise qrupunda hemodina-
mik baximdan oshemiyyet kosb etmoayon
AD-n faiz gostoricisi hemodinamik cehat-
den shamiyyaetli olan AD-on iistiin olub, bu

zaman qruplar arasinda diiriist forglor miisa-
hide edilmeyib, lakin MS miisayiat olunan
SD-2 xastolor qrupu pasientlorinde onlarin
askar edilme tezliyi bir goder ¢ox olub.
Magistral damarlarda IMKQ artmasinin
askar edilma tezliyi asagidaki qaydada yerle-
sib (azalma sirasi ile yerlasib): imumi bud
arteriyasinda (UBA) -60,08%; dizalt1 arteri-
yada (DaA) - 42,49%; timumi yuxu arteriya-
sinda (UYA)-35,19%; sothi bud arteriyasin-

26

Ne 1(11) (2017)



Azerbaijan Journal of Cardiology

da (SBA) -33,05%; derin bud arteriyasinda
(DBA)- 24,03%; bir godar az hallarda , daxi-
li yuxu arteriyasinda - 18,45%, xarici yuxu
arteriyasinda (XYA) -17,17%; qoltuqgalt1 ar-
teriyada (QaA)-15,45%; foqero arteriyalarin-
da (FA)- 13,3%; nisboton az hallarda 6n
(OQA) ve arxa (AQA) gamis arteriyalarda-
miivafiq olaraq - 4,72% va 3,0%; bazu arteri-
yasinda (BaA) - 4,29% ultrases miiayinosi
do daxil edilmisdir.

AD daha cox hallarda iri magistral arteri-
yalarda agkar edilirdi (azalma sirasi ile yerlo-
sorok) : UBA-60,08%; DaA - 42,49%;
UYA-35,19%; SBA-33,05%, DBA-24,03%;
bir qgoder az hallarda DYA-18,45%;
XYA-17,17%; QaA-15,45%; FA-13,3%; ni-
sboten az hallarda BaA-4,29%; én (OQA) ve
arxa (AQA) qgamis arteriyalarda miivafiq
olaraq- 4,72% vo 3,0%.

Qeyd etmoak lazimdir ki, AD askar edil-
mosindoe bir sira gostaricilore gore diiriistlik
deracesine ¢atan iistiinliik okser hallarda MS
miisayiot olunan SD-2 qrup xestalerinde
miisahide olunubdur. Belo ki, UBA AD as-
kar edilme tezliyi MS+ SD-2 qrupu xostolori
arasinda- 28,33%, MS olmayan SD-2 xaste-
larinda- 27,9% (p<0,05), vo MQ pasientlo-
rinde yalmiz- 3,86% (p<0,05) toskil edib;
dizalt1 arteriyada (DaA)- MS+SD-2 qrupun-
da- 24,89%, MS olmayan SD-2 qrupun-
da-12,87% vo MQ- 1,29% (p<0,05) toskil
edib; UYA- MS+ SD-2 qrupunda- 15,88%
(p<0,05), MS olmayan $D-2 qrupun-

Y%

da-14,16,% (p<0,05) ve MQ -5,15% toskil
edib; SBA- MS+ SD-2 grupunda- 27,04% ,
MS olmayan SD-2 qrupunda- 6,86%
(p<0,05) vo MQ- 0,86% toskil edib. Oxsar
meyllilik diger magistral damarlar ii¢lin do
saxlanilmigdu.

Beloliklo, damardaxili aterosklerotik do-
yisikliklorin ultrases olamatlori daha g¢ox
hallarda SD xestelorinda, xiisusi ilo MS
miisayiat olunan SD-2 xastelerinde diiriist-
liiklo miisahide olunmusdur. Bu hal SD
movcud olmasi damarlarda aterosklerotik
doyisikliklerin inkisaf etmasine sebab olur
vo MQ ile miiqayisede daha ¢ox agkar edilir,
SD-2-nin MS miisayiet edilmasi zamani ise
damarlar1 aterosklerotik zodelonmeys me-
ruz qalan xestelerin say1 MS olmayan SD ve
MQ xostalori ilo miigayisede daha c¢ox
olmasini tosdiq edir.

Miiayine olunan xastelarin imumi sayin-
dan 88 xostedo (37,77%) bir neco damar
hovzesinin eyni vaxtda zedelonmesi ilo mii-
sayiot olunan multifokal ateroskleroz miiay-
yon edilib.

Sekil 3-de cinsden ve asas diagnozdan
asili olaraq multifokal aterosklerozu olan
xostalorin paylanmasi toqdim olunub

Alinmig naticeler miixtelif damar hdvze-
lorinin magistral arteriyalarinda miistorak
aterosklerotik doyisikliklerin agkar olunma
tezliyinin SD-2 xestolor qrupu ile miiqayise-
do MS miisayiat olunan $D-2 xastelor qru-
punda diiriistliikle artmasini siibut edir. Belo

SD-2

SD-2+MS

MZ
UYA+XYA
UYA+DYA
UYA+FA
UBA+UYA
UBA-+DBA
UBA+DaA
UYA+UBA+DaA
UYA+UBA+QaA

" O B O B B @B

MQ

Sakil 3. Ug xestalor grupunda: MS -suz SD-2,MS miisayiat olunan SD-2 ve MQ (SD-2
vo MS movcud olmayan) miixtelif magistral arteriyalarda miistorok damardaxili AD
(multifokal aterosklerozun) agkar edilma tezliyi
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ki, MS olmayan $D-2 xestelor qrupunda73
naforden 28-ds (imumi miiayine edilonloerin
12,02%-do) eyni vaxtda 2 damarin zadalon-
mosi ilo miisayiet edilon multifokal ateros-
kleroz askar edilib, MS miisayiaot olunan
SD-2 xastelerinde oxsar deyisikliklor 74 ne-
forden 52 -do (22, 32%) askar edilerok sta-
tistik ehemiyyet kosb edib (p>0,05). Eyni
zamanda MQ (SD-2 ve MS olmayan) pasi-
entlorinde miistorok zodelonmelar yalniz 8
xostoda ( imumi miiayine olunan xastalorin
3,43%-do) miisahide edilib ki, bu gosterici
diger 2 grupla miiqayisede daha asagidir (
miivafiq olaraq, p>0,05 ve p>0,01)
Beloliklo, MS olmayan S$D-2 ve MS
miisayiot olunan SD-2 xestaleri qruplarinda
eyni vaxtda bir nego damar hdvzesinin zad-
lonmasi ile miisayiat olunan multifokal ate-
roskleroz hallarinin diiriistliiklo daha ¢ox as-
kar edilmasi SD-2-nin aterosklerozun siiratlo
inkisaf etmoesine vo proqressivlosmasine
ohamiyyetli deraceda tosir etmasini niima-
yis edon diger todqiqatlarin naticelori ile
uygun golir. Biitlin bunlar bir daha tesdiq
edir ki, SD-2 olduqca ehemiyyatli risk amili
kimi aterosklerozun inkisafinda foerdi rol
oynayaraq yas, cins, zororli verdisler ve
s.[2] bu kimi onenevi risk amillerinin
tosirlorinden daha giiclii tosire malikdir.

Noticolor:

1. SD-2, xiisusi ilo do MS miisayiat edi-
lon SD-2 xastolorinde intima-media kom-
pleksinin qalinlagmas1 hallar1t ve miixtalif
damar hovzelerinde aterosklerotik dilyiinloe-
rin formalasmasi SD-2 ve MS olmayan xas-
tolori ilo miiqayisede daha ¢ox agkar edilir.

2. SD-2, xiisusi ilo do MS miisayiot edi-
lon SD-2 xostolorinde kifayet qoder daha
¢ox hallarda hemodinamik baximdan ohe-
miyyet kosb eden iri damardaxili ateroskle-
rotik diiylinler agkar edilerak, SD-2 vo MS
olmayan xastelorin analoji gostoaricilorinden
toxminen iki defoden artiq olub.

3. MS va SD movcud olmayan pasientlo-
rinde aterosklerotik diiytlinler kisi cinsinden
olan soxsler arasinda bir godoar ¢ox askar
edilib, lakin SD-2 ve MS miisayiat olunan
SD-2 xastalori arasinda cinsden asili xiisusi
forqler agkarlanmayib.

4. MS miisayiot olunan SD-2 xostolarin-
do her iki terefde UYA sisteminde ve onun
saxolorindo aterosklerotik diiyiinler rastgel-
mo tezliyine gore birinci sirada olaraq sag
torofde MS olmayan SD-2 xeastelerinin ana-
loji gostaricisindan 4,31 % , MQ pasientlori-
nin gostaricisindan ise 8,16% (p<0,05) artiq
rast golib; sol UYA sisteminde ise miivafiq
olaraq 1,28% ve 6,43% cox rast galib.

5. Miiayine olunan biitiin xostelor arasin-
da IMKQ qalinlasmasi ve AD daha cox hal-
larda UBA-da (60,08%), DaA (42,49%),
UYA (35,19%), SBA (33,05%), DBA
(24,03%), bir goder az hallarda DYA-da
(18,45%), XYA (17,17%) vo QaA(15,45%)
toskil ederok MS miisayioat olunan xastolor-
do daha ¢ox rast galib.

6. Tacrid olunmus SD-2 ve SD olmayan
xostolorden forqli olaraq yalniz MS miisayi-
ot olunan SD-2 xestolerinde eyni vaxtda bir
neco damarin vo ya damar hdvzesinin ate-
rosklerotik diiylinle zoedalonmaesinin miiltifo-
kal ateroskleroz hallar1 agkar edilibdir.
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QALXANABONZOR VOZIN FUNKSIYASI VO
KORONAR ANGIOQRAFIYANIN NOTICOLORI
ARASINDA QARSILIQLI SLAQD

THE RELATIONSHIP BETWEEN THYROID
GLAND FUNCTION AND THE RESULTS OF
CORONARY ANGIOGRAPHY

B.N.Oliyev , Q.i.Baxsoliyeva

akad. C.Abdullayev adina Elmi-Tadqiqat
Kardiologiya Institutu

Abstract

The aim of this study was the investigati-
on of the relationship between functional
changes of heart undergoing coronary angio-
graphy and functional condition of thyroid
gland in patients with ischemic heart disease.
101 patients with ischemic heart disease we-
re undergone coronary angiography. The
plasma levels of low density lipoproteins, tri-
glycerids and thyroid stimulating hormone
and alterations in echocardyography were
included to the trial. In addition, all patiens
were divided into subgroups dependent on
sex and TSH level, in which LDL and TG le-
vels were compared. According to the results
of coronary angiography the levels of TSH,
LDL and TG were different and its relation-
ship with constricted coronary arteries were
established.

Key words: thyroid gland function, hypo-
tireosis, hypertireosis, coronary angiography,
thyroid stimulating hormone, low density li-
poproteins, triglycerids.

Xiilaso

Todqgiqatin magsadi iiroyin isemik xosto-
liyi (UIX) zamani koronar angiografiyaya
moruz qalmis xostolorde lireyin funksional
gostaricilori ilo qalxanabenzer vezin funksi-
yast arasinda qarsiligli alagenin aydinlasdi-
rilmasidir. UIX diagnozu qoyulan 101 xesto
koronar angioqrafiya invaziv miidaxilesine
moruz qalmisdir.Xestalorin gan zerdabinda
asag1 sixligh lipoprotein soviyyeasi (ASLP),
trigliseridler (TQ) ve tireoid stimullagdirici
hormon (TSH) seviyyasi yoxlanilmisdir. Bu-
nunla yanagi, liroyin exokardioqrafiyasi nati-

E-mail: aliyevb@mail.ru

cosinde alinmig gostericilor todqgiqata daxil
edilmisdir.Neticodo xoastolor cinse ve TSH
miqdarina gére qruplara boliisdiiriilmiis ve
bu qruplarda TSH, ASLP ve TQ gostericileri
miiqayise edilmisdir.Koronar angioqrafiya-
nin naticelerinden asili olaraq xestelorde
TSH, ASLP ve TQ seviyyasinin miiqayisali
naticelori, daralmaya meruz qalan damarla-
rin say1 ile bunlarin qarsiliqh alagesi aydin-
lasdirilmisdir.

Acar sozlar: qalxanabanzar vezin disfun-
ksiyast, hipotireoz, hipertireoz, koronar angi-
oqrafiya, tireoid stimullagdirict hormon, asa-
g1 sixligh lipoproteinlar, trigliseridlor.

Qalxanabenzer voz xastaliklori yalniz seo-
korli diabetden sonra ikinci olmaqla diinyada
on ¢ox yayilmis endokrin xasteliklordendir
[1].Vezin ifraz etdiyi hormonlar maddsler
miibadilesinin miithiim modulyatorlarindan
hesab edilir.Tireoid hormonlar lipidlerin sin-
tezino, mobilizasiyasina vo par¢alanmasina
tosir etmok qabiliyyetine malikdir, bu zaman
parcalanmaya gostordiyi tosirlar sinteze gos-
tordiyi tesirden daha iistiindiir [2].Neticeda
isa tireoid disfunksiyasi, xiisusen de hipoti-
reoidizm dislipidemiya ile assosiasiya olu-
nur, bu da endotelial disfunksiya, arterial hi-
pertenziya vo ilirok-damar xastaliklori riskini
artirir. Tireoid hormonlar iirok-damar siste-
mino ¢oxsayl tosir xiisusiyyetlorine malik-
dir, buraya iiroyin yigilma qabiliyyatine,
elektrofizioloji funksiyalara ve iirek struktu-
runa gostordiklari tesirlari aid etmak olar [3,
4,5 ]. ©lave olaraq, damar tonusu, lipidlerin
soviyyasi vo oksigenin menimsenilmasi do
tireoid statusa baghidir. Urek yigilmasi ilo
olagadar, tireoid hormonlar sistolik yi1gilma-
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nin tezliyini ve giiclinii vo diastolik bosalma-
nin tezliyini stimuls edir [5]. Elektrofizioloji
effektlordon hipertireoid xoastolorindo iirok-
doyiinmenin artmasi vo sakitlik veziyyetin-
de taxikardiyanin meydana ¢ixmasini gostor-
mok olar.Yiiksalmis tireoid hormonlarin da-
vamli aktivliyi eyni zamanda iirekde ziilal
sintezini siirotlondirir ve konsentrik hipertro-
fiyanin yaranmasina gotirib ¢ixarir [6, 7].Hi-
pertireoid statusdan eutireoid statusa kecen
zaman Urayin hipertrofiyast da normal tirek
konfiqurasiyasina geri doniis edir.Yiikselmis
tireoid hormon aktivliyi eyni zamanda arteri-
al damarlarda saya ozealalalorin tonusunun
azalmasina ve neticeds iirokde postyliklen-
moade azalmaya gotirib ¢ixarir [8].Tireoid
hormonlar hemg¢inin lipid spektrine do tosir-
siz Otiismiir.Hipotiroidizm xolesterin soviyy-
osinin yiikselmesine gotirib ¢ixarir, belo ki,
ASLP xaric olmasiin azalmasi ve saviyyo-
sinin artmasi naticesinda bas verir [9, 10].

Biitiin bu deyilenleri nazeare alaraq qeyd
etmok olar ki, UIX xostolorinde tireoid sta-
tusun qiymetlondirilmesi olduqgca yiiksek
shamiyyeate malikdir. Azerbaycanin yod ¢a-
tigmazlig ile bagli endemik zona oldugunu
nazoers alaraq qeyd etmak lazimdir ki, qalxa-
nabenzer voz disfunksiyasi sehiyyenin qar-
sisinda duran olduqca aktual problemlorden
biridir. Damarlarda bas veron aterosklerotik
prosesin sobobi kimi qalxanabenzer vezin
disfunksiyasinda miisahide edilon dislipide-
miyan1 gostormoak olar ki, bu zaman da tac
arteriyalarin zoedelonmasi arasinda miieyyon
asililigin oldugunu giiman etmak olar. Bu
baximdan, qalxanabenzer vez hormonlarinin
koronaroqrafiya malumatlari ile miigayisesi
oldugca magsadauygundur, belo ki, korona-
roqrafiya melumatlar tac arteriyalarinda ate-
rosklerotik deyisikliklerin agirligini oks etdi-
rir [16].

Hazirki todgigatin  moegqsedi UIX-den
oziyyot c¢oken ve koronar angioqrafiyaya
moruz qalan xastelorde tireoid statusun lipid
spektrine ve tutulan damarlarin sayina tesiri-
ni qgiymetlondirmek ve onlarin arasinda
qarsiligh elageni miieyyen etmoakdir.

Material vo metodlar: UIX-don oziyyet
cokon ve tlirokdo koronar arteriyalardan bir
vo ya bir neg¢oasinin daralmasi ile koronar

angioqrafiyaya invaziv emsliyyatina meruz
galan 101 xeste 34-90 yas arasinda (orta yas
61,649,86) todqiqata daxil edilmisdir. Xasto-
lorin stasionara daxil olmasindan sonra
anamnestik malumatlar toplanmis, laborator
vo instrumental metodlarla miiayine aparil-
misdir. Anket sorgusun yas, cins, qidalanma-
nin xiisusiyyati, siqaretgokma, alkoqol gabu-
lu, arterial hipertoniyanin ve sokorli diabetin
moveudlugu, ailovi lirok-damar anamnezi vo
s. molumatlar daxil edilmisdir. Obyektiv
miayinoyo arterial tozyiqin her iki qolda
Ol¢iilmasi, antropometrik gostoricilor (boy
vo ¢okinin Olgiilmesi) daxil edilmisdir.

Laborator analizlorden ganin miiayinosi
osnasinda gan zerdabinda asagi sixhigh li-
poproteinler (ASLP), trigliseridlorin (TQ)
soviyyosi va tireoid stimullasdirict hormo-
nun (TSH) seviyyesi yoxlanilmigdir. Norma-
da gan zerdabinda TSH miqdart 0,3-4,
OuU/ml arasinda, ASLP <2,6 mmol/l, TQ
<1,7 mmol/l seviyyesinde olur. Instrumental
milayine metodlarindan iireyin exokardiog-
rafik milayinesi aparilmig ve iirokde global
vo lokal hipokinez ve akinez, sag ve sol me-
daciyin hipertrofiya slamatlori, {iroyin atim
fraksiyast vo diger gostericilor geyde alin-
misdir.

Koronar angioqrafiya invaziv miidaxile-
sinden sonra alinan naticaler laborator ana-
lizlorden alinmis noticelorlo miiqayise edil-
misdir. Alinmis naticelerin statistik iglonme-
si Microsoft Office Excel proqrami vasitosi-
la hayata kegirilmisdir.Programin komakliyi
ilo alinmis neticelerin orta gostericilori vo
standart deviasiya gostericiloeri, minimum vo
maksimum gostericilori hesablanmis, kor-
relyasion analizi aparilmisdir.Neticelorin
orta gostoricileri arasinda ferqlerin diiriist-
liiyli Studentin t-kriteriyasi vasitasile hesab-
lanmigdir. Farqlilik p<0,05 olduqda, statistik
ohamiyyoto malik olmusdur.

Naticalar va miizakira: 101 xosto, 34-90
yas arasinda (orta gosterici 61,48+9,79) ko-
ronar angioqrafiya miidaxilesine meruz qal-
misdir. Bunlardan 68 nafoeri kisi (67,33%),
33 noafoari ise qadindir (32,67%). Xestolorda
tireoidstimullagdirict hormon, asagi sixligh
lipoproteinlor (ASLP) vo trigliseridlorin
(TQ) gan plazmasinda miqdar1 yoxlanilmis-
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dir. Asagidaki cedvelds timumi xeste qru-
punda, gadin ve kisi qruplarinda alinmis ne-
ticaloar verilmisdir (bax coedval 1).

(18,81%) hipertireoz ve 29 naforde (28,71%)
hipotireoz askar edilmisdir. Eutireoid xostolor
gostorilon todqiqatda tistiinliik toskil etmis, hi-

Cadval 1
Cinso goro ayrilmis xasto qruplarinda laborator analizlorin
naticalorinin miiqayisasi
Xoasto qrupu Yas TSH ASLP TQ
Umumi (n=101) | 61,48+9,79 5,3+11,79 8,27+2,07 6,63+1,13
Kisi (n=68) 60,62+9,67 4,99+13,35 8,534+4,11 8,15+6,63
Qadin (n=33) 63,59+9,55 5,61+6,93 7,72+6,63 5,87+4,58
Norma - 0,3-4,0 ulU/ml | < 2,6 mmol/l | < 1,7 mmol/l
- p>0,05 p>0,05 p>0,05

Cadvelden goriindiiyli kimi, xaste qrup-
larinda ASLP ve TQ gostericileri normadan
yiiksok qeyde almmisdir. Bu gostericilor
xostolorin  kardiovaskulyar  xestoeliklerin
yiiksok riskine malik olduguna delalat edir.
Kisi qrupunda TSH orta gostericilori qadin
grupuna nisbaton asagi izlense do, her iki
grupda normadan yiiksek miisahide edilmis-
dir. ASLP ve TQ gostoericilari ise kisi qru-
punda daha yiiksek seviyyoade izlonmisdir.

potireoidli xastolorin say1 hipertireodli xasto-
lorden daha ¢ox izlenilmisdir. Hipertireoz vo
hipotireozu olan xastelerden yalniz 21 naferi
galxanabenzer voz disfunksiyasina gére miia-
lico alir. Asagidaki cedvelds eutiroid, hiperti-
reoid ve hipotireoid qrupunda xestelorin qan
zordabinda TSH, ASLP ve TQ gostericileri
verilmigdir (bax cadvel 2):

Alinmis naticeloer onu gosterir ki, eutiro-
id, hipertireoid ve hipotireoid qruplarinda

Coadval 2
TSH miqdarina gors ayrilmis xasta qruplarinda laborator analizlorin miiqayisasi
Qrup Yas TSH ASLP TQ
Eutireoid (n=53) 59,43+7,15 1,92+1,09 5,16+1,31 2,37£0,8
Hipertireoid (n=19) | 61,32+7,18 0,15+0,12 3,76+1,03 2,16+£1,29
Hipotireoid (n=29) | 65,77+14,14 | 14,83+£18,98 5,56+1,53 2,33+0,69
Norma - 0,3-4,0 uU/ml | <2,6 mmol/l | < 1,7 mmol/l

Buna esaslanaraq demok olar ki, kisiloer qa-
dinlarla miiqayisede kardiovaskulyar xasto-
liklorin daha yiiksek riskine malikdirler.

Xostolorin exokardioqrafik miiayinelori-
nin noaticoeloerine osasen, 101 xostodon 65 no-
forinde (64,36%) sol madaciyin hipertrofi-
yast, qlobal ve lokal hipokinez ve atim

fraksiyasinin asagi olmasi geyde alinmis-
dir. Comi 18 nafoerde yalniz (17,82%%) qlo-
bal ve lokal hipokinez, 4 naforde (3,96%)
yalniz sol meadaciyin hipertrofiyas1 qeyd
olunmus ve yalniz 7 naferde (6,93%) heg bir
pozgunluga rast golinmemisdir.

101 xosto arasinda TSH yoxlanilmasi za-
mant 53 nafoerde (52,47%) eutireoid voziyyot
(galxanabeanzer vezin normal funksional ve-
ziyyoti-TSH ~ 0,3-4uU/ml), 19 neforde

TSH gostoricilori miivafiq olaraq normal,
normadan asag1 ve normadan yliksoak izlonil-
misdir, ASLP gostericilori hipertireoid qru-
punda diger qruplara nisbaten asagi izlenil-
mis, TQ soviyyesindo iso ehemiyyatli forq
miisahide edilmemisdir. Hear ii¢ qrupda
ASLP va TQ soaviyyesi yiiksek geyde alin-
misdir. Umumi xesteler arasinda ASLP ve
TQ arasinda korrelyasiya koeffisenti r=0,3,
TSH ve ASLP arasinda korrelyasiya koeffi-
sienti r=0,32 beraber olmusdur, yoni zeoif
korrelyasiya soviyyosine malik olmuslar.
Qalan gostoriciler arasinda korrelyasion asi-
liliq izlenilmemisdir. Eutireoid xosto qru-
punda TSH ve TQ arasinda zaif korrelyasion
asililiq (r=0,23), hipotireoid xosto qrupunda
TSH ve ASLP arasinda orta deraceli
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korrelyasion asililiq (r=0,36), ASLP voe TQ
arasinda orta deraceali korrelyasion asililiq
(r=0,4) miisahide edildi.

Koronar angioqrafiya invaziv miidaxiloasi-
no moaruz qalmig 101 xasteden 8§ naferinde
(7,92%) 1 damar daralmasi, 12 naferinde
(11,88%) 3 damar daralmasi, 29 nefoerde
(28,7%) 4 damar daralmasi, 47 noforde
(46,5%) 5 damar daralmasi, 4 nefords
(3,96%) 6 damar daralmasi ve yalniz 1 ne-
forde (0,99%) 7 damar daralmasi miisahide
edilmisdir. Asagidaki cedvalde eutireoid, hi-
pertireoid vo hipotireoid qruplarinda koronar
angioqrafiyada askar edilon damar daralma-
larinin rastgelmae tezliyi gosterilmisdir (bax
cadval 3):

Xostolor daralan damarlarin sayma gore
gruplara boliinmiisdiir. Asagidaki cedvelde
1, 3, 4, 5, 6, 7 damar daralmas1 miisahide
edilon xasto qruplarinda TSH, ASLP ve TQ
orta gostaricileri ve standart deviasiya gosto-
ricilori verilmisdir:

Alinmis neticelore asasen onu demoak
olar ki, daralan damarlarin saymna gore
boliisdiiriilon xaste qruplart yalniz TSH gos-
toricilorine gore forqlonmislor. ASLP vo TQ
gostaricilori xasto qruplarinda yiiksek izle-
nilmis, ehemiyyatli forqe malik olmamisdir.
5, 6 vo 7 damar daralmasi olan xasto qrupla-
rinda ASLP ve TQ gostericileri diger qrup-
lara nisbeten yiiksek izlenilmisdir. Buna
osason toxmin etmoak olar ki, dislipidemiya-

Coadvol 3

TSH miqdarma gora ayrilmis xasto qruplarinda damar daralmalarinin daracosi

Qruplar Eutireoid Hipertireoid Hipotireoid
1 damar daralmasi 3,77% 10,53% 13,79%
3 damar daralmasi 5,66% 21,05% 6,89%
4 damar daralmasi 28.3% 47.37% 17,24%
5 damar daralmasi 52,8% 21,05% 51,72%
6 damar daralmasi 1,89% — 10,34%
7 damar daralmasi 1,89% — —
Cadval 4

Miixtalif sayda damar daralmasina malik xasto qruplarinda
laborator analizlorin miiqayisasi

Xasto gruplart TSH ASLP TQ
1 damar daralmasi 5,47+7,89 4,62+2,18 2,09+0,78
3 damar daralmasi 9,69+28,48 4,5+1,15 2,08+0,46
4 damar daralmasi 2,924+4 35 4,7+1,31 2,25+0,88
5 damar daralmasi 5,15+8,26 5,32+1,45 2,43+1,0
6 vo 7 damar daralmasi 9,6+9,65 5,71+1,3 2,6+0,64
Norma 0,3-4,0 uU/ml < 2,6 mmol/l < 1,7 mmol/l

Gostorilon cadvelde miixtalif qruplarda
damar tutulmasinin rastgelmae tezliyi arasin-
da korrelyasion olago statistik ehemiyyatli
gostarici saviyyoasine ¢atmamisdir (p<0,05).
Eutireoid ve hipotireoid qrupunda 5 damar
daralmasi, hipertireoid qrupunda ise 4 damar
daralmasi daha ¢ox rast gelinmisdir.

nin soviyyasi ilo lirokde koronar damarlarda
miisahide edilon aterosklerotik prosesin so-
viyyesi arasinda miieyyon asililiq vardir.
Qalxanabonzer veoz disfunksiyasi olan
xostolords lipid profilinin tesire meruz qal-
dig1 miixtelif tedqgiqatlarin naticalerine osa-
son geyd edilmisdir [11, 12, 13, 14, 15], anc-
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aq bazi forqli naticelar ve sorhler vardir. Hi- 7.

potireozda lipid sintezi ve pargalanmasinda
azalma olur, neticode parcalanmanin azal-
masi1 On planda oldugu iiciin lipid artigligina
vo toplanmasina gotirib ¢ixarir. Lipidlerin

par¢alanmasimnin ~ azalmasinin  naticesi
postheparin lipolitik aktivliyin azalmasi ilo
bagli ola biler.

Bizim aldigimiz naticelars asasen eutire-

oid hiper- vo hipotireoid xesto qruplarinda ¢

dislipidemiyanin deracoasi ehemiyyaetli dore-
codo forqlonmoemisdir. Har ii¢ qrupda xasto-
lor yiiksek kardiovaskulyar riske malik
olmusdur.

Beloliklo, UIX-don oziyyet ¢oken ve ko-
ronar angioqrafiyaya moaruz qalan xostolorde
galxanabenzer vez funksiyasinin miixtoelif
formada pozgunlugu olduqca daha ¢ox rast
golinir. Tadgiqatin davam etdirilmesi UIX
xostolerinde galxanabanzer vez disfunksiya-
sinin miialicesinin dislipidemiyanin derace-
sino tosirini miloyyonlosdirmoaklo olagodar
maqsadauygun hesab edilir.
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Abstract

The goal of examination consisted of study
of changes in cardio-hemo-dynamics in the
ACS patients with metabolic syndrome and
their affection to disease forecast. 59 ACS ad-
jacent metabolic syndrome patients were en-
tered in examination. Election of patients with
MS was based on YMP-III program. ST seg-
ment elevated (21 patients) and ST non-eleva-
ted patients (38 patients). Biochemical analy-
sis of blood, monitoring of arterial pressure
daily, 12 times of ECG, echocardiography,
physical loading test (treadmill test), Holter
monitoring of ECG was conducted on all pati-
ents and cardio-hemo-dynamics indicators
were studied.Changes occurred in central, pe-
ripheral hemo-dynamics, diastolic function
was followed in examined patients during 12
months.In accordance with received results,
definite changes were observed in both systo-
lic and diastolic functions of heart in severe
coronary syndrome patients with metabolic
syndrome. It gives basis to assume that, prog-
ressing of atherosclerotic node in the patients
with metabolic syndrome is occurred with
multiple mechanisms. Because of it, early the-
rapeutic measures, primary and secondary
prophylactic measures were conducted com-
prehensively and by sequence in the severe
coronary patients with metabolic syndrome.
Revascularization should be completed and
therapeutic - prophylactic measure should
complement to each other in such patients du-
ring 6 months.

E-mail: rasimdoktor@mail.ru

Keywords: metabolicsyndrome, acutco-
ronarysyndrome, cardiohemodinamicy, re-
vascularization.

Xiilaso

Todqgiqatin magsadi metabolik sindromu
olan KKS-lu xestelorde kardiohemodinami-
kada geden doyisikler ve onlarin xostoliyi-
yin prognozuna tosirini dyronmakden ibarat
olmusdur. Tedqigata KKS-la yanas1t metabo-
lik sindromlu olan 59 xoster daxil edilmisdir.
MS-lu xastoloarin se¢ilmoasi YMP-III progra-
mina osaslanmigsdir. KKS-1i xostolor do 2
grupa boliinmiisler: ST seqmentinin galxma-
st olan (21 xaste) ve ST seqmentinin qal-
xmast olmayan(38 xosto) xostolor.Biitiin
xostolorde qanin biokimyavi analizi, arterial
tozyiqin giin arzinde monitorlagdirilmasi, 12
aparmada EKQ, ExoKQ, fiziki yiikloma si-
nagi (Tredmil testi), EKQ-nin Holter moni-
torlagdirilmast aparilmigdir ve kardiohemo-
dinamika gdstericilori Oyronilmisdir. Tedqi-
qata daxil olan xestelorde 12 ay miiddatinde
morkazi, periferik hemodinamikada, diasto-
lik funksiyada geden doyisikliklor izlonmis-
dir.Aldigimiz naticelera asasen metabolik
sindromu olan keskin koronar sindromlu
xostolarda iirayin ister sistolik, istorse do di-
astolik funksiyasinda miioyyen doyisikliklor
on plana ¢ixmigdir. Bu, gliman etmayo osas
verir ki, metobolik sindromlu xostelorde ate-
rosklerotik diiyiliniin proqgressivlesmesi ¢ox-
saylt mexanizmlorlo bas verir. Mohz buna
goro metabolik sindromu olan kaskin koro-
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nar xostolorde erken miialice todbirlori
goriilmiis, birincili ve ikincili profilaktik tod-
birleri kompleks sokilde ve ardicilligla apa-
rilmigdir. Bu xastalerde revaskluyarizasiya 6
ay miiddeatinde basa catdirilmalidir, miiali-
co-profilaktik tedbirler bir-birini tamamla-
malidir.

Acar sozlor: metaboliksindrom, koskin-
koronarsindrom, kardiohemodinamika, re-
vas-kulyarizasiya.

Metabolik sindrom (MS) 6ten asrin 2-ci
yarisinin onilliklerinde tebabete gatirilmis
vo onun xostoliklerin kliniki gedisine olan
tosiri miixtalif alimler terefinden todqiq
edilmisdir (Gamus 1966, Hanefeld Leonard
1980, Reven 1988).Aparilan todqiqatlarin
naticelarinde miiayyon edilmisdir ki, MS ar-
terial hipertoniya, hiperinsulinemiya, insuli-
no rezistentlik (IR) , dislipidemiya, qliikoza-
ya qarst toleranthigin pozulmasi (QTP) ile
xarakterizo olunur ki, bu da sonda ateroskle-
rozun yaranma riskini artirir.

MS-nin UiIX riskini artirmas1 odebiyyat-
larda, aparilmis tedqiqatlarda 6z oksini tap-
migdir. Koronar arteriyalarda aterosklerotik
diiyiinlerin yaranmas1 Uroyin isemik xostoli-
yinin (UIX) manifestiyas1 vo golocokde kos-
kin koronar sindromun (KKS) inkisafi ii¢lin
osas risk faktorudur (3,5). UIX 6ziinii kes-
kinlogsma ve remissiya dovrleri ile gosterir.
Kecon osrin 80-ci illorinin ortalarinda UIX
olan xestolerde lirokde olan isemik doyisik-
likliyin kaskin inkisafi diferensial diagnosti-
kada ve terminologiyada ¢etinlik yaradirdi.
Sonradan isemik xostaliyin bu gedisi ade-
biyyatda KKS kimi 6z oksini tapmigdir. Xa-
rici Olke todqiqat¢ilart 70-ci illerde ilde
10%-17% hallarda KKS-nin agirlasmalari
-miokard infarkti (MI) ve 6liimiin olmasini
miisahide etmislor. 90-c1 illorin axirlarinda
bu agirlasmalar yenade yiiksek seviyyoade
(8%-16%) galmaqda davam etmisdir. KKS
iri ocaqli Mi, gefleti 6liim, stenokardiya tut-
masinin xarakterinin deyismasi, stenokardi-
yanin sakitlikde tutmasi ile xarakterize olu-
nur. Bu yegana sindromdurki, 6ziinomoaxsus
patogenezo, diagnostika ve miialice xiisu-
siyyotine malikdir (Grander C.B vo hom-
miial- 2003; Eagle K.A vo hommiial - 2004;
Fox K.A ve heammiial-2006).

KKS-nin qiymatlondirilmesi, diagnosti-
kasi, prognoz ve miialicesi ii¢lin patofizioloji
hallar1 6ziinde birlesdiren ve qanda biomar-
kerlorle xarakterizo olunan timumi topludan
istifade etmok vacibdir. Bir sira elmi-todqi-
qatlarin naticelari - cox markerli yanasmanin
riskin  stratifikasiyasint  yaxsilagdirmas
thagqinda mselumatlar adebiyyatda (Califf
R.M-2003) 6z oksini tapmigdir.

Biitiin bunlar1 nezere alaraq, tedqiqatin
moagsadi metabolik sindromu olan KKS-Iu
xostolorde kardiohemodinamikada geden
deyisikler vo onlarin xastaliyin progqnozuna
tosirini Oyronmakden ibarat olmusdur.

Material vo miiayina iisullari: Tedqiqa-
ta KKS-la yanasi metabolik sindromlu olan
59 xostor daxil edilmisdir. MS-lu xastelorin
secilmoasi YMP-III programina esaslanmis-
dir:

1. Ac garina hiperqlikemiya; ac qarina
qlikkozanin ganda seviyyesinin ?6,1 mmol/l
olmasi;

2. Abdominal piylonme: kisilor {igiin
QD>102 sm ve qadinlar ii¢iin>88 sm olmasi
(irsiyyotde lirok-damar xasteliklorine ve ya
2-tip SD-o meyllik varsa QD-nin serhad zo-
nast kisilorde 94 sm-o goder azaldilir);

3. Hipertrigliseridemiya: TQ-in qanin
plazmasinda seviyyesi 21,7 mmol/l olmast;

4. YSLP -in saviyyesi : kisiler iiclin <1,04
mmol/l ve gadinlar ii¢lin <1,3 mmol/l olmasi;

5. AT=130/85 mm Hg olmasi;

Gostorilon 5 kriteriyadan 3-niin olmasi
metobolik sindromun diagnostikas1 ti¢iin ki-
fayet etmisdir.

KKS-1i xastolor do 2 qrupa boliinmiisler:
ST seqmentinin gqalxmasi olan vo ST seq-
mentinin galxmasi olmayan xestolor. I qrupa
21 xosto, II qrupa 38 xaste daxil edilmisdir.

KKS asagidaki klinik tezahiirlerle xarak-
terize olunmusdur:

- Sakit halda emsle goalen, dos siimiiyii
arxasinda >20 daqigedan ¢cox davamli yandi-
rict, kasici, agrilarin olmasi, agrilarin soyuq
torlo miisayot olunmasi ve ya agriya ekviva-
lent tongnafoslik, bunlarin fonunda 6lim
qOrxusu va s.

- IIk defo bas veren stenokardiya (de no-
vo) (Kanada Urok Damar Comiyyetine gére
III funksional sinif (FS) stenokardiya)
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- Ovvallar stabil olan stenokardiyanin (
on azi III FS stenokardiya ) sonradan gey-
ri-stabil stenokardiyaya ¢evrilmesi

- Mi-dan sonraki stenokardiya.

Biitlin xestolorde qanin biokimyevi anali-
zi, arterial tozyiqin gilin orzinde monitorlas-
dirilmasi, 12 aparmada EKQ, ExoKQ, fiziki
yiiklomoa smnagi (Tredmil testi), EKQ-nin
Holter monitorlasdirilmasi aparilmisdir. Bii-
tiin xostolorde kardiohemodinamika gostori-
cilori dyronilmisdir.

MS agkarlanan 59 xastoden 9 (15,3%) ki-
si, 5 (8,5%) qadin olmagqla 14 (23,7%) nafor-
do MS-nin eyni zamanda 3 olameti, 20
(33,9%) kisi, 7 (11,9%) qadin olmagla 27
(45,8%) naforde eyni zamanda 4 olamati, 14
(12,7%) kisi, 4 (6,8%) gadin olmaqgla 18
(30,5%) noforde eyni zamanda 5 olameti
toyin edilmisdir.

Umumilikde MS askarlanan xastolorin 43
(72,9%) noafori kisi, 16 (27,1%) nafori qadin
olmusdur.

Biomarkerlorin ganda teyini birlosmis
AKC vo AKK komitsalerinin tovsiyoalori asa-
sinda hoyata kecirilmisdir:

- gobulda ganin birinci defe gotiiriilmasi;

- markerlor norma daxilinde olarsa 6-9 sa-
atdan sonra qanin tokrar gotiiriillmesi;

- markerlor norma daxilinde olarsa 12-24
saatdan sonra qanin tokrar gotiiriillmasi;

Xostolorin AT-nin 6l¢lilmesi yaxinlagma
formasinda Korotkov metodu ve arterial
tozyiqin sutkaliq manitorlanmasi1 (ATSM)
metodu ile icra edilmigdir. Arterial tozyiqin
sutkallq monitorlanmas1  Texiresalinmaz
Kardioloji S6bade yatan xastelorde distansi-
on "Dinamap ® pro 1000" aparat1 vasitesi ilo
icra edilmisdir. Giindiiz saatlar1 arasinda in-
terval 15 doqige, geco saatlar1 arasinda inter-
val 30 daqiqe gotiiriilmiisdiir (ONK tovsiye-
lari, 1997-ci il). Monitorun qoyulmasi miit-
laq seher saatlarinda gqanunauygun sokilde
aparilmigdir. Miiayine 26-28 saat davam et-
misdir. Xestolore istirahet vaxtlarini, yuxu,
sikayotlorini gqeyd etmok iiclin giindelik
verilmigdir.

ATSM-o asagidaki gostericilor hesablan-
migdir:

1. SAT, DAT, nobz AT-in orta, maksimal,
minimal haddi, sutkaliq tirek yigilmalarinin

say1 (SUYS) - giindiiz ve geco saatlarinda;

2. Sutkanin miixtelif dovrlerinde tezyiqin
yluklonmoe gostoricileri (saha indeksi, vaxt
indeksi, 6l¢ii indeksi);

3. SAT, DAT, nebz AT-nin ve lirok vurg-
ularinmn saymin (UVS) sutkanin miixtelif
vaxtlarinda deyismasi (varibelliyi) ;

4. Sutkaliq indeks, AT-nin gecolor diis-
mosinin doracosi;

KKS-un diagnozunun qoyulmasi ii¢iin ru-
tin olaraq 12 aparmada EKQ ve diagnostika
liciin ehtiyac olarsa 2 qiitblii Neb aparmala-
rinda EKQ ¢oakilmisdir. Xastolorde elektro-
kardiografik miiayinelor 1, 2, 3, 6 ve 12-ci
giinler stasionar miialico vaxti vo 1, 6 vo
12-ci aylar ambulator miiayinaler vaxti iz-
lonmisdir.

Xostolorde KKS-lu xastelorde yataq se-
raitinde vo xostoxana daxilinde aktivlesme
vaxti xostaliyin prognozunu qiymetlondir-
mok {ligiin Holter Elektrokardioqrafik Moni-
torlasma (HEM) aparilmisdir. HEM iisulu ile
xostodo gizli isemiya, ritm pozgunluglari,
blokadalarin olub-olmamasi ve s. izlenilmis-
dir. EKQ-do isemiyanin olmasi asagida gos-
torilon xiisusiyyatloerle xarakterize olunur;

- ST seqmentinin izoxatden asagi, Imm
cox horizontal ve ya ¢op enmasi;

- ST seqmentinin izoxatden stenokardiya
tutmast olmayan vaxtda ¢okilmis EKQ ile
miiqayiseda 2 mm ve daha ¢ox elevasiyasi.

KKS-la Texiresalinmaz Kardioloji S6bea-
yo- Intensiv Terapiya Blokunadaxil olan
xostalor bir qayda olaraq 24 saat, hoyati gos-
torislor oldugda daha ¢ox Dinamap ® pro
1000 vo Dinascope Fukuda Denchi HR-500
aparatlar ile distansion elektrokardioqrafik
monitorlanma ile izlonmislor.

Xostolorin  exokardiografiyasi(ExoKQ)
onanavi lsulla aparilmisdir. Sol madaciyin
funksiyalarini dyrenmok iigiin H.Feigenbau-
mun (1986) timumi gabul olunmus 2 ilciili
sektoral goriintii  metodikasindanistifades
olunmusgdur. Sol madaciyin funksional qabi-
liyyeti, tirokdaxili hemodinamika, iirek bos-
lugunun hacmi, atim fraksiyasi,vurgu hac-
mi,qan dovraninin daqigoalik hacmi , iirek in-
deksi vo s. dyronilmisdir. Sol madaciyin 6n,
arxa divarmin qalinligr olclilmiig,arxa diva-
rin kinetikasi, madaciklorarasi ¢eperinhare-
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keti, sol madaciyin lokal hareket pozgunlu-
gu qiymetlondirilmisdir.
Doppler-exokardioqrafik metodla trans-
mitral axin siirati vo sol madaciyin diastolik
funksiyas1 qiymatlondirililmisdir.
Tadqgiqatin naticalarinin statistik anali-
zi zamani kemiyyaet goste-ricilerinin islen-
masinde geyri-parametrik tisullar olan isare-
lar iisulu, Uilkoksonun ranq tisulu ve U (Uil-

kin koronar sindromlu xastelorde daxil olar-
ken merkazi hemodinamik gostericilorden
SDO 53,6%+0,8 (44-65), SSO - 383+1,0
(26-55), SDH - 140,8+4,7 (88-216), SSH -
66,0+4,1  (25-147), VH - 74,7£2.0
(51-108,8), AF - 48,8+1,2 (24-66), AS -
29,0£1,0 (14,1-44,7) toskil etmis, 12 ay
miiddetinde bu gostericilorde ehemiyyaetli
doyisiklikler olmamigdir.

Cadval 1
MS olan KKS-li xastalarda 12 ayliq miialico miiddatinda
moarkazi hemodinamika gostoricilari

Gostoricilor Daxil olarken 1 ay 3 ay 6 ay 12 ay
SDO, mm | 53.6:0.8 (44-65) | ° éf;%f . ;f;os')g . ;f;os')g > éﬁ%‘f
ssO.mm | sw3et0@esy | S0 | 830 [ ka0 | ae
ot | nsarssarn | Hokts | s it
st | 660841 03D | s | G | Oseny | @san
Vil | 20 G11088) | (16000 | 5150 | (180 | (515100
AR | SSHAQOTTSD | 0000 | neass) | (96959) | (96759)
38.% 2905004147 | GV | (Foiiny | (13944 | (139-448

kokson-Manna-Uitni) meyari totbiq edilmis-
dir. Keyfiyyat gostoricilorinin analizindo
Pirsonun X’ (xu-kvadrat) meyar1 (n>5 ol-
duqda) ve Fiserin Daqiq Usulu (n<5 oldug-
da) tetbiq edilmisdir. Korrelyasion analiz
Pirson ve Spirmenin ranq korrelyasiya om-
sallarin1 hesablamaqla aparilmigdir. Statistik
aragdirmalar MS EXCEL ve S-PLUS pro-
gramlarindan istifade etmoklo aparilmisdir.
Alnmig naticeler ve miizakire.Tedqgiqata
daxil olan xastolorde 12 ay miiddetinde mer-
kozi, periferik hemodinamikada, diastolik
funksiyada gedon doyisikliklor izlonmisdir.
MS olan KKS-li xastelorde merkezi hemodi-
namika gostericilorinin 12 ayliq miialico miid-
dotinde dinamikasi codval 1-do gostorilmisdir.
Cadvealden goriindiiyii kimi, MS olan kes-

MS olan KKS-li xastoelarde sol madaci-
yin trokdaxili hemodinamika ve diastolik
funksiyasinin dinamikasi cedvel 2-do veril-
misdir.

Coadvelden goriindiyti kimi 1-ci aydan
baslayaraq miokardda gedon morfoloji doyi-
sikliklorin neticesi olaraq meadoaciklorarasi
¢opar va sol madaciyin arxa divarinin azaloe-
sinin qalinlig1 nazilmisdir (p<0.01).

Sol madaciyin diastolik disfunksiyasinin
izlonmasi transmitral axinla miieyyen edi-
lir. Xostolords 6-c1 aydan baslayaraq aparilan
standart ve alternativ miialicelore baxmaya-
raq, diastolik funksiyanin daha gabariq po-
zgunlugu diqgetimizi coalb etmis, istor E, is-
torso A gostaricilorinde doyisiklik miisahide
edilmisdir (p<0.05).
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Coadval 2

MS olan KKS-li xastalarda sol madaciyin iirakdaxili hemodinamika va diastolik
funksiyasinin dinamikasi

Gostoriciloer Daxil olarken 1 ay 3 ay 6 ay 12 ay
6.56£0.1 | 6.53£0.1 | 6.42+0.1 | 6.37+0.1

SMAD, mm H302(-13) | o84y | (6.0-7.97* | (6.0-7.9y* | (6.0-7.9)%*
8.61£0.04 | 8.53+£0.04 | 8.41+0.04 | 8.24+0.1

MAG, mm 303 G-19) | g1 g ayex | (8.1-0.00* | (7.8-9.0)** | (7.8-9.0)%*
0.78+0.03 | 0.77£0.03 | 0.77+0.03 | 0.76+0.03

E m/san 0.77£0.03 (050-1.30) | 501 30) | (0.50-1.30) | (0.51-1.28) | (0.51-1.28)
0.73£0.03 | 0.73£0.03 | 0.72+0.03 | 0.72+0.03

A m/san 0.74x0.03 (0.30-1.00) | 51,00y | (0.28-1.00) | (0.28-0.97)* | (0.26-0.96)*
1.20£0.09 | 1.23£0.09 | 1.23+0.09 | 1.23%0.09

E/A L17£0.09(0-36-3.33) | ) 56.3 3045 | (0.56-3.39)* [(0.56-3.39)** | (0.56-3.50)*
MC 3 (5.1%) 4(68%) | 3(5.1%) | 5(85%) | 7(11,9%)
TC 2 (3.4%) 2034%) | 2(34%) | 3(5.1%) | 4(6.8%)
SPAP 2 (3.4%) 3(5.1%) | 2(34%) | 3(5.1%) | 4(6.8%)

Qeyd: * - ilkin (daxil olarken) naticelarle miiqayiseds forqin dirdstlitytidiir (* - p<0.05; **- p<0.01)

Metobolik sindromlu KKS olan xastele-
rin 40 (67,8%) naforinde diastolik funksiya-
nin relaksativ tipde pozulmast geyd edilmis-
dir. Xestoalorin 15 (25,4%) naforinde sol me-
daciyin diastolik dolma vaxtinin uzanmast, 2
(3.4%) xostoda ise diastolik funksiyanin res-
triktiv tipde pozulmasi qeyd olunmusdur.MS
olan KKS-li xastoelorde sol madaciyin dias-
tolik  disfunksiyas1 tiplerinin 12 aylq
miialico miiddatinde dinamikas1 cadval 3-do
gostorilmigdir.

Aparilan adekvat enenaviderman miiali-
cosi vo invaziv miialicelore baxmayaraq, 1
ay sonraki miisahide zamani sol madaciyin
diastolik funksiyasinin relaksativ tipde po-
zulmas1 30 (50,8%) xestoda, 13 (22%) ne-
forde sol madaciyin dolma vaxtinin uzanma-
s1, sol madaciyin diastolik funksiyasinin res-
triktiv tipde pozulmasi 4 (6,8%) xoastede no-
zorimizi calb etmisdir. 3 ay sonra apardigi-
miz aragdirmanin naticesinde miieyyon edil-
misdir ki, xostolorden 26 (44,1%) xoastode
relaksativ disfunksiya, 10 (16,9%) xeastede
sol madaciyin dolma vaxtinin uzanmasi, res-
triktiv tip disfunksiya 4 (6,8%) xestode, 6 ay
sonraki aragdirmada diastolik funksiyanin
pozulmasinda artma nazerimizi calb etmis-

dir. Beloa ki, 32 (54,2%) xostode relaksativ
disfunksiya, sol madeciyin dolma vaxtinin
uzanmasi 13 (22%) xestoade, 4 (6,8%) xosto-
de diastolik funksiyanin restriktiv tipde po-
zulmasi, 12 ay sonraki arasdirmada relaksa-
tiv disfunksiya 27 (45,8%) xostode, 11
(18,6%) xostada sol madaciyin dolma vaxti-
nin uzanmasti, 3 (5,1%) xostode ise diastolik
funksiyanin restriktiv tipde pozulmasi qeyd
edilmigdir. Yuxarida geyd olunanlar1 nazere
alaraq koronar arteriyalarda endotelin
funksiyasinin 6 ay sonra ciddilegsmesi ve ya
miokardin daha artiq gerilmesi haqqinda
fikir yliritmoaye osas verir.

Coadveldan goriindiiyli kimi, sol madeaci-
yin diastolik funksiyasinin daxil olarken qiy-
moatlondirilmasi boyiik ehemiyyat kasb edir.
Periferik hemodinamikanin izlonmasinin do
prognoza vo hayat keyfiyyetine tosir ede
bilacok faktor olmas1 qagilmazdir.

MS olan KKS-li xastelorde periferik he-
modinamika gostericilerinin dinamikasi cod-
val 4-do gosterilmisdir.

Cadvelden goriindiiyli kimi, MS olan
KKS-lu xostolorde periferik hemodinamik
gostaricilore nozer saldiqda daxil olarken
SAT-163,6+3,1 (130-210), DAT 105,9+2,1
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Cadval 3
Sol madaciyin diastolik funksiyasinin qiymoatlondirilmasi
Diastolik funksiyanin Ik 10 giin lay 3 ay 6 ay 12 ay
formalan Miit | % | miit | % | mit | % | mit| % | mit | %
Relaksativ disfunksiya 40 | 67.8 | 30 | 50.8| 26 | 44.1| 32 | 542 | 27 | 458
Psevdonormal tip
diastolik disfunksiya 15 | 254 | 13 22 10 | 169 | 13 22 11 18.6
Restriktiv tip diastolik 2 | 34| 4 | 68| 4 | 68| 4 | 68| 3 |51
disfunksiya
Coadval 4.
Periferik hemodinamikanin izlonmasi
Gostaricilor | Daxil olarken 2-ci giin 3-cii giin 10-cu giin 1 ay
SAT 163.6+3.1 142.2+£2.2 136.7+£2.0 134.1+1.8 122.2+1.3
(130-210) | (110-180) ** | (100-160) ** | (110-160) ** | (100-140) **
DAT 105.9+£2.1 92.0+1.5 (70- 88.8+1.1 87.9+1.2 78.2+1.0
(80-140) 110) ** (70-105) ** (80-110) ** (60-90) **
ATorta 125.1£2.3 108.7+1.7 104.8+1.3 103.3+1.3 92.9+1.0
(100.0-163.3) [(83.3-133.3) **|(86.7-123.3) ** [(90.0-126.7) ** | (75-106.7) **
Nobz tozvidi 58.3£1.9 50.8+1.5 51.7¢1.2 47.1+1.4 47.8+1.6
v (30-80) (30-70) ** (30-65) * (25-60) ** (20-75) **
136.8+2.5 135.2+2.1 138.3+1.8 128.4+1.9 128.9+£3.0
ATSM-SAT (100-170) (100-165) (100-160) (100-160) ** | (14-150) **
85.7£1.6 86.3+1.5 86.6£1.2 81.3+1.1 84.7+1.1
ATSM-DAT (70-110) (70-105) (70-105) (70-100) ** (70-105)
UYsS 73.7£1.5 73.3+£2.2 68.8+1.3 64.7+1.2 64.5£1.6
(54-100) (54-131) (54-100) ** | (54-100) ** | (55-110) **
DH 5529.9+£198.9 | 5494.3+240 5171.3£190 | 4844.9+176.2 | 4840.5+200.4
(3180-9000) | (2958-11777) |(2805-9000) ** | (2811-9040) ** | (2805-9944) **
UPDM 1.9+0.1 1.7+0.1 1.7+0.1 1.8+0.1 1.6+0.1
(0.9-3.6) (0.7-2.9) * (0.9-2.9)** | (0.8-3.0)** | (0.8-2.5)**
Nobz 73.2+1.4 69.1+1.2 68.6+1.2 64.4+1.0 63.8+1.4
(54-100) (54-90) ** (54-90) ** (54-90) ** (55-100) **
QT 0.380+0.0 0.376+0.0 0.380+0.0 0.380+0.0 0.380+0.0
(0.30-0.44) | (0.28-0.43) * (0.32-0.44) (0.32-0.43) (0.32-0.44)

* - miialiceden avvalki veziyyetle miiqayisede forqin diiriistlitytidiir (* - p<0.05; **- p<0.01)

(80-140), 2-ci giin 142,242,2 (110-180),
DAT 92,0+1,5 (70-110) P<0,01 miisahide

edilmisdir.

[k giinden baslayaraq oks-gdsteris olma-
yan xostoloro [-adrenoblokatorlarin, ACF
titrlonarok mialice fonunda

inhibitorlar1

3-cii giin SAT 136,742,0 (100-160), DAT
88,8+1,1 (70-105) P<0,01, 10-cu giin SAT

134,1+1,8  (110-160), DAT  87,9+1,2
(80-110) P<0,01,1 ay sonra SAT 122,2+1,3
(100-140), DAT 78,2+1,0 (60-90) P<0,01, 3
ay sonra SAT 125,7¢1,1 (110-140), DAT
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81,2+0.7 (70-90) P<0,01, 6 ay sonra yuxari-
da gostorilen preparatlarin adekvat dozalari-
na Ca-kanalinin antoqonistloeri ealave olun-
masina  baxmayaraq SAT  127,5+0,9
(110-145), DAT 81,7+0,5 (75-90) P<0,01,
12 ay sonra SAT 129,8+1,1 (120-150) DAT
82,9+0,8 (75-95) P<0,01 olmusdur.

ATSM-SAT daxil olarken 136,84+2,5
(100-170), ATSM-DAT 85,7+1,6 (70-110),
2-ci glin ATSM-SAT 135,2+2,1 (100-165),
ATSM-DAT 86,3+1,5 (70-105) P>0,05, 3-cii
gin  ATSM-SAT 138,3+1,8 (100-160),
ATSM-DAT 86,6+1,2 (70-105) P>0,05,
10-cu giin ATSM-SAT 128SAT 128,9+3,0
(114-150), ATSM-DAT 84,7+1,1 (70-105)
P>0,05, 3 ay sonra ATSM-SAT 130,1+1,8
(100-160), ATSM-DAT 82,2+1,1 (70-100),
6ay sonraki misahidomizde ATSM-SAT
131,8+1,8 (110-150), ATSM-DAT 84,0+1,1
(70-100), 12-ci ayda apardigimiz miisahide-
do ise ATSM-SAT 132,1+1,7 (100-150),
ATSM-DAT 85,1£1,3 (70-100) P>0,05 gey-
do alinmisdir.

Umumi periferik damar miiqavimeti
(UPDM) xastolorde 1,9+0,1 (0,9-3,6), 2-ci
gin 1,7£0,1 (0,9-2,9) P<0,05, 3-cii giin
1,7+0,1 (0,9-2,9) P<0,01, 10-cu giin 1,8+0,1
(0,8-3,0) P<0,01, lay sonra 1,6+0,1 (0,8-2,5)
P<0,01, 3 ay sonra 1,7+0,1 (0,9-2,6) P>0,05,
6-c1 ayda 1,7+0,1 (0,8-2,5) P<0,01, 12-ci ay-
da ise 1,7+0,1 (0,8-2,5) eyni soviyyada qal-
migdir. Metobolik sindromlu kaskin koronar
sindromlu xesteloerde daxil olarken QT-in-
tervali  0,380+0,0 (0,30-0,44), 2-ci giin
0,376+0,0 (0,28-0,43) P<0,05, 3-cii giin ye-
niden QT 0,380+0,0 (0,32-0,44) P>0,05,
10-cu giin deyismamis, 1 ay sonra shemiyy-
otli doyisiklik olmamis, 3-cii ayda QT
0,371+0,0 (0,31-0,42) P<0,01, 6-c1 ayda
0,364+0,0 (0,33-0,41) P<0,01 vo 12-ci ayda
QT 0,363+0,0 (0,32-0,41) P<0,01 soviyyoda
gqalmigdir.Biitiin MS-li xestelorde AH - onun
sutkaliq variabelliyinin axsamlar deyismasi,
axsamlar {reyin yiiklonmesinin artmasi
miisahide olunmusdur.

Alinmig naticelari analiz etdikde miokar-
din struktur deyisikliyine nezer saldiqda re-
modellosmo vo sol moadacikde yaranan
anevrizmalarla baden kiitlesi arasinda kor-
relyasion alage oldugu miisahide edilmisdir.

Metabolik sindromu olan xastelarden baden
kiitlosi indeksinin35kq/m?-don ¢ox olmasi
sol madaciyin anevrizmasi vo ya remodel-
losmo ilo diiz korrelyasiya togkil etmisdir vo
bu xoastolorde xasteliyin gedisi daha aqressiv
olmusdur. Metabolik sindromu olan keskin
koronar sindromlu xastelorde baden kiitlesi
indeksinin artmast sol moadaciyin iiroksonu
yiiklonmesini artirmis, naticede sol madaci-
yin morfoloji deyisikliyi yaranmisdir. BKI
35kg/m2-den ¢ox olan metabolik sindromlu
xostolorda periferik hemodinamik pozgun-
luq ve ilirok ¢atmamazliginin periferik ola-
moatlori iize ¢ixmisdir.

Metabolik sindromu olan keskin koronar
sindromlu xostolerde diastolik funksiya da
progressivlesen doyisiklikler askarlanmigdir
ki, bu da koranar arteriyalarda endotelin dis-
funksiyasinin 6 ay sonra daha da ciddilesme-
si vo miokardin daha artiq gorilmesine
sobab olur.

Banks WA ve hemmisliflori (2012)
mileyyen etmisdir ki, insulin hemato-ensefa-
litik baryeri kegorok hipotalamusun paraven-
trikulyar sahasinin hiiceyralorine daxil olur.
Burada qovsebenzer ve paraventrikulyar
niivelarin neyronlarinda olan spesifik resep-
torlarla birlegerek neyrohumoral sistema to-
sir edir ki, bu da ilk névboede 6ziinii lirok-da-
mar sisteminin funksiyasina tesir etmoklo
gostorir. Belo ki, parasimpatik sinir sistemi
blokada olunur, naticodo qdvsebenzer veo
paraventrikulyar niivelerde oyanmig impul-
slar simpatik niivelere otiirtiliir, simpatik si-
nir sistemi aktivlesir, simpatik sinir uclarin-
dan noradrenalinin ayrilmasi siiratlonir. Pa-
rasimpatik sinir sisteminin aktivliyi azalib,
simpatik sinir sisteminin foaliyyeti artdiqda
tirek atimi artir, iirok yigilmalarinin sayi
(UYS) artur, iirok ritminin variabelliyi azalir
ki, bu da damarlarin spazmina ve periferik
damarlarin imumi miigavimetinin artmasina
gotirib ¢ixarir.Metabolik sindromu olan kos-
kin koronar sindromlu xestelorde ise 6-c1
aydan baglayaraq simpato-adrenal fealligin
aktivlosmesi meydana ¢ixmis, bu sebabden
de arzu olunmaz naticaler qeyd edilmisdir.

Natica: aldigimiz noticoeloro asasen me-
tabolik sindromu olan keskin koronar sin-
dromlu xastelerde iirayin ister sistolik, istor-
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so do diastolik funksiyasinda miioyyen doyi-
sikliklor 6n plana ¢ixmigdir. Bu, gliman et-
moayoe osas verir ki, metobolik sindromlu
xostolorde aterosklerotik diiyiiniin proqres-
sivlesmasi ¢oxsayli mexanizmlerle bag ve-
rir. Mohz buna goére metabolik sindromu
olan keskin koronar xastelerdeerken miiali-
co toadbirleri goriilmiis, birincili ve ikincili
profilaktik toedbirleri kompleks sokildo vo
ardicilligla aparilmigdir.

Beloliklo, KKS-da xastaliyin riskini vax-
tinda ve diizgiin qiymatlondirmak, ondan
asili derman miialicesi, tez bir zamanda bor-
pa olunan ve uzunmiiddatli revaskulyarizasi-
yanin oheamiyyetini avvelcaden bilmakdir
vacibdir.Bu xastelorde revaskluyarizasiya 6
ay middetinde basa catdirilmalidir, miali-
co-profilaktik todbirler bir-birini tamamla-
malidir.
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CASE REPORTS

KLINiKi MUSAHIDSLOR

ATIPIK QURULUSLU ACIQ ARTERIAL
AXACAGIN AMPLATZER DUCTAL OCCLUDER
IL® TRANSKATETER USULLA BAGLANMASI

CLOSURE OF OPEN PATENT DUCTUS
ARTERIOSUS BY TRANSCATHETER METHOD

E.A.Imanov', T.S.Cahangirov?

lM.A.Top(;ubasov adina Elmi Carrahiyys Markazi
2akad.C.M.Abdullayev adina Elmi-Toadgiqat
Kardiologiya Institutu

Abstract:

Patent ductus arteriosus is an anomaly oc-
currence of heart disease in 9-12% of all ne-
wborns. Value born with this defect about
2-4 /10,000 among alive born. In children up
to 5 kg of transcatheter closure of PDA is the
method of choice. Usually these children are
going to open surgery. But the advantage of
the use of other types of spirals occluder
children of this category is that they can be
used in patients of any age and weight.

Keywords: PDA, transcatheter closure of
PDA

Xiilaso

Aciq arterial axacaq (PDA) ayrica bir
anomaliya olmagla beraber biitiin anadan-
golme tirek qilisurlari i¢erisinde rast gelinme
nisbati 9-12 % olub, comiyyaet icerisindoki
nisbati 2-4/10.000 canli dogus olaraq bildi-
rilmoekdodir. PDA-nin transkateter metodu
ile baglanmas1 zamani oks gosterisler corra-
hi miidaxile zamani bas veren oks gostoris-
lar ile oxsarliq teskil edir; agirlagsmis agciyor
damarlarinin xastaliyi ve ya aktiv endokardit
agkarlanarsa miidaxiloe hoeyata kecirilmir.
Bundan slave tibbi miialiceye cavab vermo-
yon 5 kqg-dan asagi ¢okide olan ve genis Bo-
tal axacaqli korpalerde de miiasir texnologi-
ya ile icra edilon transkateter okkliiziya bezi
mohdudiyyeatlore sebeb oldugundan tok
secim bazon corrahi miidaxile sayilir

Acar sozlar: aciq arterial axacaq, trans-
kateter yolla baglanmasi

Aq1q arterial axacaq (PDA) ayri bir iirek
anomaliyasi olaraq ilk defe 1844-cii ilde as-

elnurimanov@hotmail.com
dr.jahangirov@yahoo.com

kar edilmigdir. Embrioloji olaraq altinci aor-
ta qovs ciitlinden birinin distal hissasi tore-
finden emsle golir. Agciyer arteriyasi ilo
enan aorta arasindakiolageni tomin edir.
Doliin yasamastiiciin bu alagenin olmasiser-
tdir vo sag modocikdoki ganin toqriben
2/3-nin drenajin1 hoyata kegirir.

Dogumdan sonra qanda oksigen saturasi-
yasinin yiikselmesi ile,qan ddvranindaki
prostaglandinlerin seviyyasinin azalmasi ile
Botal axacagin toxumasiniemsele getiren diiz
ozoloe hiiceyralori sixilir. Bu voziyyatde Bo-
tal axacagin uzunlugunun qisalmasi ve galin-
ligiin ise artmasi ilo damar boslugunun ti-
xanmasina yol ac¢ir. Dogusdan sonra ilk on
bes giin orzinde tixanma imumilikde
funksional sayilir. Vaxt ke¢dikco anatomik
tixanma bas verir.

Rubella sindromu, ganin oksigen saturasi-
yasiin azalmanin her hansi bir sebabden
dolay1r dogumdan sonraki dovrde do davam
etmasi vo vaxtindan avvel dogus zamani ar-
terial axacagin dogusdan sonra baglanmasina
angal olan hal arasinda yer alir. Ancaq, fak-
tlarin boyiik coxlugunun etiologiyasi agig-
lanmamaqda ve hal-hazirda melum olmayan
genetik vootraf miihit tosirlori sebeb olaraq
gostarilir.

PDA ayrica bir anomaliya olmaqla bora-
ber biitiin anadangealmeiirek qiisurlar1 igori-
sinde rast golinme nisbati 9-12 % olub, ce-
miyyaet i¢orisindaki nisbati 2-4/10.000 canh
dogus olaraq bildirilmekdedir. Qizlarda
oglanlara nisbaton iki dofe daha c¢ox rast go-
linir. Bu anomaliyanin anatomik qaydada
diizeldilmasine yonalik ilk miiveffoqiyyetli
cohd 1939-cu ilde Gross ve Hubbard terafin-
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don icra edilon corrahi miidaxiladir. Antibo-
tiklorin hele kesf edilmadiyi hemin illerds
PDA-nin tebii gedisati sirasinda on 6nomli
6liim sebebloarinden biri olaraq infeksion en-
dokardit gosterilir. Profilaktik olaraq antibi-
otiklarin istifadasi ile bu agirlasmalarin rast
golinmoe tezliyi hal-hazirda olduqca azalmis
olmagla bearaber, yena dalimumi tendensiya
diger sol-sag torofli sunt anadangalmaiirek
quisurlarinin aksina kigik suntlu PDA hallari-
nin baglanmas: istigamatindeadir. Tipik da-
vamli kiiy esidilmoyon vo her hansi bir se-
boblo heyata kecirilon exokardioqrafiya
miilayinesi zamani tesadiif naticasinde agkar
olunan ¢ox ince ve sessiz inkisaf eden
PDA-lar da daxil olmaqla emeliyyat zamani
agirlasmalar helode miibahise dogurur.

Miiasir seratide vaxtindan avvel dogulan
usaglar da daxil olmaqgla vo tibbi miialicoyo
baxmayaraq klinik simptomlar1 qalmaqda
davam eden har PDA-nin yas nazere alin-
madan on qisa zamanda transkateter yolla
baglanmas1 maslohat goriiliir.

PDA-nin carrahi olaraq baglanmasi meto-
dunda 6liim hallar1 ve agirlagsmalar ¢cox asagi
olmaqgla bearaber; coerrahi miidaxilelimumi
anesteziya altinda icra edilir, traxeal intuba-
siya hoyata kegcirilir, bezen gqanaxma riski
dastyir vo qan komponentlorinin kdciiriilme-
si toleb olunur, xastoxanada qalma miiddeti
buraya daxildir, torakotomiyaya bagli dos
agrilarinin  olmasi, omoliyyatdan sonraki
dovrde pnevmoniya olma ehtimali, gorb 6l-
koelarinda xarclorin yliksok olmasi, tokrarla-
nan sinir zodsleri, pnevmotoraks, xilotoraks,
ligasiya totbiq edilen hallarda rekanalizasi-
ya, xususiledlkemizde qiz usaqlarinda psixo-
loji problemlora yol agan ¢apiq toxuma veon
onamlisi PDA yerine sohv olaraq sol agciyer
atreriyasinin, enan aorta ve ya yuxu arteriya-
sinin baglanmast kimi bir qisim qacilmaz
problemlor vo agirlasmalar PDA-nin miiali-
cosindo alternativ iisullarin axtarisina sévq
edir. Bundan olave xosteliyin agirlasmis
hallarinda PDA-nin kovrek ve ya kalsifik
olmasi cerrahi miidaxile baximindan ayr1 bir
risk yaratmaqdadir.

PDA-nin transkateter metodu ile baglan-
mas1 zamanidks gostoriglor corrahi miidaxile
zamani bag veran oks gostarislor ilo oxsarliq

toskil edir; agirlasmis agciyer damarlarinin
xostoliyl vo ya aktiv endokardit askarlanarsa
miidaxile heyata kecirilmir. Bundan slave
tibbi miialicoye cavab vermayon 5 kq-dan
asagicokide olan ve genis Botal axacaqli
korpalorde de miiasir texnologiya ile icra
edilon transkateter okkliiziya bazi moahdu-
diyyetlore sebob oldugundan tek se¢im be-
zon corrahi miidaxile sayilir.

Krichenko ve hemmiislliflori Botal axa-
cagin morfologiyasini bes ayri sinfo ayirmis-
lar (Sokil 1). A-tip morfologiyada PDA aorta
torofinde konus sokilli bir ampula yer alir vo
Botal axacagin on dar noqtesi agciyer arteri-
yasinin qonsulugunda yer alir. B-tip morfo-
logiyada on dar néqte aortanin qonsulugunda
yer aldigriiciin ampula yoxdur. C-tip morfo-
logiyada ise diskret bir daralma olmadi-
giliciin PDA boru sokillidir.D-tip morfologi-
yada ¢ox sayda darliglar oldugu {ii¢iin PDA
oyri-liyrii formadadir.E-tip morfologiyada
iso uzun barmaq sokilli bir axar mdvcud
olur. Bu anatomik forqlilikler nezere alina-
raq PDA okkliiziyasinda istifade edilmesi
licin ¢otir, coil (bobin), Amplatzer ve
membran tipli cihazlar yaradilmisdir.

1D,

D

Sakil 1. Arterial axacaq agigliginda Kri-
chenko ve heammiislliflori torefinden
hoyata kecirilmis morfoloji siniflon-
dirma.

Xosto Tagdimati:

Azoarbaycan Respublikasinin regionlari-
nin birinden 13 ayhg, 7.5 kq ¢okide qiz xos-
to tongnofoslik, tez-tez torlomo sikayotlori
ilo region usag poliklinikasina miiraciet et-
misdir. Orada aparilan fiziki muayinede xos-
tede pansistolik kiiy esidilib, diagnozu de-
qiqlesdirmek maqsadi ilo xaste Azerbaycan
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Respublikas1 Sehiyye Nazirliyi, akad. C.M.
Abdullayev adia Elmi-Tadqiqat Kardiolog-
iya Institutuna gonderilmis, orada aparilan
exokardiografik miiayinede xastods, Aciq
arterial axacaq (PDA)- orta genislikde agkar
edilmis ve xesto M.A.Topgubasov adina
Elmi Cerrahiyye Markazine yonlondirilmis-
di. Her terafli fiziki ve exokardiografik miia-
yinade xosetodo Aciq arterial axacaq diaq-
nozu tesdiglonmis ve xastoye invaziv yolla
PDA-nin baglanmasi gorar1 verilmisdi. Inva-
ziv midaxilo zamam xostede atipik ve
usagin yasina gore ¢ox genis quruluslu PDA
askar olundu ve xestoye Amplatzer Duct

Occluder 6x4 ilo baglanmasi gerar1 verilib
baglandi (sokil 2).

Sakil 2. Atipik quruluslu PDA - miidaxileden avval ve

mudaxile sonrasi

Amplatzer PDA okkliiziya cihaz

Cihaz 6z-6ziine genislonarak (self expan-
dable) gobelok formasini alan 0.004 galinli-
gindaki nitinol telden hazirlanmis bir gofes
formasindadir (Sekil 3). Aorta terefindoki
tutucu disk, yoni gobeloyin papaq hissesi
govde hissesinden 4 mm
daha genis olub PDA-nin
ampula girisinin etibarli-
sokilde tixanmasini tomin
edir. GOvdo hissesi iso
axar boslugunun igerisin-
de tixac rolunu oynayir.
Qofasin igerisinde  yer
alan poliester iplikler
trombogenezo yol agaraq
okkliiziyan1 siiretlondirir.
Sistemin 4 ilo 12 mm ara-
sinda dayisen forqli nov-

lori var.. Govde hissesinin uzunlugu 7
mm-dir. Cihazin etibarli  bir sokilde
oturmasiiigiin PDA diametrindon 1-2 mm
daha genisinin se¢ilmasi toleb olunur.

Amplatzer iloslaqgedar ilk tocriibaler ci-
hazin PDA okkliiziyasinda etibarligokilde is-
tifade edilo bilocoayi teessiiratini yaratmaq-
dadir. Embolizasiya agirlagsmalar1 merkezle-
rin hele tocriibasiz oldugu dovrlerds yaran-
migdir. Ancaq 5 kq ¢akiden ¢ox olan korpe-
lorin qonsu damarlarinda darliq yarana
bilocoyini unutmamagq lazimdir.

Son zamanlarda Amplatzer cihazi bucaql
olaraq istehsal edilmeye baslamisdir. Yeni
cihazda tutucu disk ile gévde arasinda 320
deracali bucaq yer alir. Bu cihzala az sayda
hoyata kegirilon amoliyy-
atlarda daha ilk gilinden
biitiin halarda tam ok-
kliiziya temin olundugu
bildirilmekdadir.

|

Miizakiroa

Coil ile okkliiziya edilo
bilmayen PDA-larda, Bo-
tal axacagin morfologiya-
st vo markezin tocriibosi
nozere alinaraq Amplat-
zer basda olmagla forqli
cihzalar totbiq edils bilar.
Ancaq bu cihazlarin xerc-
lari ¢ox yliksoek oldugu iiclin 6lkemizde anc-
aq cerrahi miidaxile riskli oldugu hallarda
totbiq edilmasi daha dogru olar.

Sakil 3. Amplatzer PDA okkliiziya cihazi
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TOYYARSNIN TURBULENTLIY® DUSMaSI
SOBOBINDAN MITRAL QAPAGIN ARXA
TAYININ VOTOR XORDASININ QOPMASI VO
BUNUN NOTICOSIND® YARANMIS AGIR
MITRAL GATISMAZLIQ

SEVERE MITRAL REGURGITATION DUE TO
RUPTURED POSTERIOR MiTRAL LEAFLET
CHORDAE TENDINEAE DURING
TURBULENCE ON PLANE

P.G.Niftiyev , R.N.Nacafov

akad. C.M.Abdullayev adina Elmi -Tadqiqat
Kardiologiya Institutu

Abstract

Acute massive mitral valve regurgitation
due to rupture of chordae tendineae is a rare
but a serious condition with high mortality
and morbidity. Although the disease has be-
en thought to involve mostly adolescents and
adults, child cases have been recently repor-
ted. However, clinical features of the disease
remain uncertain.

Rupture of Chordae Tendineae

« Idiopathic (e.g., spontaneous)

« Myxomatous degeneration (mitral valve
prolapse, Marfansyndrome, Ehlers-Dan-
los syndrome)

« Infective endocarditis

« Acute rheumatic fever

« Trauma (percutaneous balloon valvoto-
my, blunt chest trauma)

Acute massive mitral regurgitation due to
rupture of mitral chordae tendineae is acc-
ompanied by high mortality and morbidity.
This disease is likely to be induced by viral
infections or immune disorders. This disease
should be considered as an important cardio-
vascular disorder that may cause sudden
onset of cardiogenic shock in infants.

Keywords: rupture of mitral chordae ten-
dineae, heart failure, mitral regurgitation.

Xiilaso

Vator xordasinin qopmasi (VXQ) sebe-
binden keskin massiv mitral qapaq requrqi-
yasiyas1 yiikksok Olim ve xostolonme ilo

dr.perviz_n@hotmail.com
drruslan55@yahoo.com

miisayiot olunan nadir, lakin ciddi haldir.
Odebiyyat manbalarinde bu halin hem bo-
yiiklorde, hom yeniyetmoalorde vo hom do
usaglarda bas vermasi barode miixtalif me-
lumatlar vardir. Lakin xosteliyin klinik
xlisusiyyaetlari geyri-miioyyon olaraq qalir.

VXQ soboblori:

« Idiopatik (mas., spontan)

« Miksomatoz degenerasiya (mitral qapaq
prolapsi, Marfansindromu, Ehlers-Dan-
los sindromu)

« Infeksion endocardit

« Kaskin revmatikqizdirma

« Travma  (perkutanbalonvalvotomiyasi,
dos gefesininkiittravmasi)

Notico olaraq demok istordik ki, VXQ
naticesinde bas veron massiv mitral requrqi-
tasiya yliksek Olim vo xosotolonme meyli
ilo miisayiet olunur. Ehtimala gore, bir cox
hallarda bu hal immun pozulmalar ve ya vi-
rus infeksiyalari ile toradilir. Qaflati 6liimo
vo ya kardiogen soka sebeb ola bilacoayi
liclin miithiim {irek-damar pozulmasi kimi
nazoarda tutulmalidir.

Acar sozlor: vetor xordasinin qopmasi,
mitral ¢atigsmazliq, keskin sol madacik catis-
mazlhig1.

Klinik miisahidos

53 yasinda kisi 2016-c1 ilde Qazaxistana
soyahat edarken toyyare giiclii turbulentliyo
diisiir. Bu vaxt pasientds kaskin tengnafaslik
baslayir. Toyyare yera endikden sonra pasi-
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ent xostoxanaya yatirilir. "Pnevmoniya" di-
aqnozu ile 1 hefte antibiotikloerle miialice-
don fayda gérmeyen pasientimiz Azoarbayca-
na geri doniir ve toyyaroden enon kimi ET
Kardiologiya Institutuna gatirilir. Daxil olar-
kon sikayetlori horizontal veziyyetde daha
da giliclenan tengnafaslik, bogulma ve iirek
sixilmasindan olmusdur. Ureyin auskultasi-
yasinda asasen zirvads ve eloco do aortal
qapaq tzerinde daha siddetli olmagqla, de-
mok olar ki, biitiin noqtelerde 5/6 pansistolik
kily, agciyerloerin auskultasiyasinda sert to-
noffiis fonunda asag1 paylarda yas xiriltilar
esidilirdi.

Ilkin diagnoz: "Mitral qapagin veter xor-
dasinin qopmasi. Agir deraceli mitral catis-
mazliq. Keskin sol madecik catismazhigi,
Killip sinif I1."

Elektrokardiografik miiayinenin naticasi:
"Diizgiin sinus ritmi, irayin elektrik oxunun
normal veziyyeti, lirok vurgularinin tezliyi
94/daq, P-mitrale, R disciyinin dos aparma-
larindaki artimi: keg¢id zonasi - V3; patoloji
Q disciklori - yoxdur; ST seqmenti - N; T
disciyi - N; U disciyi - yoxdur.".(sokil 1)

Diagnoz transtorakal exokardioqrafiya
miiayinasi ilo tosdiqlonmis ve deqiqlesdiril-
migdir. Transtorakal exokardioqrafiyanin ne-
ticosi: "Sol moadoaciyin son diastolik 6l¢iisii
50 mm, son sistolik 6l¢iisii 23 mm, sol qu-
lagcig 44 mm, sag moadeciyin diastolik
Olctisti N, aortanin kokii 31 mm, aortal gapa-
gin acilmast 16 mm. Atim fraksiyasit 65%.
Notice: Sol qulagcigin dilatasiyasi. Agir de-
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rocoli mitral ¢atismazliq, tip II (Carpentier's
functional classification). Mitral qapagin
arxa taymin vetor xordasinin qopmasi (flail
posterior mitral leaflet)." (sokil 2)

Koronar angioqrafya miiayinesinin nati-
cosi: LAD-60%, D1- 40%.

Xostoyo mitral qapagin protezlogdirilme-
si emoliyyat1 icra olundu. Hal-hazirda ve-
ziyyoti qonaatboxsdir.

Miizakiro

VXQ sobabinden keskin massiv mitral
gapaq requrqiyasiyasi yiiksek Olim vo xos-
tolonms ilo miisayist olunan nadir, lakin cid-
di haldir. ©dabiyyat meanbalarinde bu halin
hom boyliklorde, hem yeniyetmalarde ve
hom do usaqlarda bas vermosi barado
miixtolif melumatlar vardir. Lakin xestoliyin
klinik xtisusiyyaetlori geyri-miioyyon olaraq
qalir.

Ehtimal etmok olar ki, ilk defe veter xor-
dasmmin qopmasi (VXQ) barede Corvisart
JN. "Urayin ve iri damarlarin xastaliklori vo
lizvi zodelonmsalori baroedo ogerk" kitabinda
1806-c1 ilde melumat vermisdir.! 1961-ci il-
do Osmundson P.J. vo h.m. do bu barads
yazmislar.? Toxminon hemin dévrden basla-
yaraq indiyedok vaxtasiri bu barede miixte-
lif nagrlorde malumatlar derc edilmoakdadir.

VXQ sabobleri:

+ Idiopatik (maes., spontan)

- Miksomatoz degenerasiya (mitral qapaq
prolapsi, Marfansindromu, Ehlers-Dan-
los sindromu)
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Sakil 1. Xestonin elektrokardioqgrafik goriintiisii.
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Sakil 2. Xestonin B ve rongli Doppler rejimde transtorakal
exokardioqgrafik goriintiilori.

« Infeksion endokardit

« Kaskin revmatikqizdirma

« Travma  (perkutanbalonvalvotomiyasi,
dos goefesininkiittravmasi)

VXQ spontan ("birincili") ve ya infeksion
endokardit, travma, revmatik qizdirma ve ya
nadir hallarda tamamlanmamis osteogenez
yaxud residivlesen polixondrit naticesindo
yarana bilor.? Bir ¢ox xestode VXQ-nin ar-
tmis mexaniki gorilmaden basqa bilinen se-
bobi yoxdur. Arxa tayin qopmast 6n tayin
qopmasindan daha tez-tez rast golir. Idiopa-
tik mitral qapaq xorda qopmasi olan xaste-
larde tez-tez patoloji papilyar ozsale fibrozu
geyd olunur. Bu hal papilyar ozsale disfunksi-
yas1 sebebinden veter xordasinin gerilmesi
vo sonunda qopmasi naticesinde bas verir.
Qopan vator xordalarinin sayindan ve xasto-
liyin gedisinin siiratinden asili olaraq natice-
londiyi mitral requrqitasiya yiingiil, orta vo
ya agir doroceli, keskin, yarimkeskin vo ya
xronik ola bilar.

VXQ-nin timumi tezliyi 1985-ci illorden
ovvel vo sonra ohemiyyetli olaraq qalir
(51.2%-0 qars1 52.5%), lakin median kicil-
misdir (35% ve 14%). 1985-ci iladak yarim-

koskin endokardit ve
revmatik tirok xostoliyi
daha c¢ox rast golon
(tiygun olaraq, 54.4% vo
42.1%) sobabler hesab
edilmisdir; 1985-ci il-
den sonra bu xestoalikle-
rin tezliyi keskin surot-
do asag1 diismiis (liygun
olaraq 37.4% \C)
@& 24.8%), mitral qapagin
prolaps1t vo miksomatoz
degenerasiya Ono ¢ix-
migdir (liygun olaraq,
44.5% vo 11.7%). Yer-
do galan diger sebablor
cox da bariz deyildir.*

Son illerde mitral
gapagin degenerativ
xostoliklori spektri fib-
roelastik defisitdon
(FED) Barlow xastaliyi-
nadek miiayyen edilir.
Izoloe FED kollagen de-
fisiti ile olagelidir ki, burada da nazik qapaq
taylart ve tipik qopmus nazik xordalar olur.
Coxdanki prolapsda sallanan dilimde (scal-
lop) ikincili miksomatoz patoloji doyisiklik-
lorin bas vermasi qapaq taymin galinlagmasi
vo dartilmasi ile neticelenir (FED+; FED++;
FED+++). Bir tay qapagindan artiq dilimde
bas veren ifrat elave toxumali miksomatoz
doyisikliklor kobud formali (forme fruste)
degenerativ xastolik adlandirilir ki, bu da
Barlow xesteliyinden ferqli olaraq he¢ de
hemise boylk qapaq sahesini ohato etmir.
Lakin sonraki dovrlerde, diffuz miksomatoz
doyiskilikler ve ifrat elave qapaq tay1 toxu-
masi1 qapagin Ol¢iilerinin artmasina, xordala-
rin qalinlagsmasina, uzanmasina ve qopmasi-
na gotirib ¢ixarir.’

Yapon alimleril.Shiraishi, H.S.Sakaguchi
vo diger h.m. terefinden 1996-c1 ilin yanva-
rindan 2012-ci ilin avqustunadek VXQnati-
cosindoe bas veron keskin massiv mitral re-
qurqitasiyaya dair melumatlar toplanmisdir.
Klinik manifestasiya, miialico vo xastalorin
prognozu Oyronilmigdir. Kardiogen sokdan
ovval prodromal dovr olmusdur (2.5+1.5
giin). Mitral requrqitasiyaya gore qanda BNP
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miqdar1 yiikselmisdir (3125+710pg/ml), la-
kin KFK-MB ve iTnT seviyyeleri xastoli-
yin baslangicinda normal olmusdur. CRZ
yiingtl  yiikselmigdir  (2.49+0.36mg/dL).
8.0% halda Kawasaki xastoaliyi, 2.3% halda
anti-SSA (anti-Sjogren sindromu ile olageli
antigen A) antigenlori altda yatan sebeblore
aid edilmigdir. 19 xestodon 14-iinde (74%
halda) mitral qapagin histopatoloji miiayine-
si virus endokarditi ehtimal1 téreden mono-
nuklear hiiceyro predominant infiltrasiyasi
kimi iltihab reaksiyasi agkarlamisdir.®

Notico olaraq demok istordik ki, VXQ
naticesindo bas veron massiv mitral requrqi-
tasiya yiiksek Oliim ve xosotolonme meyli
ile miisayiot olunur. Ehtimala gore, bir ¢ox
hallarda bu hal immun pozulmalar ve ya vi-
rus infeksiyalari ile toradilir. Qaflati 6liima
vo ya kardiogen soka sebeb ola bilocoayi
liclin mithiim {irek-damar pozulmasi kimi
nazoarda tutulmalidir.
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BODXASSOLI SiS MONSOLI PERIKARDIAL
EFFUZIYALARDA PERKUTAN BALON
PERIKARDIOTOMIYA V8 YA
PLEVROPERIKARDIAL "PONCOR&"

PERCUTANEOUS BALLOON

PERICARDIOTOMY OR

PLEUROPERICARDIAL "WIiNDOW" iN

MALIGNANT PERICARDIAL EFFUSIONS
F.N. ibrahimov, O.G.Musayev, S.S. Sahbazova

Morkozi Klinik Xastoxana, Kardiologiya sobasi,
Baki, Azarbaycan

Abstract

In certain clinical situations chronic peri-
cardial effusions is a reason of significant
morbidity and mortality. There is significant
difference in the diagnosis and treatment be-
cause of the variety etiology. Etiological fac-
tor plays particular role in chronic effusions
in the treatment. In malignant effusions peri-
cardiocentesis and radioterapy, in reccurent
effusions balloon pericardiotomy is a ap-
propriate approach. Percutaneous balloon pe-
ricardiotomy - is a intervention which per-
forms in catheterization laboratory under in-
travenous sedation with severe chest pain,
but success ratio of this prosedur is 92%".

Key words: Pericardial effusion, malig-
nant pericardial effusion,percutaneous ballo-
on pericardiotomy, Pleuropericardial "win-
dow"

Xiilaso

Xroniki perikardial effuziyalar bazi hallar-
da 6namli xestolik ve 6liim sebebidir. Etiolo-
giyasindan asili olaraq diaqnostik ve miialice-
vi yanagma miixtolifdir. Xisusile do xroniki
effuziyalarda etioloji amil miialiceds asas rol
oynayir. Badxasseli sis menseli effuziyalarda
perikardiosentez, radioterapiya, o ciimleden
tokrarlayan effuziyalarda balon perikardioto-
miya uygun yanagmadir. Perkutan balon peri-
kardiotomiya - intravenoz sedasiya fonunda
kateterizasiya laboratoriyasinda aparilan bu
miidaxile siddetli sine agris1 ile miisayiot
olunsada 92% hallarda ugurla noticelenir .

Acar sozlor: Perikardial effuziya, bad-

E-mail:firdovsiibrahimov@gmail.com

xassoli sis moansoli perikardial effuziya, per-
kutan balon perikardiotomiya, plevroperikar-
dial pencera

Giris

Urayin ve bdyiik damarlarm baslangicim
orton perikard, seroz visseral vo fibroz parietal
hisselorden ibaretdir. Perikardial boslugda
limfa drenajindan emalo golen, aslinde plaz-
ma ultrafiltrat: olan 15-50 ml seroz maye olur?.
Her hansi patoloji proses zamani (adeten ilti-
habi) perikardial maye ifrazi artir(eksudat). Pe-
rikarda maye toplanmasinin diger mexanizmi
durgunluq tirek ¢atismazligi ve pulmonar hi-
pertenziya naticasinde sistemik venoz tozyiqin
galxmasi ilo olageli reabsorbsiyanin pozulma-
sidir(transudat)’. Perikardial effuziya baslangi-
cina yerlosmasina, torkibine, seqmentativ exo-
kardiografik qiymetlondirme osasinda miqda-
rina goro tosnif olunur. (Cadval 1)

Cadval 1
Perikardial effuziyanin tasnifati.

Baglamasina goére  |Keskin, yarimkeskin

xroniki (>3 ay)

Yerlogmasine gore |Lokal yayilmig
Maye miqdaria az <10mm
goro orta 10-20mm
genis miqdarli >20mm
Torkibine gore eksudativ
transudativ
hemorragik

nadiran bakterial mensali
hava
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Son 20 ilde perikardial effuziya barede 5
boylik calisma nosr edilmisdir. Bu malumat-
lar asasinda perikardial effuziyanin sebabi in-
kisaf etmis Olkelorde idiopatik (50%), bad-
xassoli  sislor  (10-25%),  infeksiyalar
(15-30%), yatrogen ( 15-20%), kollagenozlar-
dir. (5-10%) Inkisaf etmokde olan dlkelorde
iso veram etioloji dominantliq (>60%) toskil
edir*>. Mayo klinikasinda aparilmig bir aras-
dirmada perikardial effuziyanin bdyiik akse-
riyyatinin bad xassoli sis (34%), postoperativ
(25%), vo kateterizasiya prosedurunun agir-
lagsmas1 (10%) naticesindo emolo goaldiyi gos-
torilmisdir®. Perikardial effuziya zamani klini-
ka effuziyanin miqdarindan ¢ox toplanma
stirotindon asilidir. Beloki, stiratli toplanan
250ml maye, yavas-yavas toplanan 2000ml
mayedon daha keskin klinika vero bilor’. Pe-
rikardial effuziyanin miialicesi etioloji amile
hadoflonarek aparilir. Teessiiflor olsunki,
izolo effuziyanin azaldilmasinda siibut olun-
mus miialice yoxdur. Teklikde perikardiosen-
tez genismiqdarh effuziyada effektiv ola bi-
lor, lakin tekrarlanma hallar1 ¢ox oldugu ti¢iin
perikardiotomiya veya perikardial peacere
diistiniilmelidir®®. Aparilmis retrospektiv ana-
lizlorin naticesinde do malum olmusdur ki,
PBP tokrarlayan badxassali sis moangali peri-
kardial effuziyalarda xastolor iiclin on effek-
tiv vo tohliikesiz metoddur®!?. A¢ilmis penc-
oro perikardial effuziyanin (adeten badxassali
sis mangali) iiroketrafi sahaden plevra boslu-
guna drenlosmasine imkan verir vo {irok tam-
ponadinin qarsisini alir'!,

Xasto Toqdimati:

55 yash qadin xaste tongnafoaslik ve bo-
gulma sikayetlori ilo klinikamiza miiraciat

etmisdir. Anamnestik olaraq 5 il avval siid
vozi xar¢ongi diagnozu ile solterafli mastek-
tomiya amoliyyati olundugunu, kimyeavi ve
stia mualicesi aldigmi bildirir. 1 il avvael
benzer sikayetlorle hokime miiraciot etdiyi-
ni vo derman miialicesinden sonra rahatladi-
gin1 geyd edir. Xasto yanasi olaraq Hiperto-
niya xasteliyinden aziyyet ¢okir.

15 giin avval xostoye torafimizden peri-
kard punksiyasi icra edilmis, 1500ml seroz
maye ¢okilmis vo sikayotlorde noezere ¢ar-
pan azalma izlonmisdir. Punksiya edilmis
mayenin Uimumi tohlilinde: LDH-1459, To-
tal protein - 3.3, Erit (deyisilmis)5-6, (doyi-
silmemis) 18-20, Ziehl-Neelsen Boya-
ma-monfi. Qanmm  {Umumi tohlilinde:
Hgb-15.5, Htc-44.6, Erit-5.42, Leyk-8.40.
Kreatinin-0.7 askarlanmisdir.

Daxil olarken xestonin A/T 120/92mm
Hg s., Ps-120 v/deq, THS-21/daq. Fizikal
milayinede agciyerler iizerinde vezikulyar
tonoffiis esidildi, tirok tonlar1 karlasmisdir.
EKQ-da (sokil 1.) ritm sinus, diizgiin, alter-
nans miisahide edildi. Exokardioqrafik miia-
yinade parasternal uzun pencerade perikard
boslugunda tekrarlanan maye askarlandi,
miqdart daqiq Olgiilerak biitiin divarlar otra-
finda 15-17mm, sag medocik lizerinde 13
mm qeyd edildi. Tokrarlayan perikardial ef-
fuziya sobobilo xestoye iimumi anesteziya
fonunda 6.0 x 40mm balon vasitesila plevro-
perikardial pancera agild1. (sokil 2, 3, 4, 5)

Miizakiras:

Tokrarlayan perikardial effuziya ve
anamnestik moalumatlar maye toplanmasinin
bodxasseli s1s ve radioterapiya ilo olagoli
oldugunu gosterir. Xosto lgiin hayati te-

Sakil 1.
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Sokil 2,3, 4, 5

hliike yaradacaq tirek tamponadasinin qarsi-
siin alinmas1 magsadile "pancera" acilmasi
lablid idi. Cox toessiifki, belo xostolorde
derman miialicesi maye toplanmasini azal-
tmaqda effektiv deyil. Etioloji sebeab iltihab
olmadigina géroe QSIOP, kolxisin ve streoid-
lor tosirsizdir®'?. Genismiqdarli maye top-
lanmas1 zamani tekbasina perikardiosentez
mosalonin halli ola biler, lakin tekrarlayan
prosesda perikardektomiya ve ya daha az in-
vaziv miidaxile olan perikardial pencere
acilmasi diisiinilmelidir. Xostemizde peri-
kardial pancere acgildigdan 10 giin sonra ar-
xa-on dos gofasi rentgen miiayinasinda plev-
ra boslugunda yliksek maye soviyyesi askar-
ladigimiz iclin plevra punksiyas: etdik,
1000ml seroz maye punksiya olundu. 3 ay
kontrolunda xestenin veziyyeti kafidir. Te-
ngnefoslik, bogulma sikayetleri yoxdur.

Toqdim etdiyimiz xasto ona goro alamat-
dardirki, genismiqdarli perikardial effuziya
genis yayilmis patologiya olsa da simptomla-
rin aradan qaldirilmas: {giin  perikardial
poncera mialico metodu dlkemizde o qoder
do yayilmamisdir. Biz benzer patoloji pro-
seslor zamani bu miialico metodunun genis
istifadesini toklif edirik.
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Abstract

Conduction from the atria to the ventricles
normally occurs via the atrioventricular node
(AV) -His-Purkinje system. The conducting
system of the heart consists of cardiac musc-
le cells and conducting fibers (not nervous
tissue) that are specialized for initiating im-
pulses and conducting them rapidly through
the heart. Electrical impulses from your heart
muscle (the myocardium) cause your heart to
beat (contract). This electrical signal begins
in the sinoatrial (SA) node, located at the top
of the right atrium. The SA node is someti-
mes called the heart's "natural pacemaker."
When an electrical impulse is released from
this natural pacemaker, it causes the atria to
contract. The signal then passes through the
atrioventricular (AV) node. The AV node
checks the signal and sends it through the
muscle fibers of the ventricles, causing them
to contract. The SA node sends electrical im-
pulses at a certain rate, but your heart rate
may still change depending on physical de-
mands, stress, or hormonal factors. Patients
with a preexcitation syndrome have an addi-
tional or alternative pathway, known as an
accessory pathway, which directly connects
the atria and ventricle and bypasses the AV
node. AV conduction through an accessory
pathway (most commonly a direct AV
connection) results in the earlier activation of
the wventricles than if the impulse had
traveled through the AV node; hence the
term preexcitation.

E-mail: x_idris@yahoo.com;
dr.jahangirov@yahoo.com

Xiilaso

Urok avtomatizmi - iirokde 06z-Oziino
elektrik impulslarinin yaranmasidir. Bu bi-
rinci deraceli avtomatizm merkezi hesab
olunan Sinus diiylinununde (SD) bas verir vo
atrioventrikular diiylinden kecorok His - Pur-
kinye sistemi vasitosi ilo madacikloarin y181l-
masina sebab olur. Bu yol iliroyin normal
elektrik - kegirici sistemi hesab olunur. SD
tiroyin kegirici - elektrik sisteminin osas ge-
neratoru olaraq normada iiroyin 1 deqiqede
60-100 arasinda doytinmasini tomin edir. Di-
gor torofden SD - niin 6ziinde ve elaco do
yaxinliginda azan ve simpatik sinirlarin lif-
lari yerloasir vo nisbi olaraq onlarin tesirine
moruz qalir. Lakin, bu sinirler SD - nii tam
tosiri altina ala bilmir. Urayin normal elek-
trik - kecirici sistemi ilo yanasi, ¢ox nadir
hallarda impulslar1 qisa yolla otiire bilen
(AVD - nu gérmaden) diger kegirici - anor-
mal yollar da rast golinir. Belo hallarda
Impulslar SD - den AV diiyiine étiiriilmoedon
bilavasite moadaciklere catir ve onlarin erken
oyanmasina- depolyarizasiyasina sebab olur.
Bozon, belo hallarda geflati 6liim miisahide
olunur.

Acar sozlor:

Atrioventrikular diiylin (AVD)

Qoflati iirek 6liimii (QUO) Elektrokardi-
oqgrafiya (EKQ)

Hiss dastasi (HD)

Klerk - Levi - Kristesko sindromu (KLK
sindromu)

Laon - Qanonq - Levin sindromu (LQL
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sindromu) Madaciklerin erken depolyariza-
siyas1 sindromu (MED sindromu) Paroksiz-
mal supraventrikulyar taxikardiya (PSVT)
Purkinye liflori (PL)

Sinus diiytlinii , (SD)

Sinoatrial arteriya (SAA)

Supraventrikulyar ekstarsistolalar (SV-
EKS) Ventrikulyar ekstarsistolalar (V-EKS)
Volf - Parkinson - Uayt sindromu (WPW sin-
dromu)

Accesso
Pathway

Urak bir motor kimi, asas funksiyasi avto-
matik olaraq - markezi sinir sisteminden vo
ya insan iradesinden asili olmadan, ritmik seo-
kide y1g1lmasi ile gqan1 orqanizm boyunca he-
rokot etdirmokdir. Ureyin &ziinde yaranan
impulslarin tesiri naticesinde lirok azalasinin
yigilmast tomin olunur. Elektrik impulslar
irayin sag qulagciginda yerlogon asas genera-
tor - sinus dilylinii terefinden yaradilaraq iire-
yin kegirici sistemi boyunca yayilir. Urokde
impulslarin yaranmasi ve Otiiriilmasini atipik
va ya xiistisi hliceyralor qrupu torafinden he-
yata kegcirilir. Atipik hiiceyralor hom doa azan
vo simpatik sinir uclar ile kontaktda olur. Si-
nir sisteminin tirok foaliyyatine nisbi tosiri bu
yolla reallasir. Atipik hiiceyroalor diiyiin, dosto
vo liflorden ibaretdir. Impulslarm sinus
diiyliniinde (SD) yaranir ve lirayin normal
elektrik - kegirici sisteminin vasitosi ilo me-
daciklere otiirtilur. (1)

Uroayin normal elektrik - kegirici sistemin-
don basqa impulslar1 6tiire bilen diger keci-
rici yollar da movciddiir. Bezi hallarda
Impulslarin SD - den meadacikloere dtiiriilme-

si Urayin elektrik - kecirici sisteminin normal
yolu ile yox, diger yollarin hesabina basa ¢a-
tir vo bu da moadociklerin erken oyanmasina
sobab olur. Bu yollar iireyin alave, anormal
elektrik - kecirici sistemi adlanir (2, 10).
Elektrik impulslart asagida gosterilon 3
desto ila (Sokil 1, 2) &tiire bilir :

1.Kent dostosi

2. Ceyms dostosi

3. Maxaym destosi

Sokil 1. Urayin elektrik - kegirici siste-
minin normal ve amormal variantlar:

1. Atrioventrikular dityiin
2. Kent dastesi, qulaqciq - madacik kegiriciliyin
olave yolu (anormal yol)
3. Hiss destasi (normal yol)
4. Purkinye liflori (normal yol)
5. HD-nin sol ayaqcuginin arxa saxasi (normal yol)
6. HD-nin sol ayaqcugmin 6n saxesi (normal yol)
7. Hiss dastasinin sag ayaqcuigi (normal yol)
8. Ceyms dastosi, qulagciq - madacik kegiricili-
yin alave yolu ( anormal yol )
9. Diiytinler aras1 (SD ile AVD) - 6n, orta, arxa
kecirici yollar ( normal yollar )
10. Sinus diiytinii
11.Bahman dastoesi - Qulaqciqlar arasi kecirici
yol (normal yol )

Oslinde, sokilde goriindiiyii kimi, anor-
mal yollarin funksiyas1 impulslarin AVD -
den yayindirib medaciklers 6tiirmakdir. Bu
zaman madoaciklorin erken, vaxtindan evvel
depolyarizasiyasi bag verir. Mahz buna gore
do - yeni anormal yollarin hesabina impul-
slarin SD - den AVD - ii dolanib erken me-
daciklere ¢atmasi hesabina asagidaki patolo-
ji hallara rast golinir:
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(& fascicle
Right

fascicle fascicle

Medscape

Sakil 2. Uroyin normal ve anormal elektrik -

kecirici sistemi:
AV node - AVD
Bunde of Hiss - Hiss dastosi (normal kegirici yol)

Right fascicle - Hiss destosinin sag ayaqcugi (normal ke-

cirici yol)

Left posteriorfascicle - Hiss destesinin sol ayaqcugmin

arxa saxosi (normal kegirici yol)

Left anteriorfascicle - Hiss dastasinin sol ayaqcuiginin 6n

arxa saxasi (normal kegirici yol)

K - Kent destesi (anormal kegirici yol)

J - Ceyms destesi (anormal kegirici yol)

M - Maxaym destesi (anormal kegirici yol)

1. Volf - Parkinson - Uayt sindromu
(WPW sindromu).

WPW sindromu medaciklerin erken de-
polyarizasiyasi (MED) sindromunun bir for-
masi olub, 1930 - cu ilde Volf, Parkinson vo
Uayt terafinden qeyd olunmusdur (3.4). Bu
sindrom zamani impulslarin SD - dan sol ve
ya sag qulagcigin vasitosi ilo sol vo ya sag
moadoacik miokardina anormal kegirici yolla -
Kent dastesi ile oOtiiriilmasi hesabina bas ve-
rit. Impulslarin dtiiriilmesi anterograd (qu-
lagciqlardan madaciklere), retroqrad (moadoe-
ciklorden qulaqciqlara ) vo ya har iki istiqa-
motda ola bilir. WPW sindromu paroksizmal
supraventrikulyar taxikardiya (PSVT) ile
miisaiyot olunursa buna WPW sindromu,
yox ogor yalniz EKQ-do oks olunursa ve
anamnezdo PSVT tutmasina rast golinmirse
- WPW fenomeni adlandirilir. WPW feno-
meni, bazon 15 - 20 yasdan sonra tam yox
ola bilir, yoni, he¢ bir EKQ olamatloari qal-
mir. Madaciklarin erken depolyarizasiyasi
sindromlar1 paroksizmal taxikardiya yarada
bildiklerine gore ciddi kardiovaskulyar riske

Left posterior

Left anterior

Source: Europace © 2009 Oxford University Press

vo gofleti lirak 6liimiine sebab ola bi-
lir. WPW sindromunun ve hemginin
MED  sindromlarinin  diagnostikast
yalniz EKQ vasitesilo miimkiin olur.
WPW sindromu zamani impulslarin
sol ve ya sag madacik miokardinin az
gismina (miokardin ¢ox hissesi nor-
mal kecirici yolun hesabina oyanir)
daha tez ¢atir vo normadan forqli ola-
raq qisa zamanda bas verir. Kent dos-
tosi do, liroyin diger elektrik kegirici
sistemi kimi, sinir hiiceyralorinden
yox, Urok ozele liflorinden ibarat
olub, ortalama diametri 1 mm, uzun-
lugu ise 2-10 mm. olur. Kent destosi
AVD-dan ve HD-don sagda ve ya so-
lda yerloasir. Kent destosi sol vo ya sag
qulagcigi sol ve ya sag madacik mio-
kard1 ile birlesdirir ve impulslarin
normal yolla 6tiiriilmaomesine sebab
olur. Malum oldugu kimi, AVD ikinci
doracali avtomatizm merkezi olmaqla
beraboer, impulslarin otiiriilmesini lo-
ngiderak hom do filtr rolunu oynayir.
Bu madaciklerin oyanmasia qoder
qulagciglarin oyanmasi ve yigilmasi-
nin basa catmasina sorait yaradir.
Kent dastosi ilo impulslar otiiriilonds ise bu
mexanizm pozulur ve iirekdaxili hemodina-
mika deyisir. Bu zaman qulaqciqlarin sisto-
las1 tam basa catmir vo madaciklar tam dol-
mamis sistolaya kecir. Bu da PSVT zamamn
hayat ti¢lin ciddi madacik aritmiyalarina vo
goflati irek Oliimiine gotirib c¢ixara bi-
1ir(5,6,7,8,9). Kent destosi ile impulslar 6tii-
rillon zaman asagidaki variantlar rast golinir:

WPW sindromunun variantlari:

1. Klassik, anadangalmae WPW sindromu.
Bu variantda tipik EKQ alametlori he¢ vaxt
itmir ve vaxtasirt PSVT epizodlari ilo miisa-
hide olunur. 2. WPW sindromu daimi tipik
EKQ olamatlorine malik olmasina baxmaya-
raq he¢ vaxt PSVT epizodlar: ilo miisahide
olunmur. (WPW fenomeni). 3. Tranzitor
(gizli) WPW sindromu. Bu variantda sinus
ritmi fonunda tipik EKQ olamatlori qofle-
ton, hardenbir goriinlir vo PSVT epizodlari
ilo miisahideolunur. 4. Tranzitor (gizli)
WPW fenomeni. Bu variantda tipik EKQ
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olamatlori goflaton, hardenbir gdériinmesine
baxmayaraq he¢ vaxt PSVT epizodlar ile
miisahide olunmur.

Qeyd etmok lazimdir ki, bazi hallarda
normal ve bir vo ya ne¢o anormal kegirici
yollarinin birlikde aktivlogmesine de rast
golinir. (Sak. 3, 4).

s b s

miixtelif yas qrupunda rast gelinmasine bax-
mayaraq, anadangalma anomaliya hesab edi-
lir. Belo ki, tiroyin anormal elektrik - kegirici
dosteleri biitlin embrionlarda rast golinir.
Doliin 20-ci haftesine qoder bu azele liflori
yavag-yavas nazilir vo tamamile itir. Boazi
hallarda ise doliin inkisafinda hansisa sebob-
den bu bas vermir. Buna goro
de iiroyin anormal elektrik -

kecirici sistemi anadangelme
inkisaf qlisuru kimi qala bilir.

Bu sindromlar daimi ve ya

tranzitor, ayrica vo ya kombi-

B }
LR EEL

Intermittent Wolff-

Parkinson-White syndrome (first and fourth
beats). By comparison with the normal beats, it can be seen

no olunmus digoer anomaliya-
larla birlikde rast galine bilir.

how the delta wave both broadens the ventricular complex and

shortens the PR interval.

Sakil 3. Impulslarin iroyin hem normal, hem de anor-
mal kegcirici sistemi ilo noqli: Normal sinus ritmi fo-
nunda 1-ci vo 4-cii komplekslor Kent destesi ilo

oOtiiriilme zaman1 amalo galib.

Epidemiologiyasi: WPW
sindromunun ohali arasinda
yayilmasini miixtalif ciir - be-
zi misellifler 0.01 - 0.3%, bo-
zilori 0.1 - 0.4% olmasin1 gos-
torir. Bu sindrom zamani sup-

Dev: | Speed: 25 mm/sec Limb: 10 mm,...

Chest: 10 mm/mV

PHOS | B?

o~ 0.,16-100 Hz |

Sakil 4. Impulslarin liroyin hem normal, hem de anormal keg¢irici sistemi ile naqli: qu-
lagciglarin seyrimesi fonunda (normal kegirici sistem ilo naql olunma) WPW sin-
dromu - V2 aparmada delta dalganin aydin goriinmasi (anormal kegirici sistem ile

noaql olunma)

Etiologiyas1: Yuxarida qeyd olundugu ki-
mi, WPW sindrom zamani impulslarin sol vo
ya sag moadoacik miokardina anormal kegirici
yolla - Kent destesi ilo otiirlilmasi hesabina
bas verir. WPW sindromukliniki olaraq

raventrikulyar taxikardiyalar rast golinir.
Hor 4 xostonin birinde ekstarsistolalar rast
golinir. Supraventrikulyar ekstarsistolalar
(SV-EKS) Ventrikulyar ekstarsistolalara
(V-EKS) nisbaton 2 dofe daha ¢ox tesadiif
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olunur. WPW sindromu qulaqciqlarin titre-
mosi vo ya soyrimasi ilo do miisahide oluna
bilir. Bu sindrom kisilerde qadinlara nisbe-
ton daha ¢ox ve hear hansi yas dovriinde, en
cox ise 14-15 yash usaqlarda rast gelinir.
WPW sindromunu okser hallarda tam sag-
lam {irekde, bazen ise miixtalif anadangsl-
mo lirak qiisurlart fonunda (Ebsteyn anoma-
liyas1, mitral qapagin prolapsi, qulaqciq ve
modocikloraras: defektlor, idiopatik hiper-
trofik subaortal stenoz, Fallo tetradasi ve s.)
rast golinir. Uroyin xronki isemik xostoliklo-
ri, miokard infarkti, miokarditlor, revma-
tizm, revmatik qapaq quisurlart vo s. xaste-
liklor do WPW sindromunun yaranmasina
sobab ola bilir. 9ger WPW sindromu miixte-
lif yas qruplarinda yarana bilirse, bundan be-
lo natico ¢ixartmagq olar ki, demali, aslindo,
biitlin insanlarin iireklerinde iireyin anormal
elektrik - kegirici sisteminin bu ve ya digoar
formalar1 dogularken mdvcud olur ve sade-
co, miivafiiq serait yarananda bu dostalor
aktivlesmoyo baslayir. Basqa sozle, bello
natice ¢ixartmaq olar ki, dogulan her bir iire-
yin goflati 6liim toérade bilmak sans1 vardir.

WPW sindromunun slamatlari:

WPW sindromu zamani yaranan goflati ta-
xikardiya epizodlar1 (SVT, qulaqciglarim titro-
mosi vo ya soyrimasi ) adeten 13 - 15 yash
usaqlarda daha cox rast golinir . Bu epizodlar
bir nego saniyaden bir ne¢o saata gqoder, hof-
tade, ayda vo ya ilde bir vo ya bir nego dofo
ola bilar. PSVT epizodlar1 zamani tirok vurg-
ularinin say1 adeton 140 - 240 arasinda olur.
WPW sindromu adeten asagidaki elamatlerle
misahide olunur: 1. Qeflati iirekddyiinma
epizodlari, bayilma ve ya husun itirilmesi. 2.
Paroksizmal taxikardiya epizodlar1 sona cat-
digda qulaqgclqglarin dilatasiyasi ve natriuretik
hormonun ifrazi niticesinde poliuriya. 3. Qu-
lagciglarin seyrimasinin madoaciklerin soyri-
masinag, bunun da qgofleti lirok dliimiinesebab
ola bilmasi. 4. SVT epizodlar1 zamani iirek
ritmi sabit ve requlyar olur 5. WPW sindromu
zamani hipotoniya miisahide olunur. Asimp-
tomatik pasiyentlor tosadiifi EKQ ¢okilisi za-
mani askarlanir.

WPW sindromunun EKQ diagnostikasi:

1. PQ intervalin qisalmasi (0.8-0.12 san.
yash insanlarda; 0.8-0.09 san. usaqlarda) 2.

QRS kompleksininde delta - dalganin emale
golmosi 3. QRS kompleksinin genislonmasi
(0.12 - 0.15 san.) 4 . ST - T seqmentinds 2 -
cili dayisikliyin emalo galmaesi .

Tranzitor WPW sindromunun askarlan-
mast lgilin fasilesiz - 24 saat EKQ (Holter)
milayinasi daha informativdir.

Kent dastasinin lokalizasiyasina gora 5
tipi ayird edilir:

Sol arxa septal (left posteroseptal - tip A)

Sag yan (right lateral - type B)

Sol yan (left lateral type C)

Sag arxa septal (right posteroseptal )

On septal (anteroseptal)

A tipli WPW sindromu.

Bu zaman Kent destesi AVD - den solda
yerlasir sol qulagcigt sol madacikle birlosdi-
rir. Buna gore de sol madeaciyin miiayyen bir
hissesinin erken oyanmasina sebab olur. Bu
zaman EKQ-do PQ-intervalinin qisalmasi
(0.10 saniyaden az olmasi) geyd olunur. Sol
madaciyin galan hissesinin oyanmasi ise im-
pulslarin normal kegirici yolun (AVD -
diiytinden ke¢mokloa) hesabina bir az gec bas
verir. Buna gora de sol madacik miokardina
impuslarin iki yolla daxil olmast hesabina y1-
gilmasi forqli zamanda bas verir ki, bu da
delta dalganin R disciyinin qalxan hissesinde
amolo golmasine sebeb olur. A tipli WPW
sindromu zamani moadaciklerin sinxron
oyanmasi bas vermir - avvalce sol madaci-
yin, sonra madaciklerarasi arakesmenin vo
sonda sag madaciyin oyanmasi bas verir. Bu
da EKQ- doe HD - nin sag ayaqciginin bloku
kimi 6zilinli gosterir (Sak. 5.6.).

Bu zaman Kent dastasi AVD - den sagda
yerlasir vo sag qulagcigl sag moadociklo bir-
lasdirir. Bu da sag madaciyin erken oyanma-
sina sebab olur. A tipde oldugu kimi, burada
da EKQ -do PQ intervalinin qisalmasi (0.10
san. az olmasi) geyd olunur. Sag meadaciyin
galan hissesinin oyanmasi ise impulslarin
normal kegirici yolun (AVD - diiytinden keg-
mokloa) hesabina bir az gec bas verir. Buna
gora do - sag moadacik miokardina impusla-
rin iki yolla daxil olmasi hesabina yigilmasi
forqli zamanda bas verir ki, bu da delta dalg-
anin R disciyinin qalxan hissesinde emale
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Sakil 5. WPW sindromunun A variantinin EKQ alamatlori:
1. PQ intervalinin qisalmasi (0.8 - 0.10 san.)
2. QRS kompleksininda delta - dalganin emala golmasi ve onun V1 - V6 - da pozitiv

olmasi.

3. QRS kompleksinin genislonmasi (0.12 - 0.15 san.) ve deformasiyasi (HD - nin sag

ayaqciginin bloku kimi goriinmasi)

H
f

R

Sakil 6. WPW sindromunun A variant1 (soxsi miisahide), B tipli WPW sindromu.

golmasine sobab olur. B tipli WPW sindro-
mu zamani madaciklerin sinxron oyanmasi
bas vermir - avvelce sag madeciyin bir his-
sosi, sonra hamisi, daha sonra moadociklora-
ras1 arakesmenin vo sonda sag moadaciyin
oyanmasi bas verir. Bu da EKQ - de HD -
nin sol ayaqciginin bloku kimi goriintir. Bu
variantda EKQ, miokard infarktinin keskin
fazasini, HD - sag ayaqciginin natamam blo-
kunu, sol madaciyin hipertrofiyasini ve ko-
ronar qan dovranit yetmozliyini mimikriya
edo bilir. Ona gore do, hor zaman bir osas
qaydaya riayet olunmalidir: tekce bir EKQ

osasinda diagqnoz qoymaq yanlisdir! EKQ
gorar1 avvalki ve sonraki ¢okilisloerle dina-
mikada miiqayise olunmali, kliniki - anam-
nestik vo diger milayinalerin naticalori ilo
birlikde deyerlondirilmalidir! (Sok. 7)

C tipli WPW sindromunun EKQ slamat-
lori (Sok. &)

WPW sindromu zamani miisahids olu-
nan atrioventrikular re-entry taxikardiya
(AVRT)

WPW sindromu zamani re-entry mexa-
nizmi ile miisahide olunan AVRT ortodrom
vo antidrom olaraq iki formada rast golinir
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Sakil 7. WPW sindromunun B variantinin EKQ elamatleri:
1. PQ intervalinin qisalmasi (0.8 - 0.10 san.)
2. QRS kompleksininde delta - dalganin emale galmasi ve onun V1 - V3 - do neqativ,
V4 - V6 - da ise pozitiv olmasi.
3. QRS kompleksinin geniglonmasi (0.12 - 0.15 san.) ve deformasiyast (HD - nin sol
ayaqciginin bloku kimi gériinmasi)
4. T disciyinin 11, 111, aVF, V4, V5 ve V6 - da neqativ olmasi

L f L boh 1K “llmm R
Name: 12-Lead2 i 88 Abnorm 1ECG irm ; frrift
Irent | PR, 1245 | mm:gmﬂ Iaprmmmltll mw L i i
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Sakil 8. WPW sindromunun C variantinin EKQ olametlori:

1. PQ intervalin qisalmasi (0.8 - 0.10 san.) 2. QRS kompleksininde delta - dalganin eme-
lo golmasi vo onun V1 - V4 - da pozitiv, V5 - V6 da ise neqativ olmasi. 3. QRS kompleksi-
nin biitiin aparmalarda geniglonmasi (0.12 - 0.15 san.) 4. T disciyinin pozitv olmasi
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Sakil 9. Solda: ortodrom atrioventrikulyar resiprok taxikardia (AVRT) - impulslarin

Ortodrom atrioventrikulyar re-entry

taxikardia (AVRT)

T S

| R

KD hesabina saat aqrobi istiqametinde tokrar daxil olmasi. Sagda: antidrom atrio-
ventrikulyar reciprok taxikardia (AVRT - impulslarin KD hesabina saat aqrobinin
oks istiqgamatinde tokrar daxil olmasi.

Sakil 10. Ortodrom atrioventricular re-entry taxikardia (AVRT)

i

Tt T
15511 His e

i
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WPW sindromu zamani ortodrom AVRT
- nin EKQ salametleri:

1. UVS say1 1 doqg. 140 - 240 arasinda
olur.

2. ST segmentinin depressiyast qeyd olu-
nur. 3. P dis¢iyi nezere carpmir.

4. Ortodromik kegiricilik zaman1 QRS
kompleksinin geniglonmasi nezere ¢arpmir.

Ortodrom AVRTEKQ - da atrioventriku-
lar nodal re - entry taxikardiyadan forqlen-
mir. Sonuncuda re-entry AVD - niin i¢indo
vo ya otrafinda yaranir

Antidrom atrioventrikulyar re-entry
taxikardia (AVRT)

133

soyrimasinin emoale golmasina sebob ola bi-
lir, bu da gefleti iirek 6liimii (QUO) riskini
artirir. (Sok. 12).

WPW sindromu zamam qulaqciqlarin
soyrimasinin EKQ slamatlari:

1. UVS say1 1 deq. 200 - 240 arasinda
olmasi.

2. HD - nin sol ayaqciginin natamam blo-
kunu xatirladir (V1 - de S1 dominant olma-
s1). 3. P dis¢iyi nazere carpmur.

4. QRS kompleksinin genigslonmasi

5. Urak ritminin aritmik olmasi

WPW sindromu fonunda qulagciqlarin
sayrimasi zamani onlarin ritmi 1 deq. 400 -

2d pi

al 28

(L doxlolastage me {11

o i timb! 10 Chest: 10/ ml/mv 1
Sakil 11. Antidrom AVRT
WPW sindromu zamam antidrom 600 arasinda ola bilir. Bu da AVD - den keg-

AVRT-nin EKQ slamatlori:

1. UVS say1 1 daqg. 200 - 300 arasinda
olur.

2. HD-nin sag ayaqciginin natamam blo-
ku. 3. P disciyi nozere garpmiur.

4. QRS kompleksinin genislonmasi

WPW sindromu fonunda qulaqcigqlarin
S9yrimasi.

WPW sindromu zamani tebriben 7% pa-
siyentlorde qulaqciglarin titromasi ve 20%
pasiyentlorde ise qulaqciglarin soyrimesi
rast golinir. UVS say1 1 doq. 200 - den ¢ox
olmas1 madacik taxikardiyasinin ve madacik

madiyine gore lengiye bilmir ve bu siiratle
Kent destesi ilo madaciklere dtiiriiliir. Bagqa
s6zlo, adi haldan forqli olaraq, WPW sindro-
mu fonunda qulaqciglarin seyrimesi zamani
moadaciklerin ritmi daha ¢ox olur, bud a 6z
névbesinde QUO - niin riskini artira bilir.

WPW sindromunun miialicasi.

WPW sindromu ( ilde 5 dofe PSVT epi-
zodu olan) ve ya WPW fenomeni miisahido
olunan simptomsuz ve ya minimal simptom-
lu pasiyentlorin miialicoye ehtiyact yoxdur.
Belo xostolorin har hansi bir diskomfort ya-
ranarsa derhal EKQ ve Holter monitoringq
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Sakil 12. WPW sindromu fonunda qulaqciqlarin seyrimesi.

olunmasi, normal halda ise 2 ilde bir dofe
kardioloji miiayinaden kegmaleri zoruridir.

WPW sindromu fonunda yaranan SVT
zaman ilk yardim:

Paroksizmal taxikardiya ilo miisahide
olunan WPW sindromunun miialiceside me-
dikamentoz, corrahi ve radiodalgali ablasiya
tisullar totbiq olunur. Medikamentoz terapi-
ya kimi diqoxin atrio - ventrikular kegiricili-
yi artira bilir. Bu da QUO sebeb ola bilir.
WPW sindromu zamani profilaktik medika-
mentoz terapiyanin perspektivi yoxdur ve
tistiinliikk radiodalgalarla ablasiya metoduna
verilir. Ablasiya 95% hallarda effektlidir
(12). Qalan 5% hallarda cerrahi ablasiya tot-
biq edilir. Derman miialicesi hamile
gadmlar, ugursuz ablasiya olunan ve ya
ablasiyadan yayman pasiyentlor {igiin
magsade uygundur.

SVT zamani azan siniri qiciqlandirmaq
(Valsalva manevri, karotid sinus massaji), izo
soyuq su ¢ilomak vo ya buz qoymaq ve s.
metodlar komoak etmosa, onda asagidaki dor-
manlardan istifade olunur (11, 12, 13, 14, 15,
16, 17): Adenozin vena daxiline: 6 mq 1- 3
san. orzinde (effektli olmasi1 - 62.3%) ; effe-
cktsiz olarsa, 2 doq. sonra, 12 mq 1 - 2 deaq.
orzinde 1 - 2 dofo tekrarlamaq (tokrar doza-
nin effektli olmasi - 91.4%), vena daxiline her
inyeksiyadan sonra 20 ml 0.9% NaCl yeridi-

lir. Bozi miulliflor adenozinin dozasini 6 de-
gigeden az olmamagq serti ile 0.14 mq/kq/daq.
hesab edirlor (mak. 0.84 mg/kg). Teopfillin
gebul eden pasiyentlorde (xroniki ag ciyer
xostoliklori zamani) adenozinin istifadesi ef-
fektsizdir. WPW sindromu fonunda yaranan
SVT zamani vena daxili adenozin qulagcigla-
rin soyrimasini yarada biler. Bu zaman moade-
ciklorin ritmi siirotlone biler. Belo hallarda
tacili cardioversiya meslohatdir. Verapamil
(Izoptin)vena daxiline: 2.5-5 mq 2-3 deq. or-
zinda; 15-30 daq. sonra 5-10 mq tokrar yerit-
mok olar. Yuxarida gosterilon dermanlar ef-
fekli olmasa prokainamid ve ya amiodaron is-
tifade olunur. Prokainamid vena daxilina: 1
g.+20 ml 0.9% NaCl ve ya 5% qliikoza 1 daq.
50 mq siiretlo vurulur. Amiodaron vena da-
xiline: 150 mq 10 -15 deg. miiddatinde vuru-
lur. 24 saat arzinde maximum. dozasi - 2.2 q.
Umumiyyetle, amiodaronu, ister qulaqciq ya
da madacik ritmi toyin etmoak ¢oatin oldugda
vo ya miimkiin olmayanda yuxaridaki dozada
totbiq etmok olar. Biitlin hallarda - medika-
mentoz terapiya effeksiz olarsa, AT 90 mm.
az olarsa, daha ciddi ritm pozgunlugu gor-
tinorse (sedasiya fonunda!) ve ya iireyin da-
yanmasi bas verarso (sedasiyasiz) tocili cardi-
oversiya vo miivafiq reanimasiya todbirlori
totbiq edilmelidir. Umimiyyatle, kardiodep-
ressiv dermanlar totbiq olunduqda bu todbir-
lore hazir olmagq teleb olunur.
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WPW sindromu fonunda yaranan qu-
laqciqlarin soyrimasi zamani ilk yardim:

Diqoxin, Adeozin, beta - blokatorlar ve
kalsium - kanal blokatorlar istifadesi WPW
sindromu fonunda yaranan qulaqciglarin
soyrimasi zamani effektsiz (vo ya nisbi ef-
fektli) ve oks gostorisdir - bu zaman moadoe-
ciklorin ritmi siiretlona biler. Bu da QUO
sobob ola bilir. Belo hallarda yegana se¢im
tocili cardioversiyadir. ©ger qulagciglarin
soyrimasi 24 - 48 saatdan ¢oxdursa kardio-
versiyadan avval tromboembolik agirlagsma-
nin profilaktikasi tigiin pasiyent adekvat anti-
koaqulyant miialice almalidir. Tacili hallar-
da buna ehtiyac qalmir. Elektrik kardioversi-
ya sinus ritminin bearpasi ligiin ¢ox effektiv
metod hesab olunur. Hipotenziya, ag ciyer
0demi, isemiya, daha ciddi ritm pozgunlugu
vo ya lroyin dayanmasi bag verorse tocili
kardioversiyaya 50 j. enerji Ilo start verilir.
Kardioversiya imkani olmadiqda vena daxili
prokainamid ve ya amiodaron (effekti 86%)
istifade oluna biler.

Prognoz:

Kateter ablasiya olunmus pasiyentlorde
95% miisbat netice alinir (12, 16). Miialice
olunmamis simptomaik pasiyentlordelil or-
zindo 0,1-0,3% hallarda geflati tirek 6limi
tosadiif olunur

Mboadaciklorin erkon depolyarizasiyasi
(MED) sindromunun digar formalari.

Sokil 14. LQL sindromu

MED sindromunun Loun - Qanonq - Le-
vin (LQL) ve Maxaym tipli diger formalar1
da movciiddiir. Bu sindromlarin diagnostika-
st da yalniz EKQ vasitesile miimkiin olur.

Loun- Qanong-Levin (LQL) sindromu.

Kent destosinden alave MED-n1 yarada
bilon anormal kegirici yollardan bir do
Ceyms vo Brechenmaher dostaloridir. Ceym
destesi anatomik olaraq qulagciglardan birni
AVD - niin sonu ilo birlesdirir. Brexenmaxer
destosi iso qulagciglardan birni HD-nin ov-
voli ile birlesdirir. Bu destenin movciid
olmasini 1974 - cii ilde Brexenmaxer gostor-
mis vo milellifin adini1 dasiyir. Nadir hallarda
impulslar Ceyms vo ya Brechenmaher doaste-
lori ilo do otiiriile bilir (10). Bu yollarla
otlirilme zamanmi impulslar qulaqciglardan
moadaciklore qisa yoldan kecdiklorine gore
(AVD - den ke¢madiyina gors fizioloji long-
imoa bas vermir) daha siiretle catir ve bu da
Laun- Qanong-Levin (LQL) sindromunun
omole golmesine sabeb olur. Bu sindrom
hoamin miislliflor terafinden 1952 - ci ilde
geyda alinmigdir. Bu zaman yalniz EKQ -do
PQ intervalin qisalmasi (0.8 - 0.11 san.) ne-
zoro carpir. Bu alamet LQL sindromunun
EKQ oks olunan yegano diagnostik kriteri-
yasidir. LQL sindromu zamanit AVD - niin
sonu vo ya HD-nin avvali ilo madaciklera
impulslar normal yol ile keg¢diyine gore
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EKQ-do delta dalgas1 ve ya QRS kompleksi-
nin genislonmasi (deformasiyasi) bas ver-
mir.

LQL sindromunun EKQ Kkriteriyasi:

« PQ intervalinin qisalmasi (0.8-0.12 san.)

Biz nezeri olaraq (elimize kegon oade-
biyyatlarda rast gelmediyimize gore) belo
hesab edirik ki, Ceyms vo ya Brexenmaxer
doestalori ilo meadaciklerin erken oyanmasi
ogor taxikardiya ilo miisaiyat olunursa bunu
LQL sindromu, yox agor yalniz EKQ-do oks
olunursa ve anamnezde taxikardiya tutmasi-
na rast golinmirse, bunu LQL fenomeni ad-
landirmaq daha dogru olar. Belo yanagmanin
praktiki hekimler iigiin daha faldali olmasini
hesab edirik. Bunlar1 nezere alaraq, LQL
sindromunu da asagida kimi klassifikasya et-
mok olar:

1. Klassik, anadangelma LQL sindromu.
Bu variantda tipik PQ intervalin qisalmasi
he¢ vaxt itmir vo vaxtasirt PSVT epizodlari
ile miisahide olunur. 2. LQL fenomeni. Dai-
mi PQ intervalin qisa ollmansina baxmaya-
raq he¢ vaxt PSVT epizodlar1 miisahide
olunmur. 3. PSVT epizodlar ilo miisahide
olunan tranzitor LQL sindromu. Bu varian-
tda tipik EKQ alamatlori gofloten, hardenbir
goriinlir vo PSVT epizodlar ilo miisahide
olunur. 4. PSVT epizodlar1 ilo miisahide
olunmayan tranzitor LQL fenomeni. Bu vari-
antda tipik EKQ olamsatlori gofleton, her-
denbir gorlinmeasine baxmayaraq he¢ vaxt
PSVT epizodlar1 ile miisahide olunmur.
LQL sindromunun askarlanmasi iigiin fasile-
siz - 24 saat EKQ (Holter) miiayinesinin zo-
ruri olmasini hesab edirik.

EPIDEMIOLOGIYASL.

Lounun apardig: tadqiqatlarda LQOL sin-
dromunun yagsl ahali arasinda yayilmast
0.5%, qadinlar arasinda kisilora nisbaton
daha ¢ox - 70.9% olmuidur. Bu pasiyentlor-
do PSVT-nin yaranmasi ortalama 33-34 yas
arasinda olmusdur.

LQL sindromunun miialicosi

LQL sindromu olan pasiyentlorin spesifik
mialicoeye ehtiyaci yoxdur. Belo pasiyentlor-
do ¢ox nadir hallarda PSVT tutmalarinin rast

golmo ehtimali var ve bu zaman ilk yardim
hemodinamikanin stabillogsmasina, madacik-
lar ritminin azalmasina yonalir, simptomatik
vo standart halda oldugu kimi aparilir.

LQL sindromu fonunda yaranan PSVT
tutmalar1 zamani olunan ilk yardim prinsip
etibari ile yuxarida gosterilon qaydada -
WPW sindromunun miialicesinde oldugu ki-
midir. Bu fonda da PSVT tutmalar1 zamani
olunan ilk yardim ti¢iin azan siniri qiciglan-
dirmaq - valsalva manevri, karotid sinus
massaji, Uize soyuq su ¢ilomok ve ya buz
qoymagq vo s. metodlar kdmoak etmoso, onda
Adenozin, kalsium kanal blokatorlar1 (izo-
ptin, verapamil, diltiazem), diqoxin ve beta -
blokatorlar (metoprolol, atenolol ve s.), isti-
fade olunur. Her 4 qrup derman atrio - ven-
trikular keciriciliyi azalda bilir. Beta bloka-
torlar ile kalsium kanal blokatorlarinin kom-
binasiyasi tam AV blok yarada bildiklerine
gbro onlarin birge totbiqi meagsede uygun
deyil. LQL sindromunun miialicesinde
WPW sindromundan forqli olaraq coarrahi vo
radiodalgali ablasiya iisullar1 perspektivsiz-
dir ve nadir hallarda tetbiq olunur. Beloe xos-
tolorin hoar hansi bir diskomfort yaranarsa
derhal EKQ ve Holter monitorinq olunmasi
zoruridir.

Progqnoz

Odebiyyatda LGL sindromu zamani1 QUO
- niin yaranma riski1 vo PSVT tutmalar1 hag-
qinda tedqiqatlar az olduguna gore bu haqda
daqiq prognoz vermak miimkiin deyil vo yo-
gin ki, daha ¢ox arasdirilmalarin aparilmasi-
na ehtiyac var.

Maxaym dostasi hesabmma bas veran
MED

Impulslarin nadir hallarda modecikloro
oOtiiriilmasinin daha bir alave - anormal yolu
Maxaym destasinin hesabina bas vermosidir.
Bu deste AVD ve ya HD-nin baglangicini bi-
lavasite modociklorle birlosdirir. Bu halda
oyanma qulaqciglardan madeaciklore asasen
normal kegirici yolla, miokardin bezi nahi-
yolarine ise anormal yolla - Maxaym dosto-
sinin hesabma bas verir. Buna gore de,
EKQ-do PQ intervalinin asasen normal, del-
ta - dalganin emelo golmasi vo QRS kom-
pleksinin genislonmasi nezera ¢arpir.
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Maxaym doastasi ilo otiirma zamam
MED - nin EKQ diagnostikasz:
« PQ intervalinin normal olmasi ( > 0.12
san.)
« Delta dalganin olmasi
+ QRS kompleksinin geniglonmasi ( > 0.08
san)

Klerk - Levi - Kristesko (KLK) sindro-
mu va ya siiratli atrioventrikulyar keciri-
cilik sindromu

KLK sindromunu elektrokardiografik ola-
raq LQL sindromundan forqlendirmek qeyri
- miimkiindiir. Bu sindrom zaman1 da EKQ -
de PQ intervalinin qisalmasi (0.8 - 0.11 san.)
nazerd ¢arpir. Eyni zamanda EKQ - do delta
dalganin emolo golmesi vo ya QRS kom-

A
Pl L1
Ha
i~ S
0,03
Sokil 16. Klerk - Levi - Kristesko sin-
dromu

pleksinin genislonmesi (deformasiyasi) bas
vermir. Bu iki sindromun anatomik ve funk-
sional forglari var. Belo ki, LQL sindromu

zaman1 madaciklarin oyanmasi alave kegiri-
ci yolla - Ceyms destasi vasitesi ila, KLK
sindromunu zamani ise normal kecirici yol-
la, lakin normadan forgli olaraq siiratlo bas
verir. Ona gore de her iki halda yalniz PQ
intervalinin qisalmast bas verir. (0.8 - 0.11
san.) LQL sindromunda oldugu KLK sindro-
mu zamani da EKQ - de delta dalganin eme-
lo golmasi vo ya QRS kompleksinin genis-
lonmesi (deformasiyasi) bas vermir. KLK
sindromuna ke¢id dovru, klimaks, panik atak
vo s. hallarda rast gelmok olur.

Praktiki hekimlere komek maogsedi ilo
aparigimiz arasdirma osasinda iiroyin elek-
trik - kegirici sisteminin anormal yolu hesa-
bina bas veron MED - nin EKQ alametlorini
asagida gosterilon formada teqdim edirik.

Bu xostoliklorin corrahi miialicesi hag-
ginda novbeti miihaziralorde melumat veri-
lacok

Odoabiyyat

1. David S. Park, Glenn 1. Fishman. Basic Sci-
ence for Clinicians: The cardiac conduction
system. Circulation. 2011 Mar 1; 123(8):
904-915.
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niin sonuna
Brexenmaxer sag vo ya sol normadan az yox norma
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AKJ-do (Azerbaycan Kardiologiya Jurnali) derc olunacaq her bir
olyazma, Tibb Jurnali Redaktorlar1 Beynolxalq Komitesi (ICMJE) -
http://www.icmje.orq) terofinden hazirlanmig “Biotibbi Jurnallarda
Vahid Talobler: tibbi publikasiyalarin hazirlanmasi ve redakte olun-
mast” tovsiyyosine asaslanir.

1. Publikasiya ii¢iin toloblor

Olyazmalar gonderildikden sonra, biitiin muslliflor “Publikasiya
sortlori” (elmi cavabdehlik (muslliflik), ekskluziv publikasiyalar,
maraqlar konflikti ve miielliflik hiiququ) formasini imzalamalidirlar.

A. Elmi cavabdehlik (miialliflik). Olyazmalar toqdim olundug-
dan sonra, elyazmada istirak emis miiolliflorin hor biri eyni tolob vo
hiiquga malik olmalidirlar: melumatlarin dizayn ve konsepsiyasinin
hazirlanmast ve ya analiz ve interpretasiya olunmasi, olyazmanin
osaslandirilmasida intelektual qurulusun yoxlanilmasi, publikasiya
iiciin alyazmanin son variantinin hazirlanib tesdiqlenmasinde. Mii-
ollif istirak limiti 6-ya kimidir. Oger daha gox istirak¢1 varsa, hansi ki
amoaklari olub, onlar “Tegekkiirlor” boliimiinds qeyd olunmalidirlar.

B. Ekskluziv publikasiya. Miielliflor tosdiq etmolidirler ki: 1) ol-
yazma basqa nosriyyatda publikasiya ticun nezerden kecirilmir, 2)
avveller hec bir yerde nosr olunmayib, 3) elmi toplantilarda mii-
zakire olunub amma nosr olunmayib, 4) biitiin miielliflor materiali
oxuyub ve tesdigloyibler: miisllif(ler) elyazmaya teqdim olunan
materiallara goro mosuliyyet dastyirlar.

Ogar alyazma disertasiya isinin bir hissesidirse o zaman taqribi
olaraq miidafiyenin vaxti qeyd olunmalidir (ayr1 bir formada qeyd
olunmalidir).

C. Maraglar konflikti\ Maliyalosdirma. Miiolliflor, olyazma ha-
zirliqlar1 zamani onlara gosterilon maliye destoyinin hansi organ te-
rofindon olduqunu yazili sokilde bildirilmelidir.

D. Miislliflik huququ. ©Olyazma yazili ve elektron soklinde
AKIJ-yo (Azerbaycan Kardiologiya Jurnali) teqdim olundugdan son-
ra miialliflik hiiququ AKJ-ye aid olunur.

II. Baxis (resenziya), diizolis, nasriyyata hazirhq

Bir qayda olaraq olyazmalar iki vo daha artiq ekspert-konsultant
torofinden yoxlanilir. Birin-cili baxis prosesi 6 (alt1) - 12(on iki) hof-
to davam edir, diizelise elave vaxt sorf olunur.

A. Redakta (Diizalis). Biitiin alyazmalar publikasiya iiciin jurnal
stiline uyqun olaraq redakto olu-nur ve misllifo tesdiq ticun gon-
derilir. Miisllifler onlarin materiallarinda olunan deayisikliklere gore
mosuliyyat dastyirlar.

B. Miilkiyyat. Biitiin daxil olan elyazmalar Azerbaycan Kardio-
logiya Jurnalinin daimi miilkiyye-ti hesab olunur ve Icragi Redakto-
run yazil icazesi olmadan hec yerde nasr oluunmaq hiiququ yoxdur.

C. Nagsr. Olyazma noasr olundugqdan sonra bir qayda olaraq miiellifo
1(bir) niisxe génderilir, bu hem cap ve ya PDF formatinda ola biler.

II1. ©lyazmalarm elektron hazirlanmasi.

Olyazmalar Microsoft Word formatinda hazirlanmalidirlar ve
Azerbaycan, Ingilis, Rus dillerinde gebul olunurlar. Homin senadde
ardicilliq bele olmalidir: titul sehife, abstrakt \ acar sozler, matn,
minnatdarliq, edebiyyat siyahisi, codvel vo sokiller.

A. Titul sohifa. Titul sehifesinde olmalidir:1) 20 sdzden az ol-
magqla lakonik informativ meaqale basliqi (qisaldilmadan), 2) her bir
miiollifin tam ad1 ve elmi deracesi (max 2 elmi derace), 3) Her bir
miisllif terafinden elmi isin goriildilyii ve alyazman hazirlandigi mii-
assisonin, sobenin deqiq tinvani gosterilmelidir, 4) avadanlq, grant,
derman vasiteleri destek menbelori, 5) secilmis miislliflorden
birinin pogt tinvani pogt indeksi olmagla, telefon\ faks nomrosi vo

Miislliflarin nazarina!
Information for authors!

e-mail tinvani.

B. Abstrakt vo acar sozlor. 2-ci hisso 250 sézden artiq olma-
magqla abstrakt yazilir. Strukturlu Abstrakt ibaretdir: megsed,
material vo lisullar, osas noticolor, son natico.

Struktusuz abstraktlar- igin tesviri ve acar sozloerden ibaret olur.

Abstrakt altindan 3-den 10-a qoder olmagqla acar sozler ve ya séz
birlesmaleri yazilmalidir.

C. Matn (mazmun va iislub). Miisahideli ve eksperimental ha-
zirlanan asasl elmi is alyazmalar strukturlu olmadir: Giris, Material
(Pasiyentlor) vo tisullar, osas naticolor, miizakirelor, son natice.

Diger olyazmalar (elmi ig olmayanlar) struktursuz ola bilerler.

Motnde roqemlor doqiqlikle  gdsterilmelidir, 137
pasiyentden 87-si (63.5%). Ciimloni roqemle baslamaq qadagandur.
Sekil ve cadvellarde olan yazilarin metnde tekrarlanmasi qadagan-
dir. Matnde yalniz Standart 6lcti vahidleri qisaldilmig istifade oluna
biler.

mos:

D. Minnatdarhq. Bu hissede miialliflik huququ olmayan, amma
olyazmada komaekliyi kecenlor qeyd olunurlar. Bunlar texniki des-
tok, motn hazirlayan komekcilor, s6be miidiri, imumi destok tomin
edonlor, material vo maliyye dostoyi veronlor ola bilerler. Olyazma-
da istiraki olan miiellif-lik hiiququ olmayanlari, “kliniki tedgiqatcil-
lar” vo ya “todqiqat istirakcilar” toqdim oluna bilerler. Onlarin
funksiyasi, “elmi konsultant”, “tedqiqatin meqsedini kritiki deyer-
londiren”, “melumat toplayan”, “todqiqatda istirak eden
pasiyentlorin miialicesinde istirakcilar” seklinde gosterile biler.

E. Odebiyyatlar. Istinad olunan orijinal menbeler bu hissede
geyd olunur. Odebiyyat Istinad menbeleri ardicilliqi, slyazmada
istifade olunan istinad menbeleri ardicilliqt ile geyd olunur. Matndo
olan istinad menbaler ardicil olaraq kvadrat méterizede [1] bu
sokildo némrolonmelidirler. Her bir istinad menbesi yeni sotrdon
yazilmalidir. Matnin hazirlanmasinda istifade olunan biitiin senad-
lar, istinad menbayi kimi adebiyyat siyahisina salinmalidir.

Istinadlar Jurnallardan olduqda, edebiyyat siyahisinda melumatlar
bu ardicilliqla qeyd olunmalidir: Soyadi ve miislliflerin bas horflori,
meonbenin adlandirilmasi, il, tom, némro, sehifeler (baglanmasi- bit-
masi).

Istinadlar toplu ve kitablardan olduqda, bu formada edebiyyat
siyahisina yazilmalidir: Soyadi ve miielliflorin adlarinin bas herflori,
matnin adi, toplunun\ kitabin ad1, nesriyyatin yeri, nosr ili, sehifolor
(baglanmasi- bitmaesi).

Matnde yerlosdirilon coedvel ve sokillor ndmralenmali vo mi-
vafiq olaraq metnde reqemle istinad gostorilmelidir.

Miielliflorin adlar1 7 nefor gosterile biler, 7-den artiq olduqda
azorbaycan dilinde “ve b.”, rus di-lilinde “i dr.” , inglisce “et al” for-
masinda qeyd olunmalidir.

Siyahidaki odoebiyyatlarin dogruluquna mesuliyyeti yalniz mi-
allif(lor) dasty1r.

Siyahmin format: Umummilli Tibbi Kitabxana (National Library
of Medicine (NLM) www.nlm.nih.gov/bsd/ uniform_ requirements.
html) formatina uygundur

Niimunoslor:

1. Standard Jurnal Moagala

Maybaum S, Mancini D, Xydas S, Starling RC, Aaronson K, Pa-
gani FD, et al. Cardiac improvement during mechanical circulatory
support: a prospective multicenter study of the LVAD Working
Gro-up. Circulation 2007; 115(19): 2497-505.

2. Kitab bir va daha artig miiallif oldugda (spesifik sahifalor geyd
olunmagla)

Angelini P. Coronary artery anomalies: A comprehensive appro-
ach. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins; 1999. p. 25-150.
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3. Kitabdan har hans: fasil

Denfield SW, Gajarski RJ, Towbin JA. Cardiomyopathies. In:
Garson A Jr, Bricker JT, Fisher DJ, Neish SR, editors. The science
and practice of pediatric cardiology. 2nd ed. Vol 3. Baltimore:
Willi-ams & Wilkins; 1998. p. 1851-83.

4. Internet Jurnal Maqala

Panteghini M. Recommendations on use of biochemical markers
in acute coronary syndrome: IFCC proposals. eJIFCC 14.
http://www.ifcc.org/ ejifcc/vol14n02/1402062003014n.htm (28 May
2004)

F. Cadvallar: grafik va sxemlor. Hor bir codvel xiisiisi sohifode
nomrolonmis vo adlandirilmis sokilde yerlosdirilmelidir. Sekil ve
codvaellerde yigcam ve vacib melumatlar yerlosdirile biler. Biitiin
rogom, faiz ve naticeler codvellorde metndaki yaziya uyqun olaraq
deqiq gosterilmaelidir. Lazim oldugda yazi gisaltmalar seklinde gos-
torilir vo qisaltmalar izahli formada cedvel ve sokillerin altinda
dipnotda (xiisisi sotir) olifba ardicilliqi ile qeyd olunmalidir. Dipnot-
lar simvollarla geyd olunmalidilar, mas: *, ** vo i. Hor bir cedvel vo
sokillor moatnden, bos setr vasitesilo ayrilmalidir.

IV. Ragamsal goriintii rohbarliyi.

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali standartlara uygun olan rogem-
sal goriintiileri goebul edir. Publikasiya {i¢lin jurnalin teleblerine uy-
qun reqemsal fayllar gebul olunur, oks teqdirde uygun olma-yan
fayllar gebul olunmayacaq.

Standart qaydalar asagidakilardir:

Publikasiya ticlin lazim olan goriintiilori lazimi reng ¢alarnda
skan vo yaddasda saxlamaq gorokdir.

1. Fotoqrafik goriintiilor: fotosokillor, angioqrafiyalar, exo-
kardiografiyalar RGB rengli rejiminde skan olunub yaddasda saxla-
nilmalidir, hetta goriintiiler boz rengde ¢ap olunsalar belo.

2. Xotti goriintiilor: gertyoj, diaqram, qrafik vo ¢okilmis EKQ,
EEQ boz rengli rejimde (grayscale mode) skan olunub yaddasda
saxlanilmalidir (ag-qara ve ya rengli rejimde olmaz)

Fayllarin formati elektron goriintiiler ti¢in TIFF, EPS ve Micro-
soft Office (Word, Excel, PowerPoint) olmalidirlar .

1. TIFF- fotogoriintiiler tigiin meslohet goriiliir.

2. EPS- Adobe Illustrator, SPSS, ChemDraw, CorelDraw,
SigmaPlot ve i. proqramlarinda hazirlanmig  strixli goérintiiler,
qrafikler {iciin meslohat goriiliir.

3. Microsoft Office (Word, Excel, PowerPoint). Microsoft
Office-do hazirlanan grafik ve illistrasi-yalar qoebul olunur. Qrafik
va illiistrasiyalar hazirlanmalidir:

* Ag- qara, rongsiz

¢ Biitiin roeng ¢alarlarindan istifade qadagandir; yalniz ag, qara

vo boz calarlar istifade olunmalidir

* 3-6lgiilii grafikadan istifade olunmamali

¢ Yalniz jurnal terefinden gebul olunan sriftlerden istifade olun-

malidir

4. Yasaq sayilanlar.

Veb-sohifelorden qrafikler kogiirtmek qadagandir (goriintii
keyfiyyotinden asili olmayaraq)

* GIF- fayllar nasro uyqun gelmir
Nosrlorden fotosokiller skan etmok (kdgiirtmak)

¢ TIFFsi Microsoft Office Document Scanning programinda ha-

zirlamaq qadagandir

D. Skanlasdirma (kociirtmo).

1. Keyfiyyetli nogr ti¢liin gorintiilor diizglin imkanlar ¢ergivesindo
skanlagdirilmalidir.

* Motnsiz vo ya gostoricisiz fotoqrafik gorintiiler: 300 dpi/ppi

¢ Moatnli vo ya gostericili fotoqrafik goriintiilor: 600 dpi/ppi

* Ag-qara xatti goriintiiler: 1200 dpi/ppi

E. Sriftlar. Matnde asagidaki sriftlorden biri istifade oluna biler

¢ Times New Roman

* Arial

¢ Symbol

* Helvetica

¢ Adobe Garamond

® Univers LT

V. Maqalslarin katiqoriyasi v xiisusi talablar.

Kliniki megqaleler - Pasiyentlor vo heyvanlar tizerinde aparilan
kliniki todqiqatlara esaslanir. Maqalenin hocmi 5000 s6ze qoder
(odobiyyatlar siyahisi, sokil ve codvellor daxil olmaqla) ve
maksimum 50 odebiyyat siyahisi olmaqla. Maoqalenin abstrakt
strukturlu olmalidir.

Osas elmi moruzoler - genis profilli miitoxessis torofinden hazir-
lanmis, epidemialogiya, patofiziologiya, diagnostik metodlari, mii-
alico vo profilaktikant 6ziinde birlesdiren kliniki istiqgametlon-mis
sorhlor sayilir. Maqalenin hocmi 5000 s6z (edebiyyatlar siyahisi,
sokil vo codvellor daxil olmagla) ve maksimum 50 adebiyyat siyahi-
s1 olmagqla. Abstrakt struktursuz (150 s6z maksimum) olmali.

Odobiyyatlardan xiilaselor - konkret bir sahoyo istiqgametlonmis
naticeler. Magalenin hacmi 5000 s6z (edebiyyatlar siyahis1 daxil
olmadan) ve maksimum 50 adebiyyat siyahisi olmaqla. Abstrakt
struktursuz (150 s6z maksimum) olmali.

Kliniki aragdirma - 0Oziinde cetin diaqnostik problemi hall
etmoyi,izah etmeni ve nadir kliniki veziyyeti gdstoren gisa molu-
mat. Maqalenin hacmi max 1500 séz (edebiyyatlar siyahisi, sokil ve
cadvellor daxil olmaqgla) vo 5 odebiyyat menbesi gdstorilmoeklo,
abstraktsiz.

Redaksiyadan - Maqalenin hacmi max 1500 soz (edebiyyatlar
siyahisi, sokil vo coadvellor daxil olmaqla) ve maksimum 15
adoebiyyat menbasi gosterilmakla, struktursuz abstraktla.

Cari roy - oxucunun iirok-damar xesteliklorine aid tematik sualla-
rina qarst malumatlart tomin etmak. Maqalenin hacmi max 2500 s6z
(odobiyyatlar siyahisi, sokil ve codvellor daxil olmaqla) ve
maksimum 20 adebiyyat menbasi gostorilmakle.

VI. Malumatin yazih icazasi.

Miisllifler elyazmalarda olan malumatlara cavabdehlik dasimala-
rin1 yazili moktub soklinde redaksiyaya toqdim etmolidirlor. Vo
moktubda qeyd olunmalidir:

* Ovveller publikasiya olunmus materiallar

nesriyyatin kontaktr)

(miollif  veo

VII. 9lyazmalarin kontrol siyahisi.

1. Tam molumatl maktub (ekskluziv publikasiya moektub formasi)
2. ©lyazma

¢ Titul sehife (biitiin toqdimatlara aid olunur)

®  Abstrakt (max 250 s6z) ve acar sozler

* Motn

Minnetdarliq (eger uyqundursa )

* Odabiyyat siyahisi

® Codvoller (qisa adlandirma ilo), metndoki ardicilligla, MS
Word formatinda

* Codvel, sxem, sokillor

3. Miiellifler hagqinda melumat

4. Maragqlar konflikti/Maliyyelosdirme haqqinda melumat

Biitiin elektron senadloer bu sokilde gobul olunur: birinci misllifin
soyadi initiallarla, sonra qisa xiilase. Mas: “MemmadovRT.Mak-
tub”, “MemmodovRT.Titul sehife”, “MemmodovRT.Matn”,
“MommeodovRT.Sokil3", "MemmoadovRT.Mielliflor", “Memme-
dovRT.Konflikt”.

VIII. Olaqa
Olyazmalar elektron formada Redaksiyaya bu {invana géndarin -
jurnalazkardio@gmail.com

Attention to authors!

The AKJ (Azerbaijan Journal of Cardiology) will be published in
a manuscript, which is prepared by based on the recommendations of
the “Biomedical magazines Integrated Requirements: preparation
and editing medical publications” of the International Committee of
Medical Journal editors (ICMJE) - http//www.icmje.org).
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