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Tadqiqatin magsadi iirayin sol madaciyinin sistolik funksiyasinin saxlanmasi ils gedon xronik tirek gatigmazligy
xastaliyina aid tadgiqatlarinin mtqayisali analizi olmugdur.

Tohlttka faktorundan bagslayaraq xroniki tirak catigmazhiginin inkisafina gotirib ¢ixaran klinik va patogenetik
hadisalarin tokamiilii E.Braunwaldin “Urok-damar“ kontinuumu (UDK) nezeriyyssinds ilk dofs ifade edilmisdir.
“Urak-damar” kontinuumu yolu tizra inkisaf eden prosesds asas rol.oynayan arterial hipertenziya vs trayin hipertonik
dayismasi hamin prosesin bir nega morhalosini asaraq sonda geri dénmaz dayisikliklorin inkisafina sabab olur. Urayin
sol madaciyinin sistolik funksiyasinin saxlanmasi ils geden xronik trsk gatigmazligi zamam sorti olaraq proses
periferiyadan baglayir (mas. arterial hipertenziya) va sonra iirokda patoloji prosesls (hipertrofiya, isemiya, aritmiya)
migayiot olunur. Fundamental ve praktik kardiologiya ii¢iin bu mesalelerin dyranilmasi aktualdur, ¢linki onlarin halli
AH-l1 xastalarin mutayinasinin keyfiyyatinin ytiksaldilmasina ybnoldilmis tévsiyalarin hazirlanmasina, fasadlarin inki-
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forma olan XUC-iin golocokdo fenotipini
dayisa bilar [8]. Epidemioloji- olaraq artmasi,
patofizioloji mexanizmi, XUC-iin esasinda
SM-in normal yigilma funksiyasimn dayan-
masiin molum olmasina baxmayaraq, XUC-
iin bu fenotipinin diaqnostika va miialica
prinsiploari kifayst gadar Syranilmomisdir.

Son dévrds SM-in yigailmasinn saxlan-
mast ilo geden XUC-iin diagnostika-sinda
normal atim fraksiyasi, SM-in relaksasiyast vo
dolmasimuin pozulmasi, SM-in hipertrofiyasi
valva ya sol qulagciq dilatasi-yas: ilo yanasi
XUC-iin simptomlar1 vo onun obyektiv sla-
moatlorinin miistarakliyi nazars almir [9]. Qeyd
olunan diagnostik meyarlarla birgs, AF sax-
lanmas: il gedon XUC-iin diagnozu yens do
digor formani inkar etmakls qoyulur.

Bir ¢ox rondomizs olmus todgiqatlarda
milayyan olunmusdur ki, xastalerin 1\3-do SM
-in hacmi yiiklonmasini diuretiklor istifade
etmokls aradan qaldinildiqda, SM-in normal
diastolik funksiyasi barpa olunur [10].

Tibbi miitoxassislorinin son dovrds ixtisas
maraqlarindan biri olan natriumuretik peptidin
(NUP) XUC zamam miqdarnin artmasimn,
AF  saxlanmasi1 ilo gedon  XUC-iin
diaqnostikasinda istifadesi tozadli fikirlar
giindesmo gotirir. Qeyd olunur ki, AF sax-
lanmast ila gedan XUC olan xastalorin
oksoriyyatinds beyin forma natriumuretik pep-
tid salafinin (NT-proBNP) migdari métadil vo
hotta oshomiyyatsiz artir. NT-pro BNP-in
miqdar klassik AF-in azalmas: ils gedan iirak
catismazlifn zamani homigo yiiksalmis olur
[11]. NT-proBNP-in AF-in azalmasi ils gedon
XUG zamani hiperproduksiyasina diastolamn
sonunda SM-in gorginliyinin artmasi trigger
olur. izols olunmus diastolik disfunksiyas
olan xastelorin 30%-s gaderindes NUP- un
miqdari qanda normada olur. Mahz buna géra
do da bir ¢ox ekspertlor bli gostaricini iirok
catigmazligmn  hokman  kriteriyas1  kimi
gotiriilmosinin  heg do diizgiin olmadigim
sOylayir (12). Digar tadqiqatgilarin gdstordi-
yina géra ise normal atim fraksiyas: olan va
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natrium uretik hormonu artmamis xastolardo
tirok catismazhify olmasi siibho dogurmalidir
[13].

2016-c1 ildes negr olunmus Avropa
kardiologiya camiyystinin (ESC) tévsiyys-
sindo XUC-iin iig kateqoriyast verilir; azalmus,
araliq va SM-in atim fraksiyasimin saxlanmasi
ila gedon formalari. SM-in atim fraksiyasinin
saxlanmasi ilo gedon iirok gatismazhg liglin
ESC (2016) bu kriteriyalar osas gotiiriir: 1)
klinik monzoro  (xarakterik  subyektiv
simptomlar ve fiziki olamatlor); 2)SM-in
AF>50%; 3) NUP-un miqdarinin artmasi
(BNP>35 pg/ml va/ve ya NT-proBNP>125
pq/ml); 4) oslavs kriteriyalardan on azi biri
(SMH va/va ya sol qulaqciq dilatasiyasi) va/va
ya diastolik disfunksiya slamati olmalidir [14].
Bu tovsiyyays gdra sol madacik hipertrofiyast
olamoti olaraq exokardiografiya milayinasinda
sol moadocik miokardr kiitlosi  indeksi
(SMMKI) kisiler iigiin 115 q\m% qadimnlar

igin 95 qwm? olmahdir. Sol qulageiq
dilatasiyas1 meyar1 olaraq sol qulagciq hacmi
indeksi (SQHI) 34 ml\m*den yiksak

olmalidir [15]. Diastolik disfunksiya meyari
olaraq tibbi comiyystlor eyni olmayan
miixtolif kriteteriyalar t6vsiyys edir [16]. Sorti
oks torofli olan XUC-in variantlarinm
mahiyysti SM-in asagi ve normal yigilma
qabiliyyetinin olmasindan ibarstdir. Birinci
variant natico etibari ilo miokard hiicey-
rolorinin itmoasi va fibroz toxuma hesabina
aktivlesmis neyrohormonal sistemin kompo-
nentlori ils miigtarak halda yaratdiga klinik
slamatlardir. Ikinci variant baglica olaraq tirak
-damar tohliikasi va komorbid vaziyyatls bagh
miokard divarmin elastikliyinin azalmasi
hesabma tirak ¢atigmazliginin klinik simtom-
lanimin inkisaf etmosidir. Sxematik olaraq
ifado etsok agagi AF olan XUC-da patogenetik
olarag tirak patologiyas: ilo baslayir va davami
periferik slamatlor olur, ancaq AF saxlanmug
XUC zamam sorti olaraq proses periferiyadan
baglayir (mas. arterial hipertenziya) va sonra
tirskds patoloji prosesls (hipertrofiya, isemiya,
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aritmiya) miigayiat olunur [17].

SM-in atim fraksiyasinin saxlanmas: ils
gedon XUC-iin klassik tohlikks faktorlar:
bunlar hesab olunur; ahil yaslar, metabolik
sindrom, qadin cinsi, arterial hipertenziya,
piylonmo, sokarli diabet, asag1 fiziki aktivlik
[11]. Metabolik sindrom XUC-lii xastslorin
85%-~da rast golinir. Bu iki patoloji vaziyyatin
patogerezindo sistem iltihabi proses shomiy-
yatli rol oynadigma gora oxsardirlar, Bunlarin
patogenezinda eyni olaraq iltihabi prosesinin
unuversal markeri olan endotelial disfunksiya,
lipidlerin hidrogen peroksid oksidlosmasi veo
adheziya molekullarinin olmasi rol oynayr.
[ltihabi proses bu xastslorde hiiceyra konari
remodellosmo vo fibroz toxumanin inkisafina
shomiyyatli tasir gostarir.

Patomorfoloji tadgiqatlarda atim fraksi-
yasiun saxlanmasi ile gedon XUC-li xasto-
lorde kardiomiositlerin  hipertrofiyas1 ils
miofibrillerin normal sixlifi miigahids olunur
[1].- Baden ¢okisinin artmas: miokardin elas-
tikliyinin doyigmesi ilo diizgiin korrelyasiya
olunur. Bu g¢ox ehtimal ki, metabolik
sindromla slagadardir [12].

Pilot va populyasiya todgiqatlarimn
miiqayiseli analizinds sorti XUC-iin iki qiitblii
variantlarindan  biri olan SM-in atim
fraksiyasinin saxlanmasi ilo geden formas:
ligiin, yasin yiiksak olmasi, gadin cinsi, qulaq -
c1q soyrimosi, domirdefisitli anemiya xarak-
terik oldugu halda tac damar va qapaq
patologiyalar1 xarakterik deyil [15]. AF-in
saxlanmasi ilo geden XUC-in prognozu
kifayat gadoer ciddidir, ancaq miixtalif ron-
domizasiya olunmus todgiqatlarda SM-in
yigilma qabiliyystinin azalmas: ils gedan
XUC-lo miiqayisade tezadli  naticolar
alirmgdir [16].

On illik Copenhagen Heart Failure
Study observasion proektin naticasina asasen
AF-in
olim hallarinin say1 heg do SM-in yigilma
qabiliyystinin azalmas: ilo gedon XUC-lt
xastalorin 6litm hallarindan geri qalmur [9].

saxlanmas: ilo gedon XUGC zamani.

AF-in saxlanmasi ilo gedon XUC za-
mani dlim hallanmin illik sayinmn miixtslif
qiymatlendirilmslards 10-30% arasinda doyig-
diyi gsterilir (5).

Natica: Belolikls UDK  iirok-damar
xastaliklorinin (UDX) fasilesiz inkisaf edsrok,
yani tahliike faktorundan baglayaraq, xastonin
6liimi ilo sona ¢atan ardicilligdir. Ona gorads
yuxanda qeyd olunanlar1 nazars alsaq iirsyin
sol madaciyinin sistolik funksiyasimin saxlan-
mast ilo gedon xronik {irsk ¢atigmazhipi,
arterial hipertenziyanin {irok-damar kontinuu-
munun xarakterik morholasidir onun adekvat
mialicasinda asas prinsip irayin hipertonik
doyismosini zsiflotmok vo/va ya geriys req-
ressiya etmoklo UDK tokamiiliinii  zoif-
lotmokdir.

Maliyya manbayi: Yoxdur.
Maraglarin togqusmasi: Yoxdur.
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