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Xronik iirok gatismazhigi (XUC) konsepsiyasi bu giin Urayin normal nasos funksiyasi modclindon poliorgan
catismazligs modelina gevrilmigdir. Bu pozgunlug noinki iirak-damar sistemini, hom da dayag-haraki, boyrak,
endokrin vo immun sistemlarini shata edir. Belolikla, molum olur ki, neyrohormonlarin va proiltihab sitokinlarinin
aktivlogmasi, xronik iirok ¢atiymazligmin progressiviesmosi zamani ham iirayin zadslsnmasi ila, ham da genetik
programda mutasiya ils naticalonir. Arterial hipertenziya fonunda xroniki iirok atiymazhig olan xastalords simpatik
adrenal sistemin aktivliyinin yitksalmasi, sitokin sisteminin aktivlogmosinin “isesalici mexanizm”idir. Immun-
iltihabi cavabin aktivlosmis SAS ilo assosiasiyasi, bu qrup xastalords B-adrenoblokatorlarin tayinini nazari cshatdan
ssaslandinimasma imkan verir. XUC olan xastolords B-adrenoblokatorlarin tatbigi sitokinlerin migdarmin
azalmasima sabeb olur. Gériindityii kimi, bu qrup xastalords B-adrenoblokatorlarin totbigini patogenctik diizgiin
hesab etmoak olar, bels ki, SAS aktivlasmasi immunoloji iltihab reaksiyast ila six slagolidir. B-adrenoblokatorlardan
biri olan Karvedilol XUG olan pasiyentlordo sitokin sisteminin aktivlasmosini modulyasiya edir. Miialica
programinda ACF ingibitorlarimin, B-adrenoblokatorlarin va statinlerin tayini shmiyyatli effekt yaradir.

Agar sézlar: Arterial hipertenziya, xronik iirsk gatismazlig1, hemostaz, trombofiliya, kardial remodellogmo.
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The concept of chronic heart failure (CHF) has today shifted from a mode! of normal heart function to a multi-organ
disorder. This disorder affects not only the cardiovascular system, but also the musculoskeletal, renal,
neuroendocrine and immune systems. Thus, it appcars that the activation of neurohormoncs and proinflamatory
cytokines in the progression of CHF leads to both heart damage and mutations in the genetic program. Increased
SAS activity in patients with CHF against the background of arterial hypertension is a key "trigger" for the
activation of the cytokine system. The association of the immune inflammatory response with activated SAS
suggests that the use of B-blockers in this group of patients is theoretically justified.

The use of B-blockers in patients with CHF leads to a decrease in the amount of cytokines. As can be seen, the use
of B-blockers in this group of patients may be considered pathogenetically correct because the activation of SAS is
closely related to the immunological inflammatory response.

Carvedilol, one of the B-blockers in patients with CHF, modulates the activation of the cytokine system. The use of
ACE inhibitors, B-blockers and statins in the treatment program has a significant effect.
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Kardiovaskulyar xastoliklor ahil yagh soxs-
lards an ¢ox rast golinan patologiyadir vo onlar 65
yagdan yuxart olan pasiyentlorin 6liim sabablori
swrasinda aparici yer tutur; séziigedonlorin 60%-da
arterial hipertenziya qeyd edilir vo 6zii do bu
zaman sistolik arterial, ham do nabz tozyiqgi
yiiksolir, aterosklerozla koronar gan dévraminin
¢ox sayli damar zadolanmolorilo miisayiot olunur,
tirak ¢atigmazligy il fosadlasir [1].

Hal-hazirda arterial hipertenziya (AH)
zamam XUC-iin inkisafinda digor patogenetik
konsepsiyalar qizgmn miizakirs olunur. Bu nozo-
riyys sort periferiya problemi, yiiklonmonin
artmasi, damarlarin remodellogmasi naticasinds
boyraklarin va neyrohormonal aktivlosmonin eyni
vaxtda igo qatilmasidir. Bir ¢ox miialliflarin AH-
nin etiologiyas1 va patogenezina hasr olunmus
islori xastaliyin inkisafi, stabillosmasi v progno-
zunu tam izah eds bilmir [2].

Son dévrds immun sisteminin foallagmasi
vd hemostaz pozgunluglari béyiik maraq dogurur.
Arterial  hipertenziyali xastslardo  sitokinlarin
ifrazi simpatiko-adrenal sistemin (SAS) yiiksok
aktivliyi, intensiviogmis katabolizm va toxuma-
larin hipoksiyasi hesabma inkigaf edon immuno-
supressiyanin tazahiiriidiir [1]. Sitokinlor iltihab
hiiceyralorindan bagqa, kardiomiositlar va endo-
teliositlor tarafindan hasil olunur. AH-Ii va XUC-
lii xastalords sitokinlor miokardin yigilma qabi-
liyystini azaldir, tirok ozslesina zadalayici tesir
edir, apoptozu siiratlandirir, induksiya olunmus
azot oksidini artirir, endotelium tizerinds Angio-
tenzin-II (ATII) reseptorlarimn sixhgini artirr va
buna gore do iirok kaxcksiyasimun mediatoru
adlandirihr [1,3].

Sistematik olaraq iltihab mediatorlarinin
Oyranilmasi xastaliyin prognozunu yaxsilagdirmaq
imkanlari agir [4]. Ona gérs ds bu mévzunun arag-
dirilmas1 ve miiasir baxiglarin bir daha giindoma
gotirilmosi hazirki dévrds béyiik elmi-praktik
shamiyyat kasb cdir.

Sitokinler bioloji faal proteinlar olub, miixt-
olif hiiccyralordon sckresiya olunur, 6z funk-
siyalarina autokrin va yanagi hiiceyralars parakrin
tosir edir; bunlardan §is nekrozlasdirici a-amili,
interleykin-1, interleykin-6 va monosit-xemo-at-
traklant protein-1 xronik {irok ¢atigmazhiginin
inkisafina vo getdikca progressivlasmasina sobab
olur [5,6,7,8]. Arterial hipertenziyas: olan xasto-
lards xronik {irok gatismazhigimin meydana ¢ix-
mast zaman qanin plazmasinda yuxarida goste-
rilan sitokinlarin va C-reaktiv proteinin yiiksal-
masi, endotelial azot oksid syntase (e-NOS) fer-

menti ekspressiyasinin azalmasi miisahido olunur
[9,10,11,12,13].

Hazirda arterial hipertoniyaya diicar olmug
ahil yash pasiyentlordo xronik iirok gatismaz-
ligmin inkisafim mexaniki vo hemodinamik nozo-
riyyalori ilo yanagi, hemostaz sistemi pozgun-
luglar1 vasitosilo do izah edirlor [13,17,18].
Buraya trombositar, vaskulyar, plazmakoaqul-
yasion, fibrinolitik vo hemoreoloji trombofiliyam
aid edirlor [14,15,16].

Trombositar trombofiliya, trombositlarin
adqeziya va aqreqasiyasinin, A2 tromboksanin, B-
tromboqlobulinin, 4 sayli trombositar amilinin
hiiceyralorin membranlarinda integrin reseptor-
larimin artmast hesabina giiclonmasidir. Sistolik
hipertenziyali pasiyentlordo fsal trombositlarin
say1 2,5 dofs artmus olur [1,2,6]. Damar mongali
trombofiliya, endotelial disfunksiya, hemodina-
mikanin pozulmasi, hiperxolesterinemiya, hiper-
sitokinemiya, hiperhomosisteinemiya, Villebrand
amilinin, A2-tromboksanin, trombositlori faallag-
diran ADF amilinin, plazminogen aktivatoru ingi-
bitorunun, hemoreoloji amillorin artmasi va anti-
trombotogen amillerin (plazminogenin toxuma
aktivatorunun, prostasiklinin, azot oksidinin,
trombomodulini, proteoglikanlar) azalmast natica-
sinds bag verir [1,9,10].

Plazmokoaqulyasion trombofiliya tobii anti-
koaqulyantlar olan trombin III, S va C proteinlarin
qazanilma defisiti ilo slagedardir (mosalon: gara
ciyar, boyrak xastaliklorinds va s.).

Fibrinolitik trombofiliya, plazmogenin de-
fisiti, plazminogenin toxuma aktivatorunun hipo-
sintezi va hiposekresiyasi, antiplazminin va o2-
antiplazminin hipersintezindo rast gslinir [1, 10].
Hemoreoloji trombofiliya polisitemiya, hipoksiya,
dehidratasiya, hemoyapigganligin artmas: (para-
proteinemiya, hiperfibrinogenemiya) zamani toka-
miil tapir.

Odobiyyatda iltihab sitokinlarinin stimul-
yasiyasmin iki mexanizmi gostorilir: miokardial
hipoteza géra sitokinlarin ifrazi sol madacikda son
diastolik tezyiqin artmasi hesabina bag verir.
Ekstramiokardial hipotezo gora iss, XUC-lit
xastrolorde toxuma hipoksiyasi, artrmg sorbast
radikallar periferik toxuma vo skelet azslasina
tasir etmoakla sitokin ifrazini artirir. XUC-lii xas-
tolords sitokinlorin ifrazi miokardial, ekstramio-
kardial yollarla bas verir vo bu iki hipotezi ayr:-
ayrihqda gobul etmok olmaz. Goriindilyi kimi,
nazari olaraq neyrohumoral aktiviagmoni azaldan
dormanlar sitokin sisteminin aktivliyini azalt-

mahdir [17].
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XUC-iin prognozu angiotenzingevirici fer-
mentin inhibitoru (ACFI), angiotenzin reseptor-
larmin (AT1) blokatorlari vo B-blokatorlarin isdi-
fadosino baxmayaraq, bu giin do pessimist olaraq
galrr. Bu, kardiologiyada miimkiin ola bilocok
digor mialico tisullarinin istifado zoruratini do-
gurur. Belo miialico prinsiplarindon biri ds sitokin
sisteminin effektinin modulyasiya olunmasidir.
Eksperimental $NFo-nin XUC-ds rolu miisyyon
olunsa da, bu giin onun antaqonisti olan etanersept
vo infliximabm totbigi 6z istifadssini holo da
tapmamugdir. Oksino bu dormanlarin gobulu 6liim
faizini artirir ki, bu da onlarla immun sistem
arasinda gobaka slagesinin moveudlugunu gostorir
[10]. Qeyd olunan faktlar golocokds AH va XUC-
lii xastalords $NFa-nin fordi ve ya reseptorlarmin
fordi doyismasi prinsipini, eyni zamanda sito-
kinlarin plazmada miqdarmin dayismasini hok-
man nazars almagl qarsiya moagsad qoyur. Arterial
hipertenziya fonunda XUC-lii xastalorde SAS-in
foallagmasinin yitksalmosi sitokin sisteminin foal-
lagmas: iigiin asas “trigger” hesab olunur. Immun
iltihabi reaksiyanin aktivlogmis SAS ils slagssinin
olmasi, bu grup xastalords B-blokatorlarin igladil-
masinin nazari cshotdan asaslt oldugunu gostarir.
XUC-li vo AH-li xastalords B-blokatorlarin tat-
bigi sitokinlorin miqdarinin azalmasina gatirib ¢i-
xarr, Goriindityi  kimi, SAS-in  aktivlogmasi
immunoloji iltihab reaksiyasi ilo six alagasi ol-
dugu iigiin, bu qrup xastalords P-blokatorlarin
isladilmasi patogenetik diizgiin hesab oluna bilar.
XUGC-li xastolords B-blokatorlar sirasindan olan
karvedilol sitokin sisteminin aktivlegmosini mo-
dulyasiya edir [10]. Alinan bu natice B-adrenergik
sistem, neyrohormonlar va iltihabi sitokin siste-
minin slageli kompleks aktiviesmasini siibut edir.
Bu aktivlesms iso 6z ndvbasinds iirak ¢atismazhig
zamani B-adrenoreseptorlarin daim requlyasiya
olunmasina sabab olur [1]. Diger torsfden statin-
larin pleyotrop effektinin olmasi onun XUGC-ds
immun iltihabr prosess tosir miimkiinlityiinii giin-
domo gatirmigdir. Statinlorin gabulu XUC-lii xas-
tolorde CRP-m, SNFo va IL-6-min saviyyasini
azaldir [11,15]. Statinlor qaraciysrds va basqa
toxumalarda xolesterin sintezini azaltmagla yanast
hom ds makrofaglardan SNFq, IL- 1, IL-6 ifrazmni
azaldir. Statinlorin XUC-li xastslords immun-
korreksiyaedici xiisusiyysti onun uzun miiddstli
gobulu il diiz korrelyasiya olunur [14].

Natica: Belokilo, immun aktivissma AH-lt
va XUC-lil xastalords progressivlogma markeridir
va xiisusi milalica toleb edir. Proiltihab sitokinlari
SNFaq, IL- 1, IL-6 , IL-10, CEP ve MXP-1 bu pro-
seslordo daha foal igtrak edir. Miialics programin-
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da ACFI, B-blokatorlar v statinlorin totbigi “sho-
miyyotli effekto malikdir.

Maliyys manbayi: Yoxdur
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