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ÜRƏYİN SOL MƏDƏCİYİNİN SİSTOLİK FUNKSİYASININ SAXLANMASI İLƏ 

GEDƏN XRONİK ÜRƏK ÇATIŞMAZLIĞI, ARTERİAL HİPERTENZİYANIN ÜRƏK -

DAMAR KONTİNUUMUNUN XARAKTERİK MƏRHƏLƏSİ KİMİ 

İmaməliyev Q.M., Alimetov. S.N., İbrahimova Ş.S., Qurbanova X.İ. 

 Azərbaycan Tibb Universiteti. I daxili xəstəliklər kafedrası. Bakı, Azərbaycan  
 

*Əlaqə üçün məlumatlar: AZ 1078 Bakı, Mərdanov qardaşları küçəsi 100. Elektron poçt: xumar-
qurban@gmail.com 
 
Tədqiqatın məqsədi ürəyin sol mədəciyinin sistolik funksiyasının saxlanması ilə gedən xronik ürək çatışmazlığı 

xəstəliyinə aid tədqiqatlarının müqayisəli analizi olmuşdur.  

Təhlükə faktorundan başlayaraq xroniki ürək çatışmazlığının inkişafına gətirib çıxaran klinik və patogenetik 

hadisələrin təkamülü E.Braunwaldın “Ürək-damar“ kontinuumu (ÜDK) nəzəriyyəsində ilk dəfə ifadə edilmişdir. 

“Ürək-damar” kontinuumu yolu üzrə inkişaf edən prosesdə əsas rol oynayan arterial hipertenziya və ürəyin hipertonik 

dəyişməsi həmin prosesin bir neçə mərhələsini aşaraq sonda geri dönməz dəyişikliklərin inkişafına səbəb olur. Ürəyin 

sol mədəciyinin sistolik funksiyasının saxlanması ilə gedən xronik ürək çatışmazlığı zamanı şərti olaraq proses 

periferiyadan başlayır (məs. arterial hipertenziya) və sonra ürəkdə patoloji proseslə (hipertrofiya, işemiya, aritmiya) 

müşayiət olunur. Fundamental və praktik kardiologiya üçün bu məsələlərin öyrənilməsi aktualdır, çünki onların həlli 

AH-lı xəstələrin müayinəsinin keyfiyyətinin yüksəldilməsinə yönəldilmiş tövsiyələrin hazırlanmasına, fəsadların  

inkişafının qarşısını almaq məqsəd ilə müalicəni optimallaşmasına və dinamik monitorinqin inkişafına imkan verəcək. 
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CHRONIC HEART FAILURE WITH PRESERVED OF THE LEFT VENTRICLE 

SYSTOLIC FUNCTION AS A CHARACTERISTIC STAGES OF THE 

CARDIOVASCULAR CONTINUUM IN ARTERIAL HYPERTENSION  

Imamaliyev G.M., Alimetov S.N., Ibrahimova S.S., Gurbanova K.I.  

Azerbaijan Medical University. Department of Internal Diseases I. Baku, Azerbaijan 
 

*Contact information: AZ 1078 Baku, Mardanov Gardashlary street 100. E-mail: xumar-
qurban@gmail.com  
 
Comparative analysis of studies on chronic heart failure with retention of systolic function of the left ventricle. 

The evolution of clinical and pathogenetic events from risk factors to the development of chronic heart failure (CHF) 

was formed into the concepts of “cardiovascular continuum”  first expressed by Braunwald (1991). Cardiovascular  

continuum from arterial hypertension to CHF, the so-called “hypertensive cascade”, in which the main role is played 

by arterial hypertension and hypertensive heart damage, which bypassing several stages of the classical continuum at 

once, in the final stage leads to the development of irreversible changes. Heart failure with preserved of the left 

ventricle systolic function schematically, the process begins from the periphery (for example, arterial hypertension) 

and then is accompanied with the pathological process. For fundamental and practical cardiology, it is important to 

study these issues, since their solution will allow to develop recommendations aimed to improving the quality of 

examination of patients with hypertension, improve the diagnostic technique and dynamic monitoring in order to 

prevent the development of complications and optimize treatment.  
 
Key words: “Cardiovascular” continuum, hypertensive cascade, arterial hypertension, heart failure.  

 

“Ürək-damar” kontinuumu (ÜDK)  

nəzəriyyəsini 1991-ci ildə E.Braunwald təklif 

etmişdir [1]. Son 20 il ərzində bu nəzəriyyə 

məşhurlaşmış və daha da inkişaf etmişdir. 

Klassik ÜDK ürək-damar xəstəliklərinin 

(ÜDX) fasiləsiz inkişaf edərək, yəni təhlükə 

faktorundan başlayaraq, xəstənin ölümü ilə 

sona çatan ardıcıllığıdır [2,3]. Son dövrlərdə 

müəyyən olunmuşdur ki, xronik ürək çatış-

mazlığı (XÜÇ) 40-50% hallarda sol mədəciyin 

(SM) yığılma funksiyasının normal vəziyyəti 

ilə gedir. Həmçinin müəyyən olunmuşdur ki, 

kəskin ürək çatışmazlığının (KÜÇ) təxminən 

bərabər faizi SM-in atım fraksiyasının normal 

və ya sərhəd azalması fonunda qeyd olunur 

[4]. Bu tip XÜÇ-ün əsas səbəbi arterial 

hipertenziya (AH) xəstəliyidir. 

1980-1990-cı illərdə atım fraksiyasının 

saxlanması ilə gedən XÜÇ-ü, sistolik ürək 

çatışmazlığının (SÜÇ) əksi olan bu formanı 

distolik ürək çatışmazlığı adlandırılırdı (DÜÇ) 

[5]. Bununla yanaşı SM-in diastolik disfunk-

siyasını yalnız atım fraksiyasının saxlanması 

ilə gedən XÜÇ-ün atributu olmadığı gös-

tərilirdi. Ona görə ki, diastolik disfunksiya 

həm də atım fraksiyasının azalması ilə gedən 

XÜÇ zamanı da olduğu məlum olmuşdur (6). 

Məhz buna görə də diastolik ürək çatışmazlığı 

anlayışının “atım fraksiyasının saxlanması ilə 

gedən XÜÇ-ə” transformasiyasının daha 

korrekt termin olması təklif olundu [7].  

SM-in atım fraksiyasının saxlanması ilə 

gedən XÜÇ-ə “SM-in sistolik funksiyasının 

saxlanması” terminininə sinonimi olaraq 

baxılır. Onu da qeyd etmək vacibdir ki, atım 

fraksiyasının saxlanması və ya azalması ilə 

gedən XÜÇ kardiovaskulyar kontinuumda 

vahid patoloji prosesin hissələri olaraq 

mövcuddur ya da, təhlükə faktorundan ölümə 

qədər olan prosesin fasiləsiz ardıcıllığı olma-

sıdır problemi bu gün də sual olaraq qalır.  

Ümumi populyasiyada atım fraksiyası-

nın saxlanması ilə gedən XÜÇ təxminən hər il 

1% olmaqla artır. Təbii ki, bu hal iki polyar  
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forma olan XÜÇ-ün gələcəkdə fenotipini 

dəyişə bilər [8]. Epidemioloji olaraq artması, 

patofizioloji mexanizmi, XÜÇ-ün əsasında 

SM-in normal yığılma funksiyasının dayan-

masının məlum olmasına baxmayaraq, XÜÇ-

ün bu fenotipinin diaqnostika və müalicə 

prinsipləri kifayət qədər öyrənilməmişdir. 

Son dövrdə SM-in yığılmasının saxlan-

ması ilə gedən XÜÇ-ün diaqnostika-sında 

normal atım fraksiyası, SM-in relaksasiyası və 

dolmasının pozulması, SM-in hipertrofiyası 

və\və ya sol qulaqcıq dilatasi-yası ilə yanaşı 

XÜÇ-ün simptomları və onun obyektiv əla-

mətlərinin müştərəkliyi nəzərə alınır [9]. Qeyd 

olunan diaqnostik meyarlarla birgə, AF sax-

lanması ilə gedən XÜÇ-ün diaqnozu yenə də 

digər formanı inkar etməklə qoyulur. 

Bir çox rondomizə olmuş tədqiqatlarda 

müəyyən olunmuşdur ki, xəstələrin 1\3-də SM

-in həcmi yüklənməsini diuretiklər istifadə 

etməklə aradan qaldırıldıqda, SM-in normal 

diastolik funksiyası bərpa olunur  [10].  

Tibbi mütəxəssislərinin son dövrdə ixtisas 

maraqlarından biri olan natriumuretik peptidin 

(NUP) XÜÇ zamanı miqdarının artmasının, 

AF saxlanması ilə gedən XÜÇ-ün 

diaqnostikasında istifadəsi təzadlı fikirlər 

gündəmə gətirir. Qeyd olunur ki, AF sax-

lanması ilə gedən XÜÇ olan xəstələrin 

əksəriyyətində beyin forma natriumuretik pep-

tid sələfinin (NT-proBNP) miqdarı mötədil və 

hətta əhəmiyyətsiz artır. NT-pro BNP-in 

miqdarı klassik AF-in azalması ilə gedən ürək 

çatışmazlığı zamanı həmişə yüksəlmiş olur 

[11]. NT-proBNP-in AF-in azalması ilə gedən 

XÜÇ zamanı hiperproduksiyasına diastolanın 

sonunda SM-in gərginliyinin artması trigger 

olur. İzolə olunmuş diastolik disfunksiyası 

olan xəstələrin 30%-ə qədərində NUP- un 

miqdarı qanda normada olur.  Məhz buna görə 

də də bir çox ekspertlər bü göstəricini ürək 

çatışmazlığının hökmən kriteriyası kimi 

götürülməsinin heç də düzgün olmadığını 

söyləyir (12). Digər tədqiqatçıların göstərdi-

yinə görə  isə normal atım fraksiyası olan  və 

natrium uretik hormonu artmamış xəstələrdə 

ürək çatışmazlığı olması şübhə doğurmalıdır 

[13].  

2016-cı ildə nəşr olunmuş Avropa 

kardiologiya cəmiyyətinin (ESC) tövsiyyə-

sində XÜÇ-ün üç kateqoriyası verilir; azalmış, 

aralıq və SM-in atım fraksiyasının saxlanması 

ilə gedən formaları. SM-in atım fraksiyasının 

saxlanması ilə gedən ürək çatışmazlığı üçün 

ESC (2016) bu kriteriyaları əsas götürür: 1)

klinik mənzərə (xarakterik subyektiv 

simptomlar və fiziki əlamətlər); 2)SM-in 

AF≥50%; 3) NUP-un miqdarının artması 

(BNP>35 pq/ml və/və ya NT-proBNP>125 

pq/ml); 4) əlavə kriteriyalardan ən azı biri 

(SMH və/və ya sol qulaqcıq dilatasiyası) və/və 

ya diastolik disfunksiya əlaməti olmalıdır [14]. 

Bu tövsiyyəyə görə sol mədəcik hipertrofiyası 

əlaməti olaraq exokardioqrafiya müayinəsində 

sol mədəcik miokardı kütləsi indeksi 

(SMMKİ) kişilər üçün 115 q\m2, qadınlar 

üçün 95 q\m2  olmalıdır. Sol qulaqcıq 

dilatasiyası meyarı olaraq sol qulaqcıq həcmi 

indeksi (SQHİ) 34 ml\m2-dən yüksək 

olmalıdır [15]. Diastolik disfunksiya meyarı 

olaraq tibbi cəmiyyətlər eyni olmayan 

müxtəlif kriteteriyalar tövsiyyə edir [16]. Şərti 

əks tərəfli olan XÜÇ-ün variantlarının 

mahiyyəti SM-in aşağı və normal yığılma 

qabiliyyətinin olmasından ibarətdir. Birinci 

variant nəticə etibarı ilə miokard hücey-

rələrinin itməsi və fibroz toxuma hesabına 

aktivləşmiş neyrohormonal sistemin kompo-

nentləri ilə müştərək halda yaratdığı klinik 

əlamətlərdir. İkinci variant başlıca olaraq ürək

-damar təhlükəsi və komorbid vəziyyətlə bağlı 

miokard divarının elastikliyinin azalması 

hesabına ürək çatışmazlığının klinik simtom-

larının inkişaf etməsidir. Sxematik olaraq 

ifadə etsək aşağı AF olan XÜÇ-də patogenetik 

olaraq ürək patologiyası ilə başlayır və davamı 

periferik əlamətlər olur, ancaq AF saxlanmış 

XÜÇ zamanı şərti olaraq proses periferiyadan 

başlayır (məs. arterial hipertenziya) və sonra 

ürəkdə patoloji proseslə (hipertrofiya, işemiya, 
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aritmiya) müşayiət olunur [17].  

SM-in atım fraksiyasının saxlanması ilə 

gedən XÜÇ-ün klassik təhlükə faktorları 

bunlar hesab olunur; ahıl yaşlar, metabolik 

sindrom, qadın cinsi, arterial hipertenziya, 

piylənmə, şəkərli diabet, aşağı fiziki aktivlik 

[11]. Metabolik sindrom XÜÇ-lü xəstələrin 

85%-də rast gəlinir. Bu iki patoloji vəziyyətin 

patogenezində sistem iltihabı proses əhəmiy-

yətli rol oynadığına görə oxşardırlar. Bunların 

patogenezində eyni olaraq iltihabı prosesinin 

unuversal  markeri olan endotelial disfunksiya, 

lipidlərin hidrogen peroksid oksidləşməsi və 

adheziya molekullarının olması rol oynayır. 

İltihabi proses bu xəstələrdə hüceyrə kənarı 

remodelləşmə və fibroz toxumanın inkişafına 

əhəmiyyətli təsir göstərir.  

Patomorfoloji tədqiqatlarda atım fraksi-

yasının saxlanması ilə gedən XÜÇ-lü xəstə-

lərdə kardiomiositlərin hipertrofiyası ilə 

miofibrillərin normal sıxlığı müşahidə olunur 

[1].  Bədən çəkisinin artması miokardın elas-

tikliyinin dəyişməsi ilə düzgün korrelyasiya 

olunur. Bu çox ehtimal ki, metabolik 

sindromla əlaqədardır [12].  

Pilot və populyasiya tədqiqatlarının 

müqayisəli analizində şərti XÜÇ-ün iki qütblü 

variantlarından biri olan SM-in atım 

fraksiyasının saxlanması ilə gedən forması 

üçün, yaşın yüksək olması, qadın cinsi, qulaq -

cıq səyriməsi, dəmirdefisitli anemiya xarak-

terik olduğu halda tac damar və qapaq 

patologiyaları xarakterik deyil [15]. AF-in 

saxlanması ilə gedən XÜÇ-ün proqnozu 

kifayət qədər ciddidir, ancaq müxtəlif ron-

domizasiya olunmuş tədqiqatlarda SM-in 

yığılma qabiliyyətinin azalması ilə gedən 

XÜÇ-lə müqayisədə təzadlı nəticələr 

alınmışdır  [16].  

On illik Copenhagen Heart Failure 

Study observasion proektin nəticəsinə əsasən 

AF-in  saxlanması ilə gedən XÜÇ zamanı 

ölüm hallarının sayı heç də SM-in yığılma 

qabiliyyətinin azalması ilə gedən XÜÇ-lü 

xəstələrin ölüm hallarından geri qalmır [9].  

AF-in saxlanması ilə gedən XÜÇ za-

manı ölüm hallarının illik sayının müxtəlif  

qiymətləndirilmələrdə 10-30% arasında dəyiş-

diyi göstərilir (5). 

Nəticə: Beləliklə ÜDK  ürək-damar 

xəstəliklərinin (ÜDX) fasiləsiz inkişaf edərək, 

yəni təhlükə faktorundan başlayaraq, xəstənin 

ölümü ilə sona çatan ardıcıllıqdır. Ona görədə 

yuxarıda qeyd olunanları nəzərə alsaq ürəyin 

sol mədəciyinin sistolik funksiyasının saxlan-

ması ilə gedən xronik ürək çatışmazlığı, 

arterial hipertenziyanın ürək-damar kontinuu-

munun xarakterik mərhələsidir onun adekvat 

müalicəsində əsas prinsip ürəyin hipertonik 

dəyişməsini zəiflətmək və/və ya geriyə req-

ressiya etməklə ÜDK təkamülünü zəif-

lətməkdir. 

 

Maliyyə mənbəyi: Yoxdur. 

Maraqların toqquşması: Yoxdur. 
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Mədəaltı vəzi xərçəngi hələ də tibb elmi qarşısında ən böyük problemlərdən biri olaraq qalır. Gec diaqnoz olunması, 

aşkarlanan zaman irəliləmiş mərhələlərdə olması, spesifik markerlərin olmaması və kimyəvi terapiyaya qarşı 

rezistentlik mədəaltı vəzi xərçəngini ən letal nəticələr verən xərçəng növlərindən biri edir. Standart terapiya uğursuz 

olduğuna görə, bu xəstəlik zamanı 5 illik sağ qalma göstəricisi 10 faizə qədərdir. Müasir araşdırmaların əsas hədəfi 

standart terapiyaya qarşı yüksək rezistenlik problemleminin həllidir. Xərçəng kök hüceyrələrinin kimyəvi dərman 

terapiyasına qarşı rezistentlikdə vacib rol oynadığı bir sıra xərçəng növlərində, xüsusilə də mədəaltı vəzi xərçəngində  


