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UROYIN SOL MODOCIYININ SISTOLIK FUNKSiYASININ SAXLANMASI iLO
GEDON XRONIK UR9K CATISMAZLIGI, ARTERIAL HIPERTENZiYANIN UROK -
DAMAR KONTINUUMUNUN XARAKTERIK MORHOLOSI KiMi
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Todqgigatin mogsadi iirayin sol modaciyinin sistolik funksiyasinin saxlanmasi ilo gedon xronik {irok catismazligi
xastaliying aid tadgiqatlarmin miigayiseli analizi olmusdur.

Tohliika faktorundan baglayaraq xroniki iirok ¢atismazliginin inkisafina gotirib ¢ixaran klinik vo patogenetik
hadisolorin tokamiilii E.Braunwaldin “Urok-damar* kontinuumu (UDK) nozeriyyasindo ilk dofs ifado edilmisdir.
“Urok-damar” kontinuumu yolu iizrs inkisaf edon prosesdo osas rol oynayan arterial hipertenziya v iiroyin hipertonik
doyismasi hamin prosesin bir neco marholosini asaraq sonda geri donmaz doyisikliklorin inkisafina sobob olur. Urayin
sol madaciyinin sistolik funksiyasinin saxlanmasi ilo gedon xronik iirok catigmazligi zamani sorti olaraq proses
periferiyadan baglayir (maes. arterial hipertenziya) vo sonra iirokds patoloji prosesls (hipertrofiya, isemiya, aritmiya)
miisayiot olunur. Fundamental vo praktik kardiologiya {igiin bu mosalolorin dyronilmasi aktualdir, ¢linki onlarm holli
AH-I1 xastalorin miiayinasinin keyfiyyatinin yiiksaldilmasine yonaldilmis tdvsiyslorin hazirlanmasina, fosadlarin
inkisafinin qarsisin1 almaq moagsad ilo miialiconi optimallasmasina ve dinamik monitoringin inkisafina imkan veracok.

25



Imamoliyev Q.M., Alimetov. S.N., ibrahimova S.S., Qurbanova X.I.

Acar sézlor: “Urak-damar”’ kontinuumu, iirayin hipertonik dayismasi, arterial hipertenziya, iirak ¢catismazligi.

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 1. Baku, Azerbaijan

*Contact information: AZ 1078 Baku, Mardanov Gardashlary street 100. E-mail: xumar-
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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.

“Urok-damar”  kontinuumu  (UDK) siyasini yalniz atim fraksiyasmin saxlanmasi
nozoriyyasini 1991-ci ildo E.Braunwald toklif ilo gedon XUC-iin atributu olmadig1 gos-
etmigdir [1]. Son 20 il arzindo bu nozoriyys torilirdi. Ona goro ki, diastolik disfunksiya

moshurlasmis vo daha da inkisaf etmisdir. hom do atim fraksiyasinin azalmasi ilo gedon
Klassik UDK iirok-damar xastaliklorinin XUC zamani da oldugu molum olmusdur (6).
(UDX) fasilosiz inkisaf edorok, yoni tohliiko Mohz buna gors do diastolik iirak ¢atigmazligi
faktorundan baslayaraq, xostonin Olimi ilo anlayigmin “atim fraksiyasinin saxlanmasi ilo
sona catan ardicilligidir [2,3]. Son ddvrlorde gedon XUC-0” transformasiyasinin  daha
miloyyon olunmusdur ki, xronik {irok catis- korrekt termin olmasi toklif olundu [7].
mazhig1 (XUC) 40-50% hallarda sol modaciyin SM-in atim fraksiyasmin saxlanmasi ilo
(SM) yigilma funksiyasinin normal voziyyati gedon XUC-o “SM-in sistolik funksiyasinin
ilo gedir. Homg¢inin miisyyon olunmusdur ki, saxlanmas1” termininino sinonimi olaraq
koskin iirok catismazligmm (KUC) toxminon baxilir. Onu da qeyd etmok vacibdir ki, atim
barabar faizi SM-in atim fraksiyasmnin normal fraksiyasmin saxlanmasi vo ya azalmasi ilo
vo ya sorhod azalmasi fonunda qeyd olunur gedon XUC kardiovaskulyar kontinuumda
[4]. Bu tip XUC-iin osas sobobi arterial vahid patoloji prosesin hissolori olaraq
hipertenziya (AH) xastoliyidir. movcuddur ya da, tohliike faktorundan 6liime
1980-1990-c1 illords atim fraksiyasmin qader olan prosesin fasilosiz ardicilligl olma-
saxlanmas1 ilo gedon XUC-i, sistolik iirok sidir problemi bu giin do sual olaraq qalir.
catismazhiginin (SUC) oksi olan bu formani Umumi populyasiyada atim fraksiyasi-

distolik iirak ¢atismazlig1 adlandirilird1 (DUQ) nin saxlanmast ilo gedon XUC toxminon her il
[5]. Bununla yanasi SM-in diastolik disfunk- 1% olmagqla artir. Tabii ki, bu hal iki polyar
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forma olan XUC-iin golocokds fenotipini
doyiso bilor [8]. Epidemioloji olaraq artmasi,
patofizioloji mexanizmi, XUC-iin osasinda
SM-in normal yigilma funksiyasmin dayan-
masinm malum olmasina baxmayaraq, XUC-
iin bu fenotipinin diagnostika vo miialico
prinsiplori kifayat godor dyronilmomisdir.

Son dovrde SM-in yigilmasmin saxlan-
mas1 ilo gedon XUC-iin diagnostika-sinda
normal atim fraksiyasi, SM-in relaksasiyasi vo
dolmasmin pozulmasi, SM-in hipertrofiyasi
vo\vo ya sol qulagciq dilatasi-yasi ilo yanasi
XUC-iin simptomlar1 vo onun obyektiv ola-
moatlorinin miistorokliyi nozors alinir [9]. Qeyd
olunan diagnostik meyarlarla birgs, AF sax-
lanmast ilo gedon XUC-iin diagnozu yens do
digor formani inkar etmoklo qoyulur.

Bir ¢ox rondomizo olmus todqigatlarda
miioyyoan olunmusdur ki, xastolorin 1\3-do SM
-in hocmi yiiklonmosini diuretiklor istifado
etmoklo aradan qaldirildigda, SM-in normal
diastolik funksiyas1 barpa olunur [10].

Tibbi miitoxassislorinin son dovrds ixtisas
maraqlarindan biri olan natriumuretik peptidin
(NUP) XUC zamam miqdarinin artmasinin,
AF gedon  XUC-iin
diagnostikasinda tozadli  fikirlor
giindomo gotirir. Qeyd olunur ki, AF sax-
lanmas1 ilo gedon XUC olan xostolorin

ila
istifadasi

saxlanmasi

oksoriyystinds beyin forma natriumuretik pep-
tid solofinin (NT-proBNP) migdar1 motadil vo
hotta ohomiyyetsiz artr. NT-pro BNP-in
miqdar1 klassik AF-in azalmasi ilo gedon tirok
catismazligi zamani homiso yliksolmis olur
[11]. NT-proBNP-in AF-in azalmasi ilo gedon
XUC zamam hiperproduksiyasma diastolanm
sonunda SM-in gorginliyinin artmasi trigger
olur. Izolo olunmus diastolik disfunksiyasi
olan xastolorin 30%-0 godorindo NUP- un
miqdar1 qanda normada olur. Mahz buna gora
do do bir ¢ox ekspertlor bii gostericini iirok
catigmazliginin  hokmon  kriteriyasi
gotliriilmosinin  he¢ do diizgiin olmadigini
soyloyir (12). Digor todgiqatgilarin gostordi-
yino gora isa normal atim fraksiyasi olan veo

kimi
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natrium uretik hormonu artmamis xastolordo
tirok catigmazligir olmasi siibho dogurmalidir
[13].

2016-c1 ildo nosr olunmus Avropa
kardiologiya comiyystinin (ESC) tovsiyye-
sindo XUC-iin ii¢ kateqoriyas1 verilir; azalmus,
araliq vo SM-in atim fraksiyasinin saxlanmasi
ilo gedon formalari. SM-in atim fraksiyasinin
saxlanmasi1 ilo gedon iirok c¢atismazligi {iclin
ESC (2016) bu kriteriyalar1 osas gotiiriir: 1)
klintk ~ monzoro  (xarakterik  subyektiv
simptomlar vo fiziki olamatlor); 2)SM-in
AF>50%; 3) NUP-un miqdarmin artmasi
(BNP>35 pg/ml vo/va ya NT-proBNP>125
pg/ml); 4) olavo kriteriyalardan on azi1 biri
(SMH va/va ya sol qulagciq dilatasiyasi) va/va
ya diastolik disfunksiya olamoti olmalidir [14].
Bu tovsiyyoya gora sol madocik hipertrofiyasi
olamati olaraq exokardiografiya miiayinosindo
sol modocik miokard1 kiitlosi  indeksi
(SMMKI) kisilor iiciin 115 q\m?, gadmlar
ticin 95 qm*  olmalidir. Sol qulagciq
dilatasiyas1 meyari olaraq sol qulagciq hocmi
indeksi (SQHI) 34 ml\m*-don yiiksok
olmalidir [15]. Diastolik disfunksiya meyar1
olaraq tibbi comiyyotlor eyni olmayan
miixtolif kriteteriyalar tovsiyya edir [16]. Sorti
oks olan XUC-iin variantlarinm
mahiyyati SM-in asagi vo normal yigilma

torafli

qabiliyystinin olmasindan ibarstdir. Birinci
variant notico etibar1 ilo miokard hiicey-
rolorinin itmasi va fibroz toxuma hesabina
aktivlosmis neyrohormonal sistemin kompo-
nentlori ilo miistorok halda yaratdigi klinik
olamotlordir. Tkinci variant baslica olaraq iirok
-damar tohliikesi vo komorbid veoziyystlo bagh
miokard divarmin elastikliyinin  azalmasi
hesabina iirok ¢atigsmazliginin klinik simtom-
larinin  inkisaf etmosidir. Sxematik olaraq
ifado etsok asag1 AF olan XUC-do patogenetik
olaraq lirok patologiyasi ila basglayr vo davami
periferik olamotlor olur, ancaq AF saxlanmis
XUC zamam sarti olaraq proses periferiyadan
baslayir (mos. arterial hipertenziya) vo sonra
irokdo patoloji proseslo (hipertrofiya, isemiya,
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aritmiya) miigayiot olunur [17].

SM-in atim fraksiyasinin saxlanmasi ilo
gedon XUC-iin klassik tohliiko faktorlar
bunlar hesab olunur; ahil yaglar, metabolik
sindrom, qadm cinsi, arterial hipertenziya,
piylonmo, sokorli diabet, asag1 fiziki aktivlik
[11]. Metabolik sindrom XUC-li xostolorin
85%-da rast golinir. Bu iki patoloji voziyyatin
patogenezinda sistem iltithabi proses ohomiy-
yatli rol oynadigina gors oxsardirlar. Bunlarin
patogenezindo eyni olaraq iltthab1 prosesinin
unuversal markeri olan endotelial disfunksiya,
lipidlorin hidrogen peroksid oksidlogmasi va
adheziya molekullarmin olmasi rol oynayir.
[ltihabi proses bu xostolordo hiiceyra konari
remodellogsma vo fibroz toxumanin inkisafina
ohomiyyatli tasir gdstarir.

Patomorfoloji todqiqatlarda atim fraksi-
yasinmn saxlanmasi ilo gedon XUC-li xosto-
lordo kardiomiositlorin  hipertrofiyast ilo
miofibrillorin normal sixlig1 miisahido olunur
[1]. Bodon ¢okisinin artmasi miokardin elas-
tikliyinin doyismosi ilo diizgiin korrelyasiya

olunur. Bu ¢ox ehtimal ki, metabolik
sindromla alaqodardir [12].
Pilot vo populyasiya todqiqatlarinin

miiqayisoli analizinda sorti XUC-iin iki qiitblii
SM-in
fraksiyasmnin saxlanmasi ilo gedon formasi

variantlarindan ~ biri  olan atim
iiclin, yasin yiiksok olmasi, gadin cinsi, qulaq -
ciq soyrimosi, domirdefisitli anemiya xarak-
terik oldugu halda tac damar vo qapaq
patologiyalar1 xarakterik deyil [15]. AF-in
saxlanmas1 ilo gedon XUC-iin prognozu
kifayot qodor ciddidir, ancaq miixtalif ron-
domizasiya olunmus todqiqatlarda SM-in

yigilma qabiliyyotinin azalmasi ilo geden

XUC-lo  miiqayisodo  tozadli  noticalor
almmisdir [16].
On illik Copenhagen Heart Failure

Study observasion proektin naticosino osason
AF-in  saxlanmasi ilo gedon XUC zaman
Olim hallarmin say1r he¢ do SM-in yigilma
qabiliyyotinin azalmasi ilo gedon XUC-lii
xastalorin 6liim hallarmdan geri qalmir [9].
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AF-in saxlanmasi ilo gedon XUC za-
mant Olim hallarmin illik sayinin miixtolif
qiymatlondirilmelorde 10-30% arasinda doyis-
diyi gostarilir (5).

Notica: Beloliklo UDK  iirok-damar
xastoliklorinin (UDX) fasilasiz inkisaf edorak,
yani tohliiko faktorundan baslayaraq, xastonin
Oliimii ilo sona ¢atan ardicilligdir. Ona gorads
yuxarida geyd olunanlar1 nozors alsaq liroyin
sol madaciyinin sistolik funksiyasmin saxlan-
mas1 ilo gedon xronik {irok catismazligi,
arterial hipertenziyanin tirok-damar kontinuu-
munun xarakterik morholosidir onun adekvat
milalicasindo 9sas prinsip iirayin hipertonik
doyismasini zoiflotmok va/va ya geriys req-
ressiya etmoklo UDK zoif-
lotmoakdir.
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kiicesi  23.  Elektron  pogct:

Modoalt1 vazi xar¢ongi holo do tibb elmi garsisinda on boyiik problemlordon biri olaraq qalir. Gec diaqnoz olunmasi,
askarlanan zaman irolilomis morhololorde olmasi, spesifik markerlorin olmamast vo kimyovi terapiyaya qarst
rezistentlik madoalt1 vozi xargongini on letal noticolor veron xorgong névlorindon biri edir. Standart terapiya ugursuz
olduguna gors, bu xastalik zamani 5 illik sag qalma gostaricisi 10 faiza qodordir. Miiasir aragdirmalarin asas hadafi
standart terapiyaya qarst yiliksak rezistenlik problemleminin hallidir. Xorgong kok hiiceyralarinin kimyavi derman
terapiyasina qarsi rezistentlikdo vacib rol oynadig1 bir sira xar¢ang novlerinds, xiisusilo do madealti vozi xar¢onginda

29



