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Muhazironin plani

 Qan dovran1 ¢atismazligi

3 Urok catismazlig:

 Damar catismazligi

1 Koronar gan dovrani ¢atismazligi

3 Uroyin isemiya xostoliklori

3 Urayin kegirici sisteminin pozulmalari

vo aritmiyalar
,-—‘* A Qan damarlarinin patoloji fiziologiyasi
' E;I Damar tonusunun neyrohumoral

* tonzimini 1lmalari




QAN DOVRANI CATISMAZLIGININ
TOSNIFATI <4

kompensa
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KLINIK TOZAHURLORI

Klinik tozahtirlor
Taxikardiya
Tongnofaslik
S1anoz

Odemlor

Qaraciyorin kardial sirrozu

Polisitemik hipervolemiya

: ikturiya

S_



QAN DOVRANI CATISMAZLIGININ
HEMODINAMIK GOSTORICILORI




mm Urak catismazlig

c Urak catismazliginmin tasnifati
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Miokardial tipli iirak
catismazligi

Koronarogen Qeyri-koronarogen




KORONAR CATISMAZLIQ .

Novlari Inkisaf sabablori

angiospazm mpressiya




UROYIN ISEMIYA XOSTOLIKLORIg

Risk amillori:
“* hiperxolesterinemiya;
* piylonmo;
¢ arterial hipertenziya;
*» sokorli diabet;
“* hipodinamiya;
¢ zorarli vordislor va s.




STENOKARDIYA

EKQ:

monfl T disciy1 vo
ST intervalinin
1zoelektrik
xottindon asagi
enmaosi.




MIOKARD INFARKTI

Koskin koronar c¢atismazliq
naticosindo inkisaf edon lirok
ozolasinin isemik nekrozudur.




ETIOLOGIYASI




Miekard infarktinin patogenezi

B - ‘ ; Risk amillori
4 (irsiyyat, adinamiya,
| , d qidalanma, ateroskleroz, stress,
Katexola- . zarorli adatlor) Koronar
minlorin [ . damarlarin
miokarda Koronar damarlarin endotelinin okklyuziyasi
tosiri . ateroskleroz fonunda zodolonmasi
A" R —
K

Koronarospazm, tromboz
k Agrl _
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Miokardin zodalonmaosi (hiiceyra zodolonmaosi)
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Isemiya
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Koronarospazmin
aradan

Miokard in f arkti qaldirilmasi




Miokard infarktinin asas klinik
tozahirlori




REZORBSION- »>MI zaman1 nekrozlasmis
NEKROTIK toxuma mohsullarinin qanag
SINDROM sorulmasi noaticasinda inkisaf

edir. Olamotlori:
TpOI"l(‘)HMH ¢ TDQQOHMH < ﬂ"‘ - q |4 d lrrmd

. - neytrofil leykositoz
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e - L CS-in artmast

- fermentemiya
- hipermioqlobinemiya
- qeyri-ferment tobiatli
. spesifik ziilallarin (kardial
) troponinin- TnT vo Tnl)
é_ ,‘ askarlanmasi
\ J}j@ - - Dressler sindromu



KLINIK MONZOROSI <

Anginoz
variant

Astmatik
variant

Abdominal
variant

Aritmik variant

Serebro-vaskulyar
variant

Az simptomlu
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Miokard infarkti zamanm EKQ-dJ bas
veran dayisikliklar

Isemiya - manfi

Isemiya zonasi ~ T digciyi
Zadelenma zonasi N
Nekroz zonasi f Zadelonme - ST

Intervalinin yuk-
salmasi

Nekroz - Q digciyinin
derinlegmasi

Barpa - ST interva-
linin normallagmasi

T disciyinin
normallasmasi




Miokard infarktinin agirlasmalari

» Kardiogen sok
» Kaskin tirok ¢catmazligi
» Uroyin koskin
anevrizmasi
» Uroyin tamponadasi
e Tromboemboliya

e Urak ritminin vo
kec¢iriciliyinin pozulmasi
Va s.
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e Dressler sindromu
e Uroyin xronik
anevrizmasi

e Xronik lirok ¢atismazligi
Vo S.







KARDIOSKLEROZ

N

INFARKTDAN SONRAKI

MIOKARDITIK




Yuklonmas
tipli urak
catismazhgl

kardiomiopati

urak qusurlar perikardial yalar
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Urak qiisurlari
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Perikardial tipli yuklonma

Ekssudativ

L “Zirehli ursk”
(itrayin tamponadast)




Kardiomiopatiyalar

dilatasion hipertrofik restriktiv




Urok catismazhgl zamani
kompensasiya mexanizmlori
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, Miokardin
Heterometrik hipertrofiyasi

Homeometrik

o

Xronoinotrop




Miokardin hipertrofiyas1 «




ARITMIYALAR

* Avtomatizmin pozulmasi ilo olagodar
olan aritmiyalar;

* Oyanmanin pozulmasi 1la slagodar
olan aritmiyalar;

o Urayin kegirici sisteminin pozulmasi
ilo olagadar olan aritmiyalar;

 Urokdo eyni vaxtda oyanmanin va
keciriciliyin pozulmasi ils slagodar
olan aritmiyalar;

« Uroyin y181lma qabiliyyatinin
pozulmasi ilo alagodar olan
aritmiyalar.




Avtomatizmin pozulmasi ild slagodar olan

aritmiyalar
Homotop ritmlor: Heterotop ritmloar:
Sinus taxikardiyasi * Long qulagciq ritmi
Sinus bradikardiyasi * Atrioventrikulyar ritm
Sinus aritmiyasi * Aparici ritmin
Sinus diiylintiniin miqrasiyasi

zoifliyi sindromu e Idioventrikulyar ritm




Urakds oyanmanin
pozulmasi ilo
dlagadar olan

aritmiyalar

U Ekstrasistoliyalar

4 Paroksizmal
taxikardiyalar

Madacik ekstrasistoliyasi



Urakdo keciriciliyin pozulmasi ils slagadar
olan aritmiyalar

Keciriciliyin zaiflomasi Keciriciliyin siiratlonmasi
* Sinoaurikulyar blokadalar * JVolf-Parkinson-Vayt
* Qulagcigdaxili blokadalar sindromu (WPW)
o Atrioventrikulyar * Klerk-Levi-Kristesko
blokadalar sindromu

Mbodoacikdaxili blokadalar




ATRIOVENTRIKULYAR BLOKADA >

dolon iirak blokadasi




Urayin oyanma va keciricilik gabiliyyatinin eyni
vaxtda pozulmasi ilo slagadar olan aritmiyalar{'

impulslarin doqigalik tezliyi

250-400

impulslarin doqiqalik tezliyi . . .
400-600 Qulagcigin sayrimasi

impulslarin doqigalik tezliyi
150-300

e T — ]
31818“5% grm DY eiste 2T Moadaciklarin titromasi va

SAYrimasi




Urakdo yi1gilmanin
pozulmalari ilo slaqali

Nobzin alternasiyasi

aritmiyalar

Naobz defisiti
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DAMAR CATISMAZLIGI «




Damar catismazliqlarinin asas etioloji
amillori




Damar tonusuna tasir edon amillor «¢

PRESSOR AMILLOR DEPRESSOR AMILLOR
* simpatoadrenal sistem; * aorta qovsiindon vo
* renin-angiotenzin sistemi; .S.iI.IOOFaI'Ot.id zonadan
 aldosteron-vazopressin ottirilon impulslar;
sistemi: * A, E prostaglandinlori;
« qliikokortikoidlar; * prostasiklin (PGL);
° tromboksan_ AZ’ ¢ kalllkl‘eln-klnln SlSteml,
e f--endotelin VO §S. * qulaqgciq natriumuretik
r ) hormonu;

* relaksasiya amili (NO) vo s.




ARTERIAL HIPERTENZIYALAR:

e essensial

* simptomatik

NORMA ARTERIOLOSKLEROZ

Saya azala

huceyralarinin
L~ hipertrofiyasi va

hiperplaziyasi

Endotelin
zadalanmasi




Hipertoniya xastoliyinin patofizioloji marhalalori
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Tranzitor morholo - dovrii olaraq AT-in yiksok soviyyays galxmasi va sonra

normallagmasi, Uroyin isinin artmasi, damar-horoki morkozds patoloji dominant
ocagin yaranmasi, generalizo olunmus damar spazmi

:‘(Lz l

Stabil morholo (kompensasiya) - normaya nisboton AT-in az ylksok
soviyyado olmasi, tiroyin hipertrofiyasi, nisbi stabil voziyyot

Hipertoniya xastaliyi

/

Organ soviyyasindo doyisikliklor (dekompensasiya) — AT-in yiiksok
soviyyads stabillogsmasi, liroyin hipertrofiyasi, morfoloj1 doyisikliklor




Endobel L
Intima
Media

T
Adventisiva

ATEROSKLEROZ
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Aterosklerozun Menkeberq arteriosklerozundan
forqi "

=1
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Zadalonmoanin Intima
lokalizasiyasi

Ustiinliik toskil edon Infiltrasiya Degenerasiya
proseslor vo proliferasiya vo sklerozlasma

Cokon elementlor Lipidlor (xolesterin) Kalsium duzlari

Tozahiirlori Arteriyalarin Arteriya divarinin
stenozu elastikliyinin azalmasi

Noaticolori Organ vo toxumalarin Damarlarin anevrizmasi
isemiyasi




Cmimom ank i iia Hbvmmeprens wiasaps HrHpa

Metabolik — pressor
va depressor
amillarin miinasibati
pozuldugda

braipax (3-4%) — @ Enmoxp (0,3%) - Heiipo eH - JlspM aH - apeHo-
T DM epyJDHEd TIPCOTOKCIK03, (eoxpo- [l (0,2%)- M IM €TIKJHp,Ba30 —
PHT, TEDHEQpT MocroM a, Konn, Par- [l M ApK3UBS npecc, Steroid

BA C. xon, Kusing sindromu [l peQpexTop preparatlar va s.

Kombinsolunmus
forma arterial hiper —
tenziyalar qarisiq tipli
olub, bir ne¢o mexa -
nizmlo inkisaf edir.

«ly3» mmeprensuiianps f Llbmogmam ik - nxpandaki
LRSH ApTH 1Y3 I AHHE LFAM MBS PeOJD X1 -
rA0yly ¥H SUAT A1ap SUCHIIITHpUapran zaman,

[ pmc-nam ap
NATO/DI WIACHHH SURT AP

— Os3Ur amar TICyRphl

AOPTAHHE KOAPKTaCHIAChI
BS C.

olaraq Vakez-Osler, eritrositozlar

Va S.




ARTERIAL HIPOTENZIYALAR

* urayin yigima funksiyasinin zaiflomasi ilo
olagadar;

* dovr edon qganin hocminin azalmast ilo
olagadar;

o rezistiv damarlarin tonusunun enmasi ilo

Jc2lagadar.




Digqoatinizo gora sag olun!




