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MUHAZIRONIN PLANI

1. Urayin isemiya xostoaliklorinin yayilmasi va etio-
patogenezi;
2. UIX-nin risk amillori vo tosnifat prinsiplori;
3. Koaskin koronar sindrom hagqinda anlayis;

4. Koskin koronar sindromun EKQ doyisikliklori;
5. Koronar gan dévrani pozulmalar: vo UIX-nin
laborator diagnostikasi;

6. UIX-nin inkisaf riskinin laborator gdstoricilori;

[J , /. Kaskin koronar sindromun differensial
{0 dlaqnostlkasmm laborator gostaricilori;
K gatismazliginin laborator gostaricilori.




UROYIN ISEMIYA
XOSTOLIKLORININ STATISTIKASI ¢

Yer kiuirasindo

yayilmast

e UST-to goro hor il UDX-don

17 mln. insan hoyatini itirir;

* 2000-ci ildo ABS-da .U DX-

don 6liimiin 54%-1 UIX-nin
payina diisiir;

o 20-44 yas kisilordo 5-8%
_olursa, 45-69 yas arasinda 18-
=t 25%-0 yiksalir;

é 'Q’?dlnlarda UIX-nin rast
\ :. )ng tezliy1 13-15%-don

.
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Azarbaycanda

statistika
e Azorbaycanda UDX-don
olumin 50%-don artig:
UIX-nin payina distr;
* Azorbaycan Statistika
Komitosinin molumatina

gora son 15-20 ildo UDX-

don oluimiin say1 2500 nofor
artib;

e 2000-c11ldo 4414 nofar,

e 2015-ci1lda 6974 nafars
catib.



UROYIN ISEMIYA XOSTOLIKLORININ
UMUMI ETIOLOGIYASI g
Uroyin isemiya xostaliklorinin etioloji asasi iirok ozolosinin

oksigena olan tolabati 1lo oksigen tominat1 arasindaki
uygunsuzluq olub, 3 variantda ola bilor:

UIX-NIN UMUMI
ETILOGIYASI

1. Urakds oksigen 2. Urakds oksigen 3. Urakda oksigen
tolobati artir, talobat1 artir, tolabat1 doyismir,
oksigen tominati oksigen tominati oksigen tominati
is9 doyismomis iso azahir. Bu iso azalir. Bu
qahr. Bu koronar o garginlik spontan
X-sindromudur. stenokardiyasidir. stenokardiyadir.




UROYIN ISEMIYA XOSTOLIKLORININ
ETIOLOJI AMILLORI N




KORONAR ARTERIYALARIN
ATEROSKLEROZU >

UIX-nin etioloji amillorinin (koronar catismazliglarin) 90-
95%-1 tac damarlarin aterosklerozu 1lo alagodardir.

Damar tonusunun tonzimlonmasinda “endotel

amillorinin’ rolu:




KORONAR ARTERIYALARIN SPAZMI

r

/" Normada adenozin,
bradikinin, P maddosi,
asetilxolin vo s. tac damarlari
genislondirir vo perfuziyani
yaxsilasdirir. Tac damarlarin
aterosklerozu, arterial
hipertoniya, sokorli diabet vo
s. risk amillor1 fonunda NO
vo prostasiklinin azalmasi
endoteldon asili relaksasiyani
azaldir vo spazm bas vertr.

KORONAR
ARTERIYALARIN SPAZMI

-

Endotel vazokonstriktorlarin
—Ag Il, tromboksan A2,
endotelin va s. tosirindon tac
damarlarin spazmi
perfuziyani pislosdirir.
Simpatoadrenal sistem
foallasdiqda katexolaminlor
alfa — 1 adrenoreseptorlar
hesabina spazmi daha da

artirir.




KORONAR ARTERIYA DAXILI
TROMBOSITAR AQREQATLAR

(

/~ Damar divari zadslonan
zaman azad olan Villebrand
amilinin tosir1 i1lo foallasan
damar-trombositar hemostaz
3 komponentin qarsiligh
tosiri 1lo olaqodardir:

- Trombositin spesifik
reseptorlar1 — qlikoprotein
Ib, IIb, Illa vo s.;

- Kollagen;
-Villebrand amili.

LAXTALANMANIN
DAMAR-TROMBOSITAR
MEXANIZMLORI

/~ ADF, katexolaminlar, kollagen

Vo s. tasirindon trombositlorin
aqreqasiya qabiliyyoti yiiksalir.
Trombositlor parcalanan zaman

laxtalanma amillor1 azad olur:

- Tromboplastik amil — I11;
- Antiheparin amili — 1V,
Villebrand amili —V11I;
V amil, tromboqglobulin;

- Alfa 2- antiplazmin,
fibrinogen vo s.




MIKROVASKULYAR DISFUNKSIYA

/

9sason doyisiklik ol¢usu
150-350 mkm-dan cox

olmayan koronar damarlarda
qeydo alinir. Bu zaman saya

ozolalorin hipertrofiya vo
hiperplaziya hesabina kigik
tac damarlarda nozoracarpan
daralmalar muiisahids olunur.

«KORONAR X»
SINDROMU

=

Bu doyisikliklor endotelin
nozorocarpan disfunksiyasi
fonunda endotelinin vo
neyropeptid Y-nin hasilatinin
artmasi 1lo alagadardir. Eyni
zamanda vazodilatator NO
vo prostosiklinin azalmasi da
miihiim rol oynayair.




UlX-nin RISK AMILLORI

Piylanma
Yagli, duzlu, :
kaskin, sirin Irsiyyat,
gidalar gohumlarda
xastalik, kigsi
cinsi

Hipodinamiya
osabi garginlik
Manfi emosiya

Hormonal Hiperqlikem-
disbalans iya,
Nikotonizm hiperuroke-
Alkogolizm miya va s.

Hiperlipidemiya UST-nin malumatina
gora UIX-nin 50-dan Stress,
artiq risk amillori trombogen
movcuddur. 9n ¢ox amillar va s.
rast galonlori:

Arterial
hipertenziya

Sakarli diabet




ABS KARDIOLOGIYA ASSOSIASIYASINA
GORO TOHLUKOLI RISK AMILLORI

COX TOHLUKOLI RiSK AMILLORI

5. Hiperglike

1. 2. 3. AT 4. Bod miya- acliq
Hiperxoleste P e i . -in : .3. e?n sakarinin 6,6
Iperx Trigliseride- , 66 /95 mm ll cakisinin il mmol/I-don

-rinemiya — iya — .
Y T = 232 c. slit.-dan 30%-dan artiq olmasi,
6,7 mmol/I|- |l mmol/-dan | i
d f h artig olmasi jlartiqg olmasijll qliikozaya
on artiq et tolerantligin

azalmasi




UIX-nin TOSNIFAT PRINSIPLORI

2. Stenokardiyalar
2.1. Stabil forma (I-1V sinif);
2.2. Qeyri-stabil stenokardiya:

4.Mikrovaskul

yar
stenokardiya

5. Miokard
infarkti:

5.1. Q discikli
miokard infarkti
(genis ocaqli,
transmural);

3. Miokardin
agrisiz
isemiyasi

2.2.1. ilkin stenokardiya; (X — sindromu)

2.2.2. Proqgressivlaesan forma;

2.2.3. infarkdan va carrahi 5.2. Q disciksiz
miidaxilodan sonra yaranan miokard infarkti
forma; (kicik ocaqli,

2.3. Spontan (variant, qeyri-transmural)

vazospastik, Prinsmetal)

stenokardiyasi. 6. infarktdan

sonraki
kardioskleroz

7. Urak
catismazhigi

Q.E.Roytberqg va
A.E.Strutinskiy
tasnifati (2003-cii il)

1. Qoflati koronar
olim (lirayin
birincili dayanmasi)

8. Urak ritminin
pozulmalari



KO9SKIN KORONAR SINDROM

Kaskin koronar sindrom — UiX-dan olan miokard infarkti va ya geyri-
stenokardiyalarin inkisafina stibhaloanmaya asas veran simptomlar
grupu olub, patogenetik asasi tac damari kaskin tixayan trombozdur.
Klinik formalari asagidakilardir:

5. Hiss
2.5T 3.5T dastasinin
: seqmenti seqmenti 4, sol
1. Qeyri- i . - y
stabil elevasiya elevasiya Residivlesonilll ayaqciginin
. olmayan olunan miokard kaskin
stenokardiya . . : :
kisik ocaqli miokard infarkti meydana
infarkt infarkti cixan tam

blokadasi




MIOKARD INFARKTI
’ .

Koskin koronar ¢atismazliq naticosinds inkisaf edon
tirok azolosinin 1semik nekrozudur.



_MIOKARD INFARKTININ

I
-

\ ETIOLOGIYASI

B MIiOKARD INFARKTI

XL\ WU K ORONAROSPAZM vo KORONAR . KOROANAE
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MIOKARD INFARKTI

Miokard infarkti — kaskin koronar catismazliq <€
naticasinda meydana cixan iirak azalasinin isemik
nekrozudur.

Adaton aterosklerotik pilok ¢ Ogar tromb tam okkliiziya
nahiyosundo ovvalco gan  yaratmirsa, bu zaman Q-disciksiz
dovranini dayandirmayan ~ subendokardial va ya intramural

«divar Onii» tromb yaranir; miokard infarkt: yaranir;

o Ogor fibrinolitik sistem * 70-80% faiz hallarda trombun

hesabina tromb orimirso, tam formalasmasi (okkliiziyasi)
tadricon boyuyur vo damar 2-3 glindon 2-3 hoftoyo qodar
monfozini tam qapayir ) gakair; |
)-.;,‘T (okkliiziya); « Bu dovr geyri-stabil stenokardiya

| éBu zaman Q-discikli (infarktonu voziyyat) olamatlori

® fransmural infarkt inkisaf ilo tozahir edir;

7
\

™ - « 20-30% hallarda tromb ¢ox
& /)5) h suratlo formalasr.



MIOKARD INFARKTININ
MORHOLOLORI vo KLINIK FORMALARI

Miokard infarktinin
marhalalari va formalari

/ 1. On koskin dovr (I morhalo) — 1semik 4
sahonin yaranmasi 1lo nekrozun 1. Tipik vo ya

formalasmasi arasindaki dovr olub, 30 angioz forma;

doqgigodan 2 saata godor ¢okir; 2 Astmatik forma:

2. Kaskin dovr (II marhals) — nekroz 3 Abdominal
sahosinin yaranmasi vo miomalyasiya ' forma:
dovrii olub, 10 giina gadar ¢akir; o
4. Aritmik forma;

3. Yarimkoskin dovr (III merhalo) — 10-cu
giindon 4-8 hoftoya qodor ¢okir; 5. Serebrovaskulyar

4. Infarktdan sonraki dévr (IV morhalo) - fo-rma,
capiq toxumasinin barkimasi vo miokardin 6. Az simptomlu

yeni soraito uygunlagsma dovrii olub, 2-6 forma.
godar ¢okir.




UIX-NIN DiAQNOZUNUN iNSTRUMENTAL
VASITOLORI va KLINIK TBZAHURLBRI

KMI diagnozunun qoyulmas1 adaton xostaliyin s1mptomlar1na
osason EKQ c¢okilisi 1lo baslayir. Miokard infarktinin osas simptomlari
vo tozahiirlor1 asagidakilardir:

- Dos gofasindo olan davamli vo giiclii agrilar, hansi ki, sol qola, boyun
nahiyyasino vo alt ¢onoyo irradiasiya edo bilar;
- Oyamqliq, atraflarin soyuq vo yas olmasi;
- Tongnafaslik, tirokbulanma vo qusma;
- Arternial tozyiqin doyisikliklori;
- EKQ — da olan dayisikliklor - asason ST seqmentinin yiiksolmasi, T
» disciyinin inversiyasi vo Q disciyinin yaranmasi.

_"w \Demek olar ki, 30% hallarda EKQ-ds olan tipik dayisikiklor KMI
aqpozunu goymagq tctin kifayot etmir. Mohz bu clir hallarda va

; atlo, kaskin mlokard infarkti diagnozunu qoymagq va ya inkar
U entlorin faslliginin toyini ¢ox vacibdir.




NORMAL EKQ

P-disciyi : 0.05 — 0.07 san

Interval- PQ: 0.12 — 0.20 san Interval
Kompleks- QRS: 0.06 — 0.1 san . Q-T ‘
Interval- QT: | ‘R g
kisi- < 0.47 san I
gadin- < 0.46 san Segment Segment
P-Q(R) S-T
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A
\4

|
|
|
|
. |
Interval :
|
|

Interval S—-T

A
\4



EKQ-DO ISEMIYADAN MIOKARD
INFARKTINA Q9DOR OLAN DOYISIKLIKLOR

SUBENDOKARDIAL ISEMIYA KOSKIN SUBENDOKARDIAL ISEMIYA

e ———

izOXoTT ol .. iZOXOTT

_______________________________________________________________________ A, S
7 B
1 \
I 1
1
\ !
\ ’
A Y /
N e

S~a -

TRANSMURAL iSEMiYA TRANSMURAL INFARKT

[ZOXOTT

- ~o

[ZOXOTT

\
1
7 \ ’
. \
| B N 4
\ .
E S 7’
{ ~
! ~ -z
/a Somm.
Y/
¥

SST SEQMENTININ YUKSOLMOSS




LOKALIZASIYADAN ASILI OLARAQ EKQ -
DO OLAN DOYISIKLIKLOR

EKQ ON - ARA ON-ARAKOSMD ON-ARAKOSSM®D, ZIRVO
APARMALAR KOSMO VO A\Y%S)
7ZIRVO YAN DiVAR
| EKQ KOMPLEKSLORININ
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1 —
ST SEQMENTININ
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MIOKARD INFARKTI ZAMANI EKQ - DO
QS ~ DISCIYININ FORMALASMASI

JINEO)N UROYIN ARXA UROYIN ON UROYIN ARXA
IVARIT DIVARI DIVARI DIVARI

\ INFARKT \

ZONASI




KECIRILMIS MIOKARD INFARKTININ
EKQ - DO OLAN DOYISIKLIKLORI «¢

FORMALARI COX KOSKIN KOSKIN
TRANSMURAL
SUBENDOKARDIAL
- ,v\ ‘ .
: INFARKTIN DoQIQo Vo SAATLAR VO
.. KECIRILM® VAXTI SR GUNLOR
GUNL®SR

CAPIQLASMA
MORHOLOSI

GUNLOR

AYLAR VO
ILLOR

POSTINFARKT
KARDIOSKLEROZ

AYLAR VO
ILLOR

ILLOR



UIX-nin LABORATOR DIAQNOSTIKASI

Uroayin isemiya xostaliklorinin (UIX) laborator test vo <4
diagnostikasini sorti olaraq asagdaki kimi tosniflosdirmok olar:

1. Urayin isemiya xastoliklorinin inkisaf riskinin laborator gostaricilori;
2. Kaskin koronar sindromun differensial diagnostikasinin laborator
gostaricilori;
3. Xronik lirok ¢atismazliginin laborator gostaricilori.
UIX-NIN INKIiSAF RISKININ LABORATOR
GOSTORICILORI
Miiasir dovrde UIX-i riski {i¢iin daha hossas laborator gostaricilor kimi
asagidakilarin toyini toklif edilmisdir:

- Yiiksok hassas C-reaktiv zulal (CRZ);
P - Lipoproteinlor (LP);
.\ - Lipoprotein-alagali fosfolipaza A, (LP — FLA,);
_ - 0B/ApoA]1 nisboti;
rdial troponinlor kimi I vo T;




YUKSOK HOSSAS C-REAKTIV ZULAL

Yiiksok hassas C-rektiv zulal - avvallor CRZ-1n 5 mg/l-don az olmasi
ohomiyyatli gostorici sayllmirdi. Coxsayli todqiqatlarla stibut
olunmusdur ki, yliksok hassas C-reaktiv ziilalin soviyyasinin yiiksolmaosi
endotelial disfunksiyanin ilkin morholosinin gostaricisi sayilir. Belo ki:

- 3 mqg/l-don artiq — kaskin koronar doayisikliklarin va insultun yiiksak
riskdo (he¢ olmazsa, yaxin 5 1l orzindo);
- 2,0-—2,9 mg/l — mulayim risk;
- 1,1-1,9 mg/l — asag1 risk;

1,0 mg/l — don az — minimal riskds oldugunu gostarir.

Yiiksok hossas CRZ-1n soviyyasi hotta XM-1n vo ASLP-1n asagi
o,}dugu praktik saglam insanlarda belo, kardiovaskulyar riskin osas
gf 91'10131 say1lir. Belo ki, ASLP-in normal oldugu (3,36 mmol/l-don az)
\ ,°ksgk hassas CRZ-1n artiq oldugu hallarda (2,0 mqg/l-don ¢ox)
| 1okard infarkti vo insult riskini miisahidonin 4 1l1

eyli azaltmis olur.




LIPOPROTEINLOR -

Lipoproteinlor - tokco UIX-nin deyil, hom do koskin
koronar sindromun miihiim risk amillorindon sayilir.
Molumdur ki, onun soviyyasi irs1 xiisusiyyatlorlo
miioyyanlasir. Lipoproteinlorin ganda soviyyasinin 0,3 g/I-o
olmasi, tirok — damar xostaliklori riskinin az oldugunu, 0,3 —
0,5 g/l olmasi - yiiksok risk, 0,5 g/l-don artiq olmasi 1s9 ¢ox
yuksok risk amili kimi qrymeotlondirilir. Epidemioloji
todqiqatlar gostormisdir ki, xolesterinin soviyyasi normal,
ancaq lipoproteinlorin 0,3 g/l-don artiq oldugu insanlarda
X-nin riski he¢ olmasa 2 dafs yiiksalmis olur. Ogar eyni
tda ASLP do yiiksalorso, iiroyin isemiya xastoliklorinin

h 1sk1 8 dofoyo godor artr.




LIPOPROTEIN — OLAQOLI
FOSFOLIPAZA A2 <

Lipoprotein - alagali fosfolipaza A, (trombosit foallasdiran
amil — asetilhidrolaza) — damar iltihabinin spesifik gostaricisi
olub, miokard infarktinin vo isemik insultun asas
xobarvericisidir. Normada LP — FLA, sirkulyasiya edon ASLP-
lo birlosmis olur. ASLP damar endotelino daxil oldugda LP —
FLA, ateroslerotik duytinlarin progressivlosma daracasing
uygun olaraq sintez olunur vo qan dovranina ke¢ir. Qan
plazmasinda lipoprotein - alagali fostfolipaza A,-nin saviyyasi
0,29 — 50 ng/ml hiiddudunda doyisir. ASLP-In 3,36 mmol/l-don
az'.y ];dugu, eyni vaxtda yiiksok hassas CRZ-1n vo LP — FLA,-In

Tagt1 "\bldugu insanlarda, koskin koronar sindromun inkigaf
\_~-\jM1n riski 1so 10,8 dofa yiiksalir.




ApoB/ApoA1l NISBOTI

ApoB/ApoALl nisbati — hoatta lipidlorin saviyyasinin norrﬁl
oldugu insanlarda belo MI-1 riskini prognozlasdirmaga imkan
verir. Hor bir birincili lipoproteinlorin torkibinds spesifik
olaraq 0ziins xas olan ziilal (Apo) vardir. ApoAl YSLP-In
asas torkib ziilali sayilir. Onlar trigliseridlorin vo
x1lomikronlarin dasinmasinda istirak etmoklo, xilomikronlarin
periferiyadan (o ciimlodon damar divarindan) garaciyars nagl
olunmasinda rol oynayir. ApoB TQ-1n bagirsaglardan p1y
toxumasina dasinmasini hoyata kec¢iron, ASLP-1n osas torkib
~ztlalidir. Diagnostik magsadls har 1ki gostaricinin tayini
r agsodauygundur. Ogor ApoB-nin ApoA-ya nisbati 1-don
' 0’ iikdiirso, urayln 1Isemiya xostoliklorinin riski ytliksok

1 sayilir.




KKS-UN DIFFERENSIAL
DIAQNOSTIKASININ LABORATOR <

GOSTORICILORI

Kaskin koronar sindromun — miokard infarktinin, geyri-stabil
stenokardiyanin, stabil stenokardiyanin vo miokardin minimal
zodolomasinin differensial diagnostik goéstaricilorinin toyini,

praktik tobabotdo xiisusi chomiyyat kosb edir.
Miokardda zodolonmalorin biokimyovi gostaricilorini

kardiomarkerlor adlandirmaq qobul edilmisdir.
Miiasir dovrds koskin miokard infarktinin asas biokimyovi
kardiomarkerlor1 asagidakilardir:

- T va I troponinlori;
- KFK-MB izofermenti;

e () - ASAT
' ) | - Mioglobin;
- 1 izofermenti.




Tvol KARDIAL TROPONINLORI

T va 1 iirak troponinlari - kardiospesitik 6zoliklori var Ki, bd
xiisusiyyatlor skelet azalalorinds yoxdur. Troponin T va I miokard
nekrozundan sonra erkon vaxtlarda konsentrasiyasi yluksolon zulallar
kimi boyiik shomiyyot kosb edir. Xiisuson KMI-nin ilk saatlarinda
trombolitik miialiconin aparilmasinin effektliyi, erkon diagnostikanin
aktualligim1 xeyhi artirir. KFK-MB 1stisna olmagqla bir ¢ox fermentlorin
foallig1 o vaxt yiiksalir ki, artiq trombolitik miialico aparilmasi sansi
oldon buraxilmis olur. Ona gora do kardiospesifik troponin T vo I-mn
toyini KMI-nim ¢ox vacib diagnostikasi ii¢iin ohomiyyatlidir.

Troponin T va I -in 3 izofermenti ayird edilir. Troponin T vo I-nin yalmz
birdzofermenti miokard ti¢in spesifik sayilir. Normalda bu 1zofermentlor
f da askarlanmir, MI — dan sonra zodolonmis kardiomisitlordon qana

j ( secorak, saviyyasi yiikselir. Mioglobindon farqli olaraq bu
ermentlorin askarlanmasi, miokard zodolonmosi ii¢iin yiiksok

1z1l standarty) toskil edir.




KMi ZAMANI T voI KARDIAL
TROPONINLORININ DOYISMO DINAMIKASI

Troponin T-nin (norma: 0-0,2 mq/1) iki qalxma dalgasi musahlda
olunur. Birinci dalga zodalonmoadoan 3-8 saat ke¢dikdon sonra, pik
soviyyo iso 12-18 saat sonra qeyds alinir. Ikinci dalga ise zodelonmonin
3-4 giiniinda nekroz ocagindan troponin — tropomiozin komplekslorinin
long azad olmasi 1lo slagodar qeydo alinir. Miokard nekrozunun 7-10-cu
giiniinda Troponin T-nin soviyyasi 0-a godor azalmaqla tam normallasir.
Bu gostaricinin ganda yiiksalmos daracasi vo davametma miiddsti nekroz
ocaginin sahasindon asilidir.

Troponin I Troponin T ilo miiqayisodo yiiksok kardiospesifikliyi ilo
secilir, xiisuson bu gostarici xasta eyni vaxtda UIX vo bdyrok
g:at{smazhgmdan oz1yyat ¢okon zaman daha ¢ox diagnostik ohomiyyaot

gsb edir. Troponin [-nin miokard nekrozu zamani qanda doyisma
1l§as1 Troponin T-yo oxsardir, ancaq ikinci yiiksolma fazasi olmur.

"B gostoricini konsentras1ya31—3 1 mg/l-o godar olur.
= | 181 anoloj1 klinik informasiya verir.




KARDIAL TROPONINLORIN
SOVIYYOSININ II-li YUKSOLDIYIg
DIGOR PATOLOGIYALAR

Kardial troponinlorin saviyyasinin Il-1i yiiksalmosi
asagidaki patologiyalar zamani da geydo alina bilar:

- Sepsis;
- Sok zamani hipovolemiya vo hipotenziyalarda;
- Insultlar zaman1 (isemik vo hemorragik);
- Xronik boyrok catismazliginda;
- Uroyin travmalarinda;
,., - Koskin tonoffiis ¢atismazliginda;
u (¢ ( - Kaskin revmatik qizdirmalarda;
\ anemiyalarda (hemoglobin 50 g/I-don az olduqda);

gl
= ‘dlsh yaniqlarda.




KMI ZAMANI MiOQLOBiNiN DOYISMO

DINAMIKASI
Mioqlobin kardial troponinlarlo miigayisada, xiisuson KMI-

nin ilk saatlarinda daha hoassas kardiomarker sayilir (kicik
malekulyar ¢oki vo sitoplazmada oldugu li¢iin bu ziilal artiq
zodolonmonin ilk yarim saatinda ganda askarlanir). Mioglobinin
qanda normasi1 — 40 ng/ml-a qodoar olur. Miokard nekrozu zamani
mioqlobinin konsentrasiyasi 0,5 - 2 saat sonra 10 dofo vo daha
artiq soviyyado yiiksoalir (maksimal yiiksolmo 4-8 saat sonra geydo
alinir). KMI-nin birinci sutkasinda artiq normallasma geydo alinir.
Bu gostoricinin ¢atismazligi asagi kardiospesifikliyi 1lo
olagodardir. Bels ki, mioglobin hom iirok, hom da eninazoloqli
Al ozolo toxumasinda askarlanar.
,’:’ Klinik praktikada mioglobinin toyini KMI-n1 inkar etmok
é@{lﬂ ahemlyyethdlr (xastado koskin agri1 tutmasindan sonra
¢

\ \1 qlobi rasiyasinin yiuksolmomaosi miokard
=13 osini inkar edir).




KMI ZAMANI KREATINKINAZANIN
DOYISMO DINAMIKASI =

Kreatinkinaza asason 3 toxuma: iirok ozalosinds (miokardda),
skelet azalalorinds va beyinda daha ¢ox askarlanir. Kreatinkinazalar
organospesifik olub struktur cohatdon biri-birindon forglonon 3
Izofermenti ayird edilir. KFK-BB daha ¢ox beyin toxumasinda, KFK-
MM skelet azalolorindo, KFK-MB 1zofermenti 1s9 iirok azolosindo
askarlanir. Ona goro do MI-nin diagnostikasinda kreatinkinazanin
umumi faalliginin deyil, onun KFK-MB i1zofermentinin toyini
miihiim rol oynayir. Xostodo KMI inkisaf etdikdon 4-6 saat sonra
KFK-MB-nin saviyyosi qanda yiiksalir, 24 saata maksimuma catur.
Miokard infarktinin inkisafindan 2-3 gtin sonra KFK-MB-nin
;S&Viyyesi normaya gayidir. Bu izofermentin yliksolmo soviyyasi
nekrozocaginin 6l¢isiindan asilidir. Miokard infarktini inkar etmak

IQFK MB-nin faalligini har 8 saatdan bir toyin etmoak lazimdir
/P

& /0 Mﬁ natico almagq lazimdir).




KMI ZAMANI AsAT-in DOYISMO
DINAMIKASI <

Aspartataminotransferaza - fermenti aminqgruplarin
asparagindon ketoqliitar tursusuna otlirtilmosini kataliz edir ki,
reaksiya naticasinds glltamin tursusu va oksalat-asetat yaranir.

Belo reaksiya amintursu metabolizminin asas torkib hissasi oldugu
lgtin, 1stonilon metabolik faal hiiceyrods hoyata kecirilir. Ona gors
do AsAT organizmin toxumalarinda genis yayilmisdir, xtisuson
miokard, skelet ozololor1 vo garaciyarde daha cox toplanmisdir. Bu
ferment boyrak hiiceyralorindo, hom do eritrositlordos askarlanir.

Aspartataminotransferaza fermentinin soviyyasi KMI
fayandan toxminan 8 saat sonra yuksalmoya baglayir, maksimal
| %4 saata catir, fermentin foalliginin normallasmasi 2-3 giino
 bas verir.

—
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KMI ZAMANI LDH - 1-in DOYISMO
DINAMIKASI

LDH-nin funksional va struktur cohatdon 5 1zofermentlori
1dentifikasiya olunur. KFK kimi onlar da orqanospesifikdirlar.
Qaraciyarda vo skelet azalalarinds asason LDH; toplanirsa, tirak
ozolasinda daha ¢ox LDH, askarlanir. Bir ¢ox hallarda LDH-1n iimumi
foalligi (LDH; + LDH, + LDH; va s. comi), bazi laboratoriyalarda 1s9
urak azslasi ticun spesifik olan LDH; — 1n faallig1 toyin edilir.

>
~«<4

o~
<z '

KMI zamanm1 LDH, izofermentinin soviyyasi xastolik baslayandan 6-12
saat sonra yiksolmoys baslayir. Bu zaman holo LDH-nin tiimumi
soviyyosi norma daxilinda olur. LDH,-in faalligmm artmas1 KMI-nin
miitloq kriteriyasi sayilmir, miokardda nekroz ocagi olmadan bels

L ~’"§k\in koronar 1semiya fonunda bu fermentin foallig1 ytiksolo bilar.
aq.bu zaman LDH,-in maksimal foallig1 normal géstoricidon 2 dofa
da\yukselg b111r onun normallagmasi i1so 10-12 saata bas verir. Bu
oymagq uctin komokei kriteriya kimai 1stifado
olunur.




KMI ZAMANI KARDIOMARKERLORIN

DOYISMO DINAMIKASI

MiOQLOBIN
PLA KFK-MB
7ZM / _ fraksiyasi
ADA URSK
KO TROPONINI
NSE Tvai
NTR
ASi 4
Yasi [\ 2 Tl

1 2 2 4 &® A& 7 8 g 10
HOFTONIN GUNLORI

KFK-MB — NIN SOViYY9Si NEKOZUN OLCUSU ILO DUZ MUTONASIBDIR (4-6
SAATDAN SONRA ARTIR, 24 SAATA MAKSIMUMA CATIR, 3 SUTKAYA QODOR
YUKSOK OLUR), MiOQLOBIN iLK YARIM SAATDA YUKSOLSO DO,
KARDIOSPESIFiK SAYILMIR, TROPONINLOR KARDIOSPESIFiK SAYILIR (BIR
NECO SAATA ARTIR, TOXMINON 24 SAATA MAKSIMUMA CATIR, 7-10 GUNO
QODOR MUOYYON SOViYYODO QALIR).



KMI ZAMANI KARDIOMARKERLORIN

DOYISMO DINAMIKASI

Gostaricilor  Isemik tutmalarin baglanmasindan Yiiksolmo Maksimal Spesifiklik, %- Hassasliqg, %-1a
kecon vaxt miiddati yiiksalma la
Yiiksolmoanin Maksimum daracasi, dofa
baslanmasi (saat) ilo
(saat)
1 2 3 4 5 6 7
Mioglobin 05-2 4-8 1 glin 5-20 60 91
7 - 10 giino
Troponin | 4-6 14— 20 geder 20 - 50 95 100
14 giing

Troponin T 3_4 10— 24 qader 30 - 200 95 100
LDH; 6-—12 3672 1 — 2 hofto 20 90 95

KFK - MB 4—-6 12 - 24 2—-3gun 3-30 90 88



OSAS KARDIOMARKERLORI TOYIN

ETMOK l"JCI"JN GOSTORISLOR

Kardlomarker Markerin xarakter1st1kas1

KMI — nin 1nklsaf1na stibho
QSS-1n progressivlogmo riskinin
Troponin | giymotlondirilmasi Koaskin koronar sinrdrom zamani spesifik marker
MKZ-nin identifikasiyasi
Reperfuziyanin monitoringi
KMI — nin inkisafina siibho

QSS-1n progressivlogsmo riskinin Kaskin koronar sinrdrom zamani spesifik marker.
qiymatlondirilmasi Spesifiklik Troponin i-ya nisbaton azdir.
Troponin T MKZ-nin identifikasiyasi

Reperfuziyanin monitoringi

Kaskin koronar sinrdrom zamani yiiksok hossas

KMI — nin inkisafina siibha marker, lakin kifayat qodor spesifik deyil.
Reinfarktin deteksiyasi Konsentrasiayanin yiiksalmasi skelet azalslorinin
Mioglobin Reperfuziyanin monitoringi xostoliklori vo iiraklo bagl olmayan digar patoloji

voziyyatlords do miisahido edils bilor.

KMI zamani yaxs1 kardiospesifik markerdir.
Konsentrasiayanin miimkiin sporodik yiiksolmasi
KMI — nin inkisafina siibho skelet ozoalolorinin xastoliklori vo iiroklo bagli olmayan
digor patoloji voziyyatlori olan xastolordo do miisahido
edilos bilar.




MIOKARD NEKROZUNUN YENI
MARKERLORI 4

Miokard nekrozunun yeni markerlor1 kimi yag tursularini
birlasdiran iirak tipli ziilali (s -YTBZ, H-FABP) geyd etmok
lazimdir. Bu yag tursular1 zoncirini birlosdiron sitoplazma
ziilalidir. Bu gdstorici KMI zamani 1,5 — 3 saat kecdikdon
sonra qanda yuksslir, 24 saat sonra normaya qayidir. S -YTBZ
mioglobin kimi eyni artim dinamikasina malik olsa da,
ohomiyyotli doracads boyiik spesifiklik toskil edir. Avropa
kardiologlar comiyyoti koskin koronor sindromun inkisafina
- 7*‘ﬁbha yarandigda, erkon miokard nekrozunun garsisini
a m§1q ucun H-FABP — in ganda migdarini toyin etmoyi

maslohat gortir.
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MIOKARDIAL FERMENTLORIN YUKSOLMOSININ

UROKDON KONAR SOBOBLORI

2
Ozalo xostaliklori (azals distrofiyalart)

Umumi kreatinkinaza Ozolo yaralanmalari (travma vo omoaliyyatlar)
Agir ozalos islori, azoladaxili inyeksiya
Beyin zodalonmalari, beyin gan dévrani pozulmalari

ACEEN U PRV RO\ SR VA Tl il Agir o9zalo xastaliklori vo zadolonmalari zamani yiingiil doracads arta bilar

Qaraciyar xostaliklori, hepatit (¢ox yiiksok soviyyo)
Sirroz
Odgixarici yollarin obstruktiv xastoliklori (6d daslar1)
Aspartataminotransferaza (AsAT) Qaraciyar xar¢angi, infeksion mononukleoz
Agir hemolitik anemiyalar

Eritrositlorin zadoalonma patologiyalari, hemolitik anemiyalar
Kaskin leykoz, limfoma
Laktatdehidrogenaza (LDH) Meqaloblastik anemiya (¢ox yiiksok soviyya)
Qaraciyar xastoaliklori, hepatit
Infeksion mononukleoz
Digor sabablor
Agciyar emboliyasi

Miixtalif lokalizasiyali badxassali sislor




XRONIK UROK CATISMAZLIGININ
LABORATOR GOSTORICILORI

Natriumuretik peptidlor — qulaqciq natriumuretik peptid, beyin
natriumuretik peptid vo C - nartiumuretik peptid ayird edilir. Bu
hormonlar miivafiq olaraq iirak qulagciglarinda, madaciklords vo damar
divar1 endotel hiiceyralorinds sintez olunur. NP-1n sekresiyasi liclin asas
stimul Urayin sol madaciyinds tozyiq ytikselon zaman miokard
gorginliyinin ytiksolmaosi sayilir.

QNP - bu hormon renin —angiotenzin — aldosteron sisteminin
antaqonisti sayilir. Belo ki, boyrok gan dovranini vo yumaqciq
filtrasiyasini stiratlondirir, boyrak kanalciqlarinda natriumun vo suyun
reabsorbsiyasini longitmoklo, onlarin sidikls 1frazini vo diurezi artirir.
Bugda natico etibarilo dovr edon qanin hacmini normallasdirir. Umumi
}gfr_l_arlarm miuilgavimatini va agciyar artertyalarinin rezistentliyini

a.'zsiltmaqla, damargenislondirici effekt toradir, ganda reninin,

1 }@é\un no linin vo endotelin-1-in konsentrasiyasini azaldir.




XRONIK UROK CATISMAZLIGININ
LABORATOR GOSTORICILORI <

Beyin NP — bilavasito miokard yiiklonmasi zamani asason madacik
kardiomiositlor1 torofindon sekresiya olunur. Qulaqciqg NP kimi modacik
NP dos sidikqgovucu vo damar genislondirici effekto malikdir. Bu peptidin

belo adlandirilmasi 11k dofo heyvanlarin bas beyin ekstraktinda
askarlanmasi 1lo olagodardr.
C-natriumuretik peptid asasan MSS-ds sintez olunur. Bu peptid
mohdud sidikqovucu vo damar genislondirici effekto malikdir.

Urok catismazlig1 zamani NP-in qanda konsentrasiyasi yiiksalir.
Laboratoriaya soraitinds daha ¢ox BNP va onun salafi olan proBNP-in
(xiisuson onun geyri-foal formasi olan NT-pro BNP) toyinino tistlinliik
\;gtﬂ‘i‘r. NT-pro BNP biokimyavi marker xiisusiyyatlorino géra BNP ilo

liqayisado bazi iistiinliiklors malikdir. Bels ki, bu marker nisbaton
, ksétk konsentrasiyada qanda daha ¢ox sirkulyasiya edir (BNP-in
aricolma miiddati— 20 dagige, NT-pro BNP ii¢iin iso bu miiddot 60 —
= 0 dagiqp toskil edir).




XRONIK UROK CATISMAZLIGININ
LABORATOR GOSTORICILORI g

Qanda BNP vo N'T-pro BNP-1n soviyyasinin yiiksolmosi tirok
catismazhiginin agirliq doracasi 1lo miitonasiblik togkil edir. Hotta {irok
catismazligi minimal alamatlorlo tozahiir etdiyi vaxt NT-pro BNP-in
saviyyasi 25 dofayadak yiiksala bilor. Qanda BNP-in konsentrasiyasinin
400 pg/ml-don artiq, NT-pro BNP-In iso 2000 pg/ml-don ¢ox yiiksalmasi
xronik lirok ¢atismazliginin gostaricisi sayilir. Normada NT-pro BNP -
400 pg/ml-dan, BNP —in isa - 100 pg/ml-dan az olur. Bu giymatli testin
ohomiyyati NT-pro BNP-1n soviyyasinin yiiksoldiy1 bazi digor
patologiyalar (masalon, boyrak catismazligl) zamani azala bilor. Xronik
tirok catigmazlig olan xastalords NT-pro BNP-In tayini xastaliyin agirliq

F"dgmcasini qiymotlondirmok vo aparilan miialiconin effektliyinin
- ‘I\ﬁ oringini aparmaq baximindan da ochomiyyatlidir. Bu markerin
1k baslanandan sonra baslanic soviyyadon 2-3 dofs ¢ox yiiksolmosi,

| vaziyyatin x racada pislosmoasinin gostaricisi sayila bilar.




MIOKARDIAL FERMENTLORIN TOYINI
METODLARI 4
yekslya

Xastanin hazirlanmasi. Xiisusi hazirliq tolob olunmur. ©zsls daxili in
KFK-nin soviyyasini yiiksoldo vo naticoya tasir edo bilor. Ona goro gani inyeksiyaya
qodor vo ya inyeksiyadan 1 saat sonra gotiirmok lazimdir.

Qanin gotiiriilma vaxti. Adaton qani xasta stasionara daxil olan zaman va
sonraki 2 giin arzindo gotiirtirlar. Clinki bir tadqiqata nisboton ardicil gan miiayinasi
daha ¢ox diagnostik informasiya dasiyir. Xostodo miokard infarkt: siibhoasi olduqda, onu
qan miiayinasine gondormoak vacibdir. Miokard infarktindan kegon 4-8 saat sonra
miokardial fermentlor normal soviyyado ola bilor. ©Ogor gan analizi xeyli tez gotiirlorso,
yalang1 natico alina bilar.

Qanin migdart va sinagin novii. Miokardial fermentlorin toyini tigiin 5 ml gan
gotirmak kifayatdir. Todqiqgat ganin plazmasinda va ya zordabda aparilir. ©gar tadqiqgat
aparilan stasionarda miiayina qan plazmasinda aparilirsa, gan torkibinds antikoaqulyant
t }Lun olan sinaq stisasina yigilir. 9gor analiz liclin zordab istifads olunursa, gan
¢ = torkibinds heg bir garisiq olmayan sado sinaq siisosino yigulir.

" Normalar. Normal gostaricilorin dinamikast, istifade olunan metodlardan
malarin asas gotiiriilmoasi, bu stasionarda hansi
ifads olunmasindan asilidir.
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