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Tasisc¢i:” Azarbaycan Respublikas1 Endokrinologiya, Diabetologiya ve Terapevtik
Talimat Assosiasiyas1” Azarbaycan Respublikasinin Prezidenti yaninda Ali Attestasiya
Komissiyasinin dissertasiyalarin asas naticalarinin derc olunmasi tovsiys edilon dovri
elmi nasrlarin siyahisina daxil edilmisdir.
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ENDOKRINOLOJI XOSTOLIKLORDO GENETIK
MUAYINONIN OHOMIYYOTI

Ohmadov G.O"., Sarifov K.E.?
L2Azarbaycan Tibb Universiteti, Azarbaycan, Baki

Toqdim edilon maqalada endokrinolji xastalarin diagnostikasinda istifada olunan ge-
netik testlar baroda genis moalumat verilmisdir. Klinik, laborator miiayinalar diagnozun
goyulmasi tigiin kifayat etmir. Bu moaqgsoadls genetik testlorin aparilmasi zoruridir. Bu gene-
tik testlori aparmagla xastalars daqiq diagnoz qoymaq miimkiindiir. Burada sokarli diabe-
tin (MODY, tip 1, tip 2), sokorsiz diabetin, hipofiz, tireoid, boyrakiistii vezilarin patologiya-
lari, piylonmanin qalaktozemiyanin, bazi endokrin xastalklarls biruzs veran genetik sind-
romlarin tosdiqi tiglin istifads olunan genetik testlor otrafli sokilde sadalanmisdir.

Acar sozlar: endokrinoloji xastaliklar, genetik testlar, sindromlar

Genetik testlar vasitasi ilo genetik xastoaliklorls bagli malumatlar alds edilorak onlarin
erkan diagnozunun qoyulmasina komoaklik gostarilir. Bu xasteliklor zaman1 genin transk-
ripsiyast marhalasinds miixtalif mutasiyalar emala galir. Mutasiyalar genetik xastaliklorin
asas sababi sayilir. Qan vo ya xastaliklo baglh diger toxuma mayelarinin torkibindaki hii-
ceyralordon olds olunan DNT-nin arasdirilmasinin mutasiyalarin deaqiqlasdirilmasinde
asas rolu vardir [1].

Umumilikds endokrinologiyada genetik testlor xastaliyin klinikasina bagl olaraq
klassik sitogenetik metodlara (kariotip) vo ya molekulyar sitogenetik analizlara (FISH,
MLPA) va molekulyar bioloji texnikalara (PCR, Sanger tisulu, NGS) asaslanir. Genetik en-
dokrinoloji xastaliklords daqiq etiopatogenezi hadaf alan diizgiin miialiceni ve prognozu
toyin eda bilecek dogru bir diagnoz ticiin genetik testlor ¢ox boyiik shemiyyat kasb edir.
Har bir endokrinoloji xastalik ti¢lin ayrica gen paneli mévcuddur [2].

" gunduzahmadov@gmail.com
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MODY, tip 1 va tip 2 sokarli diabet,
sokarsiz diabet xastaliklorinda genetik testlarin 6nomi

MODY HNF1A, GCK, HNF4A, HNF1B genlarindoki mutasiyalardan qaynaglana bi-
lar. Bu genlarin hamisi badendaki qan sokari saviyyelarine nazarst etmak ticiin insulin sin-
tezinda yer alan proteinloarin sintezinds rol oynayirlar. Proteinlor xiisusen moadaalt: vozidas
yerlagon insulin ifraz edon 3 hiiceyralords sintez olunurlar. HNF1A, HNF4A vo HNF1B
genlarindan amals galon proteinlarin hamisi transkripsiya faktorlar: olaraq harakat edirlar,
yoni diger genlorin aktiv olunmasina nazaret edirler. Bu genlords bas veran mutasiyalar
normal funskiyasi pozulmus transkripsiya faktorlarinin amala galmasina sabab olur ki, bu
da B hiiceyre inkisafin1 ve funksiyasini pozur. MODY ils alagsli bu genlarden bazileri be-
danin digar sistemlarinin ds inkisafinda miihiim rol oynayirlar. Masalon, HNF1B geni
boyraklarin inkisafinda rol oynayir. GCK geninden amals galen protein qanda gliikoza
miqdar yiiksaldikda bunu dark edan bir sensor funskiyasina sahibdir. Eyni zamanda artiq
qliikkozanin ne zaman qaraciyarde depo soklinda toplanmasina komoklik gosterir [3].

Tip 1 sokarli diabetin amalos galmasinde HLA-DQA1, HLA-DQB1, HLA-DRB1 genls-
rindeki mutasiyalarin rolu vardir. Bu genlar insan leykosit antigeni (HLA) kompleksi ad1
verilon gen ailasine aiddir. HLA kompleksi genlari immun sistemi ti¢lin énamli rol oyna-
yan proteinlarin sintezinda rol oynayir. Bundan basga INS, CCR5, FOXP3 kimi genlarin
Oyronilmasi da 1-ci tip sekarli diabetds miihiim shamiyyat dasiyir [4].

Tip 2 sakorli diabetin inkisaf riskini artiran an az 150 DNT variasiyast miisyyan olun-
musdur. Diabetls alagoli gen variasiyalarinin ¢oxunun gen aktivasiyasinin (ekspressiya)
miqdarini, zamanini va yerini dayisdirarak tasir etdiyi diistintilmokdadir [4].

Anadangelma hiperinsulinizm zamani sn az 9 gends mutasiyalar miisyysn olunmus-
dur. ABCC8 geninda mutasiyalar an genis yayilmis sobablarden biri sayilir. Daha az hallarda
hiperinsulinizmli xastelorde KCN]J11 geninds de mutasiyalar agkarlanmigdir [3].

Sekorsiz diabetin nefrogen formasina an az 2 genda bas veran mutasiyalar sebab ola
bilar. Klinik hallarin 90%-i AVPR2 genindaki, qalan 10%-i iss AQP2 genindoki mutasiyala-
ra baghdir. Bu genlardoki mutasiyalar boyraklora antidiuretik hormon terafindon goalon
signallarin garsisini alir [4].

Cinsi inkisaf pozulmalarinda, hipoqonadotropik hipoqonadizm va
Kallman sindromunda genetik testlar

Bu pozulmalarin klinikasinda fenotipik olaraq asagidaki slamatlar nazars carpir: ye-
nidogulmuslar ves erkan yash usaqlarda xarici cinsiyyet orqanlarmin inkisaf anormalliqlar1
(izola Kklitor hipertrofiyasi, izols posterior hipospadiya, tak torofli va bilateral kriptorxizm,
hipospadiaya ve ya mikropenis) ve ya yeniyetmoalik dovriindes virilizasiya slamatleri ila
miisahids olunan xarici cinsiyyat orqanlarinin anormalliglar: (tip 2 5-alfa reduktaza askik-
liyi), pubertat dovriin longimasi (Terner, Klaynfelter sindromlar: vo ya 45,X/46,XY-daki qo-
nadal diskineziya veziyyetlarinda) ve ya birincili amenoreya. Paraklinik miiayinslore asa-
g1dakilar aiddir: hormonlarin tayini (17- hidroksiprogesteron, dehidroepiandrosteron, del-
ta 4 androstenedion, testesteron, dehidrotestesteron), qonadlarin ve daxili cinsiyyat sistemi
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organlarinin goriintiiloma (USM, ¢anaq MRT) va genetik tisullar1 (PCR va ya FISH iisulu
ilo kariotip ve gen analizlari) [3].

Kallman sindromunda 20-don ¢ox genda doayisiklik oldugu miisyyanlasdirilmisdir.
On genis yayilmis sabablari arasinda ANOS1, CHD7, FGF8, FGFR1, PROK2 vo PROKR2
genindoki mutasiyalar yer alir. Miisahidalor zamani bu genlarin qonadotropin rilizinq hor-
monunu (GnRH) sintez edsn neyronlarinda rol oynadig1 miisyyen olunmusdur. ANOS1
gen mutasiyasi iki cinsiyyat xromosomundan biri olan X xromosomu {tizerinds tapilir. Bu
mutasiya zaman1 X xromosomu ilo oslagali alamatlarin atadan ogula ke¢masi miisahida
olunmur. Cox zaman Kallman sindromlu xastalor mutasiyani hor hiiceyrads genin doayis-
mis tok bir oxsarini dastyan analardan alirlar. Sindrom digar genlards mutasiya ilo alagoe-
dar oldugda autosom dominant 6tiirtilma yoluna sahib olur [5].

Boyrokiistii vazi patologiyalar ils alagadar genetik testlarin 6nami

Anadangalma boyrokiistii vozinin hiperplaziyasmin daha ¢ox 21 hidroksilaza fer-
mentinin askikliyi ilo tazahiir eden formalar: tstiinliik tagkil edir. Bu zaman klinik olaraq
sada virilize edan, duz itiran va klassik olmayan formalar ayird olunur. 17-hidroksiproges-
teron yiiksok saviyyalara sahibdirse genetik testlorin aparilmasi gostoris sayilir. On yuxari
saviyya 6 nmol/l miiayyon edilmisdir. Ogor bu dayar 6 ilo 30 nmol/l arasindadirsa sintetik
AKTH ils sinaq testi aparmaq va 17-hidroksiprogesteronun saviyyasini yenidon miiayyan
etmok lazim olur. Genetik testlor CYP21A2 geninin Sanger ardicilligina va delesiya yaxud
duplikasiya olmasini miisyyenlasdirmak ti¢iin MLPA iisullarina asaslanir [6].

Ailavi gliikokortikoid askikliyi hallarinda MC2R, MRAP va NNT genlarinds mutasi-
yalar an ¢ox miisahide olunan sebeblardondir. MC2R geni boyrakiistii vezido askarlanan
adrenokortikotrop hormonu (AKTH) reseptoru sayilan ziilalin sintezi tigiin tolimatlar ya-
radir. MRAP genindan sintez olunan ziilal iss AKTH reseptorunu hiiceyre daxilindan hii-
ceyra xaricina dasiyir. MC2R gen mutasiyalar1 hiiceyra xaricino dasina bilmayan, dasina
bilso do AKTH-a baglana bilmayen bir reseptorun sintez olunmasina sabeb olur. MRAP
gen mutasiyalart AKTH reseptorunun hiiceyrs xaricinoe dagmnmasini pozur. NNT geni ni-
kotinamid nukleotid transhidrogenaza adli fermentin sintezi ii¢iin talimatlar yaradir. Bu
ferment DNT-yo, ziilallara vo hiiceyro xaricina zaror vera bilacok maddalari uzaqlasdir-
magqda rol oynayan NADFH sintezina komaklik gostorir. NNT gen mutasiyalar1 fermentin
NADFH sintez etma qabiliyyetini pozaraq boyrokiistii vez toxumalarinda reaktiv oksigen
novlarinin artmasina sabab olur. Bu toksik maddalar boyrakiistii vaz hiiceyralarinin nor-
mal funksiyasii pozur ve qgliikokortikoid sintezini azaldaraq apoptoza sabeb olurlar [6].

Vitamin D ils alaqali raxit

Raxitin har noviiniin forqli bir genetik sababi vardir. VDDR1A-ya CYP27B1 gen mu-
tasiyalari, VDDR1B-ya CYP2R1 gen mutasiyalart vo VDDR2A-ya VDR gen mutasiyalari
sobab olur. VDDR2B-nin isa sababi bilinmir. CYP2R1 geni 25-hidroksilaza adli fermentin,
CYP27B1 geni iso 1a-hidroksilaza adli fermentin sintezi {iglin tolimatlar yaradirlar. Bu fer-
mentlor D vitamininin aktiv formasi olan kalsitriola ¢evrilmasina sarait yaradirlar. Kalsitri-
ol VDR genindan sintez olunan D vitamini reseptoru adi verilon bir ziilala baglanir.
CYP2R1 va CYP27B1 genlarindaki mutasiyalar alagali fermentlarin aktivliyini azaldir vo
bu da D vitamininin aktiv formasina ke¢gmasinin qarsisini alir [3].
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Boy qisalig1 problemlari, Laron sindromu ils
alagadar genetik testlorin shamiyyati

Boyiima genetik (80%) vo atraf miihit faktorlarmin tesiri altinda bas veran qarisiq ve
¢ox moarhalali bir prosesdir. Boytima prosesina daxil olan 700-den ¢ox gen elma malumdur
ki, bunlardan biri do SHOX genidir. Bu gen boy uzunlugunu toxmini 20 sm-a qoadar artira
bilon boytik bir tasire sahibdir, digar genlor iso kicik do olsa alave bir tasira sahibdirlar.
Genetik testlorin aparilmasi klinik, paraklinik, goriintiiloms tisullar1 zamani agkarlanan
alamatlara asason gorarlasdirilir. Bu sebabls, hamilslik yasina gora asag1 boy va badan kiit-
lasi ilo alagali qisa boylu usaqlarda Russel-Silver sindromunu dayerlendirmak {iglin gene-
tik testlar aparila bilar. Boy qisalig1 digor klinik alamatlarls (masalan aqli zaiflik) alagalidir-
s9, mikroarray tisulu ilo xromosom analizi tovsiye edilmoekdadir. Ogar badenin {ist vo alt
seqmentlari arasinda geyri-miitonasiblik varsa, bu zaman skelet displaziyasinda yer alan
bir gen panelinin NGS ardicilliginin aparilmas: gosterisdir. Klinik miiayineds axondropla-
ziya kimi bir skelet displaziyas: novii miisahide olunursa, bu veziyyatde PCR tisullariyla
hadafa istiqamatlondirilmis genetik testlar tovsiyo edilir. SHOX geninde mutasiyalara siib-
ha oldugu, radioloji skelet dayisikliklari oldugu hallarda bu genin klassik ardicilligr vo
MLPA {sullariyla arasdirilmasi gosterisdir. Boy qisalig: hallarinda hormonal analizlsrin ve
simiik yasinin toyini ile birlikde bu prosesda istirak edon genlarin ds arasdirilmas: da mii-
hiim ahamiyyatos sahibdir (GH askikliyi, GH rezistentlik, tiroid ve ya adrenal patologiya)
[7].

Laron sindromu GHR genindaki mutasiyalar sabab olur. Bu gen bdyiima hormonu
reseptoru ad1 verilon bir ziilalin sintezi ticlin gorait yaradir. Bu reseptor boyiime hormonu-
na baglandigda boyiima va boliinma proseslari tiglin siqnallar yaradir. Homginin garaciyar
hiiceyroalori torafinden insuline banzar boytima faktoru olan (IGF1) hormonunun sintezina
sobab olur. GHR genindaki mutasiyalar reseptorun hormona baglanmasinin va signallarin
amoals golmasinin qarsisini alir. Naticods boyiima hormonu ifraz olunsa bels boytima siqg-
nallar1 amals goalmir ve rezistentlik hali yaranir. Laron sindromu zamani mutasiyalar auto-
som resessiv yolla ottirtiliir [8].

izols boyiima hormonu askikliyi en az 3 genden birindski mutasiyalarla baglh ola bi-
lor. izols bdyiima hormonu askikliyinin IA va II tiplari GH1 genindaki mutasiyalarla ola-
gelidir. IB tipi GH1 ve ya GHRHR genindaki, III tipi BTK genindaki mutasiyalardan emale
galir. GH1 geninds mutasiyalar boytima hormonunun amsals galmasinin qarsisim alir.
GHRHR genindaki mutasiyalar iso boyiima hormonunun sintezi va ifrazini pozur. IA vo
IB tiplori autosom resessiv, II tip autosom dominant, III tip X xromosomu ils resessiv yolla
oturulir [8].

Kombins hipofiz hormonlarinin ¢atismazlig:

Bu halda an az 8 gends mutasiyalarin oldugu miisyyen olunmusdur. PROP1 geninde
mutasiyalar daha genis yayilmisdir. Miisahide olunan klinik hallarin ¢oxusu sporadikdir,
yoni digor ails tizvlarinds bu pozulmalar rast galinmir. Lakin, digar aile tizvlerinde da bu
pozulmalar miisahids olunursa, mutasiyalarin 6tiiriilmasi autosom dominant va ya auto-
som resessiv yollarladir [3].
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Piylonmada genetik testlar

Genetik moangali piylonma timumilikds piylonmanin boy qisaligi, skelet anomaliyala-
r1, hipoqonadizm vo diger endokrinopatiyalar, usaqglarda hipotoniya, gidalanma pozulma-
lari, inkisafin langimasi, zehni gerilik, oftalmoloji problemlar, esitmo itkisi, epilepsiya, dav-
ranis pozulmalari, dismorfik sindrom va daxili orqanlarin malformasiyas: ils alagali oldu-
gu voziyyetlords diistintilmalidir. Bu sebebls usaqliq dovriinde hipotoniya vo gidalanma
pozulmalariyla slagali piylonmasi olan xestalarde Prader-Villi sindromu {iglin genetik test-
larin aparilmasi gostarisdir. Daha ¢ox SNP ardicillig1 ile xromosal testlardan istifads olu-
nur. Ogar bu test diaqgnoz qoymaga imkan vermirss, monogenetik piylonmonin etiologiya-
sin1 vurgulamagq ti¢lin piylanmaya daxil olan har hansi bir genin NGS testi vo ya biitiin ge-
nomun testinin aparilmasi tovsiys edilir [9].

APOB, LDLR, LDLR, LDLRAP1 va ya PCSK9 genindaki mutasiyalar ailovi hiperxo-
lesterinemiyaya sobab olur. LDLR genindaki dayisikliklor an genis yayilmis sabablorden-
dir. Bazi LDLR gen mutasiyalar1 hiiceyralorda asag1 sixligh lipoprotein reseptorlarinin sa-
yimi azaldir. Diger mutasiyalar ise reseptorlarin asag: sixliqh lipoproteinlori qan dovranin-
dan uzaqlasdirma qabiliyyatini pozur. LDLR, APOB vo ya PCSK9 genindaki mutasiyalarla
alagali ailovi hiperxolesterinemiya autosom dominant, LDLRAP1 genindaki mutasiyalarla
alagoli ailavi hiperxolesterinemiya ise autosom resessiv yollarla otiirtiliir [10].

LPL genindaki mutasiyalar ailovi lipoprotein lipaza askikliyina sebab olur. Bu gen li-
poprotein lipaza adli fermentin sintezi {iglin talimatlar yaradir. Bu ferment lipoproteinlor
torofindon dasinan trigliseridlarin parcalanmasina komoklik gostarirlor. Genda bas veran
mutasiyalar lipoprotein lipazanin aktivliyinin azalmasimna yol acaraq onun trigliseridlari
parcalamasinin qarsisini alirlar. Naticads bu trigliseridlor ganda ve toxumalarda toplanir-
lar [10].

Ailavi hissavi lipodistrofiya LMNA genindoki mutasiyalara baglidir. Bu gen badanda
yaglarin depolasdirilmasinda rol oynayan ziilallarin sintezine komoklik gosterir. Genda
mutasiyalar bu ziilallarin sintezini azaldir, bu da adipositlerin (piy hiiceyraloari) funskiyasi,
qurulusu vo inkisafin1 pozaraq badanin bu yaglar1 diizgiin depolamamasina va istifads
edo bilmamasina sobab olurlar [9].

Tiroid vo paratiroid xastaliklarinda genetik testlor

Anadangelma hipotiroidizmda genetik sabablar 15-20% taskil edir. Tiroid disgenezi-
yasinin amala galmasinda rolu olan 2 asas gen — PAX8 vo TSHR miiayyan olunmusdur. Bu
genlardoki mutasiyalar vezinin normal inkisafinin qarsisini alir va tiroid hormonunun nor-
mal ifrazini pozur. Bundan basqa tiroid hormonun sintezinda rol oynayan bazi genlards
(DUOX2, SLC5A5, TG, TPO) bas veran mutasiyalar bu sintezin har hansi bir marhalasini
pozaraq hormonun miqdarinin ¢ox asag1 saviyyolara diismasina sabab olur [11].

Ailavi izols hiperparatiroidizm MEN1, CDC73 va ya CASR genlarindoki mutasiyalar
ilo alagalidir. MEN1 geninds mutasiya hiiceyra boliinma vo boyiimasina nazarat eda bil-
mayan bir proteinin sintezi ilo naticalonir. Hiiceyra proliferasiyasinda meydana ¢ixan ar-
tim paratiroid vezi daxilinde adenoma inkisafina sebab olur. CASR geni badanda kalsium
miqdarin tanzim edan kalsiuma hassas reseptorun sintezi ii¢lin talimat verir. Kalsiumla
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birlagarak aktiv olan bu reseptorlar paratiroid hormonun sintez va ifrazininin garsisini
alan signallar gondarir.

Hasimoto tiroiditi ilo alagelondirilon genlar insan leykosit antigeni (HLA) kompleksi
ailosine aiddir. Digar genlar iso immun sisteminin tonzimlonmasinda vo tiroid vazisinin
normal funskiyasinda rol oynayirlar [11].

Qalaktozemiyalar zamani genetik testlar

GALT, GALK1 va GALE genlorindaki mutasiyalar qalaktozemiyaya soabab olur. Bu
genlar gida ilo gebul edilon qalaktozanin menimsenilmasi ii¢iin lazim olan fermentlorin
sintezi {i¢lin sorait yaradir. Bu fermentlar qalaktozani glitkozaya ve ya badanin depolaya
bilacayi vo yaxud enerji tiglin istifads eda bilacayi diger molekullara parcalayir. GALT ge-
nindoki mutasiyalar klassik (1-ci tip) qalaktozemiyaya sabab olur. Bu genetik dayisiklikls-
rin ¢oxu GALT geni torafindon sintez olunan fermentin aktivasiyasini tamamils ortadan
qaldiraraq qgalaktozanin normal menimsanilmasinin qarsisini alir. 2-ci tip qalaktozemiya
GALK1 genindaki, 3-cii tip qalaktozemiya iss GALE genindaki mutasiyalarla slagalidir [2].

Osteopetrozla alagali genlar (CLCN7Y) osteoklast adl1 hiiceyralarin amalo golmasi, in-
kisaf1 va funksiyasi ila baglhdirlar. Bu genlardan har hansi birinde mutasiyalar anormal vo
ya askik osteoklastlarin amals galmasina yol agir. Naticods, yeni siimiiklor amala galarkan
kohna stimiiklar parcalanmir va yogun, anormal, qirilmaga meyilli stimiiklar amals golir
[3].

Digor sindromlar zamani genetik testlorin shamiyyati

Noonan sindromunda PTPN11 geninin mutasiyalar: tistiinliik toskil edir. Bu mutasi-
yalar autosom dominant yolla 6tiiriiliir, yoni har hiiceyrada dayismis genin bir oxsarinin
olmas1 pozulmaya sabab olmaq ticiin kifayet edir.

Volfram sindromunun 1-ci tipi WFS1 genindoki mutasiyalarla salagsalidir. Bu gen hii-
ceyralordaki kalsium miqdarini sabit saxlayan volframin adli ziilalin sintezi tiglin vacibdir.
Volframinin asas funksiyasi proinsulinin insulin hormonuna gevrilmasina komoak etmasi-
dir. WES1 gen mutasiyalar1 normal funksiyas: pozulmus volframin ziilalinin sintezino so-
bab olur. Naticads, endoplazmatik retikulum normal islaye bilmir ve bu da insulin ifraz
edan [3 hiiceyralarin 6liimiine (apoptoz) getirib ¢ixarir [2].

VPS13B genindoki mutasiyalar Kohen sindromuna sebab olur. Bu gendan sintez olu-
nan ziilal Holci aparatinin miihiim hissasini tagkil edir va gliikoza molekullarinin ziilallara
baglanmasina (qlikozillosmo) komoak edir. Bu ziilalin sinir hiiceyralari (neyron) vo yag hii-
ceyralarinin (adiposit) normal boyiima va inkisafinda, badandaki yaglarin depolanmasi vo
paylanmasinda rol oynaya bilacayi diistintiliir [3].

RAB23 vo ya MEGF8 genindoki mutasiyalar Karpenter sindromuna sebab olur.
RAB23 geni ziilallar1 va diger molekullar1 vezikula formasinda hiiceyra daxilinds dasin-
masinda rol oynayan ziilalin sintezi ti¢lin shamiyyaet kasb edir. RAB23 geninds mutasiya-
lar bu ziilalin funskiyasimnin pozulmasina gotirib ¢ixarir. FOXP3 genindoki mutasiyalar
IPEX (Immune dysregulation, polyendocrinopathy, enteropathy, X-linked syndrome) sind-
romuna sabab olur. Bu gendan sintez olunan ziilal bir transkripsiya faktorudur vo immun
sisteminda rol oynayan T hiiceyralorin sintezi ve normal funksiyasi tiglin shemiyyetlidir.
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FOXP3 geninda mutasiyalar immun sisteminin funksiyasinin pozulmasina va ¢oxlu auto-
immun pozulmalara yol agir [3].
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PE3IOME
BAJKHOCTH OBCAEAOBAHMS TEHETYECKNX OBCAEAOBAHUN ITPU
YHAOKPNMHOAOI'MYECKUX 3ABOAEBAHMUSIX

Axmepos I'.A., llapudos K.D.
Asepbatidxarickuit Meduyurckuil Ynueepcumem,
Asepbaiidxar, baxy

B mpeacraBaeHHOI! cTaThe IIpeAcTaBAeHa OOIIMpHas MHPOpMaLMs O TeHeTUIecKuX
TecTax, MCII0Ab3YeMBIX B AMIaTHOCTVIKe DYHAOKPMHOAOTMIECKNX 00ABHBIX. /A5 MOCTaHOBKA
AVIaTHO3a HEAOCTaTOYHO KAMHMYECKMX U Aa0OpaTOPHBIX MCCAeA0BaHUI, IODTOMY AAs
®TOr0 HeOOXOAVMMO IIPOBECTV TeHeTuUdecKue TecThl. [IpoBoAsl ®Tu reHeTmyecKye TeCThI,
MOJKHO TOYHO AMarHOCTUpOBaTh 0oae3Hb. B JaHHOI cTaThe IOAPOOHO Il€peuNICAEHEI
reHeTYecKue TeCTHl, MCIIOAb3yeMble AASl MOATBEP>KAEHUS AVarHo3a TUIIOB CaxapHOTO
anabera (MODY, 1-ro, 2-ro Tumna), HecaxapHoro AmabeTa, IaTOAOIMM TIMUIIOPU3a,
IITUTOBUAHON >KeAe3bl, HAAIIOYEUHUKOB, OKMpPEHM:, TalaKTo3eMUM U HeKOTOPBIX
TeHeTIYeCKIX CMHAPOMOB, CBSI3aHHBIX C 9HAOKPVHHBIMI IIPOSIBAEHIAMI.

Katrouesvie crosa: andoxpurorozuieckue 3a00Ae6aHUs, ceHemudeckue mecmul, CUHOpoMbl

SUMMARY
THE IMPORTANCE OF GENETIC TESTING IN THE ENDOCRINE DiSEASES
Ahmadov G.A., Sharifov K.E.
Azerbaijan Medical University, Azerbaijan, Baku

The presented article provides extensive information about the genetic tests used in
the diagnosis of endocrine diseases. Clinical and laboratory examinations are not enough
to make a diagnosis. For this purpose, it is necessary to carry out genetic tests. By conduc-
ting these genetic tests, it is possible to accurately diagnose current patients. Genetic tests
used to confirm diabetes mellitus (MODY, type 1, type 2), diabetes insipidus, pituitary,
thyroid, adrenal gland pathologies, obesity, galactosemia, genetic syndromes manifested
with some endocrine diseases are listed in current article in details.

Key words: endocrinological diseases, genetic tests, syndromes
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AGCIYORLORIN XRONiKi OBSTRUKTIV XOSTOLiYi VO
SOKORLI DIABET TiP 2 KOMORBIDLIYI

Foracova N.A., Qasimova F.N., Musayeva A.V.
O.0liyev adina Azarbaycan Dévlat Hokimlari Tokmillasdirma Institutu
Azarbaycan, Baki

Agciyarlarin xroniki obstruktiv xestaliyi ve gokarli diabet tip 2-de sistemli iltihab,
oksidativ stress vo endotelial disfunksiya komorbidliyin qarsiliqli patogenetik mexanizm-
larinin ige salinmasi ve artmasinda shemiyyetli amillordandir. Endotelial disfunksiya da-
marlarin zadslonmosinin erken oslamatlorindon hesab edilir. Bu sebabdoan aterosklerozun
ananavi risk faktorlarinin nazarati ile yanas: komorbidlikds endotelial disfunksiyanin vaxt-
I1 korreksiyasi mosalosini pasiyentlorde kardiovaskulyar fesadlarin effektiv prevensiyasi-
nin strateji xotti kimi nazars almaq lazimdr.

Acar sozlar: komorbidlik,agciyarlorin xroniki obstruktiv xastaliyi, sakarli diabet tip 2, endote-
lial disfunksiya

Agciyoarlarin xroniki obstruktiv xastsliyinin (AXOX) gedisatinda va naticesinda komor-
bid xestaliklarin, o ciimladan, sokarli diabet tip 2-nin (SD2) miihiim rolu geyd edilir [1,2,3].
AXOX, 6z novbasinds, SD2 vo metabolik sindromun (MS) yaranmasinin risk amilidir
(RA). 29.7% pasiyentlorde AXOX simptomlar1 $D2 diagnozunu 5.4 il iistalayir, 8.4% pasi-
yentlarda isa SD2 diaqnozu hospitalizasiya zamani tayin edilir. MS, gliikozaya tolerantligin
pozulmasi, hiperinsulinemiya 57.5% AXOX olanlarda qeyd edilir. Hazirda $D2 ve MS
AXOX-un agir gedisat1 vo siiratla proqressivlogsmasinin aparict RA kimi giymatlondirilir
[4,5]. SD2 ilo komorbid AXOX-da kaskinlagmalar il arzinds 3 dafadan ¢ox rast galinir —
53.8% pasiyentlords, 13.3% SD2 olmayan AXOX pasiyentlorlo miiqayisads.

SD — asas metabolizm pozuntularindan biri olaraq diinya tizra 537 mIn-dan ¢ox insani
dhato edir (ADF-in 2021-ci ilin sonuna olan malumati). Todqgiqatlara istinadan, xronik ilti-
hab insulinarezistentliyin (IR) yaranma mexanizmlarindan biri vo SD2 yaranmast ila alaqe-
lidir. Buna miivafiq, xronik sistemli iltihab, etimal ki, AXOX ilo $D2 komorbidliyi mexa-
nizmlorindon biridir [4,6,7].

AXOX-da oldugu kimi, sigaretgokmoa SD2-nin do yaranmasinin RA kini toyin edilmis-
dir. Saglam goxslarlo AXOX olan pasiyentlarin glikemiya saviyyasinin eyni olmasina bax-
mayaraq, IR saglamlarla miigayiseda az farqli baden kiitls indeksi (BKI) fonunda AXOX-
da daha ytiksak olur [7].

AXOX pasiyentlorindo IL-6 vo TNF-a daxil olmagla iltihab mediatorlarinin seviyyasi
daha ytiksok geyd edilir. Tadqgiqatlar stibut etmisdir ki, SD2-nin yaranmasinin yiiksak riski
AXOX zaman giiclonan sistemli iltihab ils slagalidir. $D2 ilo AXOX komorbidliyinds ytik-
sok oliim riski miisahida olunur [8,9,10].

Komorbid SD2 hospitalizasiya miiddatinin, hospital letalligin artmas1 vo AXOX-un kas-
kinlasmasindon sonra miiddatli 6liim gostaricisi ile alagolidir [9,10]. SD2-in AXOX-un man-
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fi prognozuna cavabdeh olan mexanizmlari ¢goxamillidir vo sona gadar aydin deyil. Bels ki,
SD2 zamani tosadiif edilon ventilyasiya pozulmalar1 hiperqlikemiyanin bilavasits tesiri ila
alagoli ola bilar. Eksperimental tadqiqatlarin naticalarine asasan hiperqlikemiyanin tonoffiis
sistemina tosiri oksidativ stressin artmasi, agciyor toxumasinda doyisikliklarin bas vermasi
va qazlar miibadilasinin pozulmasi ila saciyyalenir [7,8,9].

Yanas: gedon SD2 AXOX-1u pasiyentlari agciyorlorin bakterial infeksiyasina qars: daha
hassas edir, infeksiyanin inkisaf ehtimalini artirir. Hiperqlikemiya tenaffiis yollarinda bak-
terial infeksiyaya bilavasita sabab ola, yaxud onu dastaklayas bilar. SD2 ils olan pasiyentlor-
da polimorfniiveli leykositlarin funksiyasinin zsifliyi agskarlanib [12].

AXOX zamani $D2-nin, SD2-ds isa AXOX-un yaranmasinin yiiksak riski agkar edilib.
Komorbidliyin yaranmas: har iki patologiyalarin RA-nin ve timumi sitokinlor vasitasila
sistemli iltihabin sinergik effektinin naticasi [9,10].

Komorbid $D2 ilk hospitalizasiya qaderki miiddati qisaldir, hospitalizasiya miiddatini
uzadir vo AXOX-un kaskinlasmoasinda 6liim riskinin artirir. AXOX olan xastalords SD2-nin
5-illik 6ltiim gostaricisini pislasdirir [10].

AXOX ile $D2 komorbidliyinde agciyar kapillyarlarin endoteliositlorinde struktur de-
yisikliklar agkarlanir. Xronik hiperqlikemiya endotelds yaranan patoloji prosesi dastakles-
yir, bu isa bir torofdon $D2-nin erken agir fosadlarinin yaranmasina, digor torafden ise
AXOX-un progressivlasmasinin tezlagsmasina sabab olur vo, belalikls, “qarsillgl agirlasma”
sindromu deyilon bir hal yaranir. Sindrom ED-nin daha stirstli proqressivlosmasine gati-
rir [13].

Belolikls, AXOX-da tesadiif edilen sistemli iltihab orqanizmds metabolik disbalansin,
[R-nin ve SD2-nin yaranmasina sabeab olur ki, bu SD2-nin patogenezinde AXOX-un aha-
miyyatli rolunu tastiglayir. SD2 zamani, hemginin iltihab sitokinlarin sekresiyasi stimulya-
siya olunur, oksidativ stress vo endotelial disfunksiya (ED) inkisaf edir, bunlar isa respira-
tor traktda daimi iltihab prosesini dastoklayarak AXOX va SD2 proqressivlesmasine vo fa-
sadlarinin yaranmasina sebab olur. Bununla da, AXOX vo $D2-nin fasadli qarsiligh tasiri-
nin “qapali dairesi” yaranir [11,12,13].

AXOX-da arterial hipoksemiya naticasinda eritropoez kompensator artir, eritrositlorin
vd hematokritin artmasi ilo polisitemiya yaranir. Qanin formali elementlarinin hiperaqre-
qasiyas1 va neaticode mikrosirkulyasiya pozulmalarinin yaranmasimin temsoli qoyulur. Ve-
ziyyat SD2 fonunda oshamiyyatli deracads agirlasir va xastalik {i¢lin saciyyavi olan mikro-
vo makroangiopatiyalarin yaranmasinin asasini toskil eden ED istiqgamatinde davam edir.

SD2-ds ED-nin bazi forqli xiisusiyyatlari qeyd edilir: daha erkan yaranir, prosess daha
stiratlo inkisaf1 edir, distal lokalizasiyal1 orta ve kigik manfezli arteriyalarin zodsloanmasinin
multiseqmentarlig1 vo simmetrikliyi saciyyoavidir [14].

Belalikls, AXOX va SD2 zaman sistemli iltihabin, oksidativ stress vo ED yaran-
mas1 komorbidliyin qarsiligh patogenetik mexanizmlarinin ise salinmasinda ve patologiya-
nin progressivlesmasinds shamiyyat kasb edon vacib amillardir [14].

Komorbidlikda yaranan ED damarlarin zadslnmasinin erken slamatlarindan hesab edi-
lir. Bu sababdan aterosklerozun sananavi RA-ya nazarat etmakls yanas1 komorbidlikde ED-
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nin vaxth korreksiyasi masalasini pasiyentlords kardiovaskulyar fosadlarin effektiv pre-
vensiyasinin strateji xatti kimi nazoare almaq lazimdir.

ODOBIYYAT

1. Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease (GOLD).Global Strategy
for Diagnosis, Management and Prevention of COPD; 2021-2022.

2. IMwupunckmin B.C., Mupunckuit M.B. Komopdbuansle 3aboaeBaHMsA-aKTyaAbHasl
1po0aeMa KAMHM4IecKoi Meaununsl. Cudbupcknit meg. xypHaa (r.Tomck), 2014; T.29: No 1:
C.7-12.

3. Rabe K.F., Wedzicha J.A.,Wouters F.M. COPD and Comorbidity. Eur. Respir. Soc.
Monograph. -2013.

4. Koopraauckuit B.J., babaa>xanosa I'.1O. K amarnoctuke HapyImieHns ToAepaHTHOCTA
K TIAI0KO3e U caXapHOro Ama0eTa y OOABHBIX XPOHMYECKON OOCTPYKTMBHOI O0A€3HBIO
Aerkux. Poccuiicknin Mmeaunuuackuii >KypHaa, 2014; Nol: C. 26-29.

5. Johanna R Feary 1, Laura C Rodrigues, Christopher ] Smith, Richard B Hubbard, et al.
Prevalence of major comorbidities in subjects with COPD and incidence of myocardial in-
farction and stroke: a comprehensive analysis using data from primary care. Thorax.—
2010.-Vol.65.-P.956-962.

6. D. M. Mannino, D. Thorn, A. Swensen, F. Holguin. Prevalence and outcomes of dia-
betes, hypertension and cardiovascular disease in COPD. Eur. Respir. ]J., 2008,Vol. 32: P.
962-969.

7. Park, SK., Larson J.L. Metabolic syndrome and associated factors in people with
chronic obstructive pulmonary disease. West J. Nurs.Res.— 2014; Vol. 36 (5). —-P. 620-642.

8. Heaomoaxkmuna C.A., Beaukas O.B.,, 3oaoesos B.J. IIUTOKMHOBBIN cTaTyC Yy
IIaITVIEHTOB C XPOHIYIECKOV OOCTPYKTUBHOV 00A€3HBI0 AETKMX U CaXapHbIM A11abeToM 2-TO
tuna. Kasanckmit meg. xxypnaa. —2017.—T. 98. — No 2.-C.222-226.

9. Te-Wei,Ho.Diabetes mellitus in patients with chronic obstructive pulmonary disease.
The impacton mortality //PLoSOne. —2017.-Vol.12 (4).— e0175794.

10. Stephen Sidnel, Michael Sorel, Charles P Quesenberry Jr, et al. COPD and incident
cardiovascular disease hospitalizations and mortality:  Kaiser Permanente Medical Care
Program. Chest.—2005. —-Vol. 128.— P.2068-2075.

11. Joy Miller, Lisa D Edwards, Alvar Agusti, Per Bakke, et al. Comorbidity, systemic
inflammation and outcomes in the ECLIPSE cohort. Respir. Med. — 2013. — Vol. 107 (9). — P.
1376-1384.

12. Amanda L Brennan, Khin M Gyi, David M Wood, Julie Johnson, et al. Airway gluco-
se concentrations and effect on growth of respiratory pathogens in cystic fibrosis. J. Cyst.
Fibros.—2007.-Vol. 6 (2).— 101-109.

13. Pomamos b.b., Yepnos A.B., [Toaskosa H.B. Xponnueckast oOcTpykTuBHas 004e3Hb
AETKIX Ha (pOHe COCTOSHMA MHCYAMHOpe3ucTeHTHOCT. Moa04oi1 yuensiit. —2015. — No 14. —
C. 80-84.

14. Park S.K., Larson J.L. Metabolic syndrome and associated factors in people with
chronic obstructive pulmonary disease. West J. Nurs. Res. -2014.-Vol. 36 (5).— P.620-642.

13



Azarbaycan Metabolizm Jurnali (2022) 19; Oktyabr - dekabr 4

ICMAL

PE3IOME
KOMOPBUAHOCTb XPOHMYECKOUN OBCTPYKTUBHOW BOAE3HU AETKUX
N CAXAPHOI'O AMABETA THUIIA 2
®apagxesa H.A., 'acumosa ®.H., Mycaesa A.B.
Asepbaiidxaricxuir Focydapemeennviii ncmumym Ycoseputercmeosanus Bpaveir um.
A.Aruesa, Asepbaiidxan, baky
ITpu codeTtannyu XpOHMYECKON OOCTPYKTMBHONM DOA€3HM ATKMX M caXxapHOIo auadeTa
TUNa2 CUCTEeMHOe BOCIlaleHle, OKCUAATUBHBIN CTpecCc U DHAOTeAMaAbHas AMCPYHKINS
ABAAIOTCS 3HAUMMBIMM (paKTOpaMI 3aIlycka B3aMMHBIX ITaTOTeHeTUYeCKUX MeXaHU3MOB I
IIpOrpeccUpoOBaHMsl KOMOPOUAHOCTU. DHAOTeAnaAbHas AUCPYHKINA CIUTAeTCd PaHHUM
IIPU3HAKOM ITOpa’keHmMsl cocy4oB. Ilo ®Toil mpudmHe HapsAAy C KOHTPOAeM IIPpOYMX
¢akTOopoB pucKka IIpU DTON KOMOPOMAHOCTU IHpoDAemMa CBOeBPeMEHHOV KOppeKIUN
DHAOTeANAAbHON AMCPYHKIIMM AOAXKHA paccMaTpuBaThCsi KaK CTpaTermyeckas AMHIA
IIpeBeHI I KapAOBacKyAsSPHBIX 3a00AeBaHMIA.
Kxtouesvie croéa: komopOudrocmv, xponuueckas o0cmpykmuenas 00Ae3HD AeZKUX,
caxaprolii ouabem mun 2, 3H0OMEAUAALHASL QUCPYHKUUSL

SUMMARY
COMORBIDITY OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AND
TYPE 2 DIABETES MELLITUS
Farajova N.A., Gasumova FN., Musayeva A.V.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A. Aliyev,
Azerbaijan, Baku

In combination with chronic obstructive pulmonary disease and type 2 diabetes melli-
tus, systemic inflammation, oxidative stress and endothelial dysfunction are significant fac-
tors in triggering mutual pathogenetic mechanisms and the progression of comorbidity.
Endothelial dysfunction is considered an early sign of vascular damage. For this reason,
along with the control of other risk factors in this comorbidity, the problem of timely cor-
rection of endothelial dysfunction should be considered as a strategic line of prevention of
cardiovascular diseases.

Keywords: comorbidity, chronic obstructive pulmonary disease, type 2 diabetes mellitus, endot-
helial dysfunction.
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I AZORBAYCAN ENDOKRINOLOGIYA VO METABOLIZM KONGRESI
V AZORBAYCAN DIABET KONGRESI

A.Z.Oliyeva, S.M.Ismayilova
O.0liyev adina ADHTI, Terapiya kafedras

Azarbaycan Endokrinologiya, Diabetologiya ve Terapevtik Tolimat Assosiasiyasinin
toskilatgiligr vo Azarbaycan Endokrinologlar Elmi Comiyyatinin istirak: ilo 19-20 dekabr
2022-ci ilde “Holiday Inn” hotelinds Diinya Diabet giintine hasr olunmus “I Azarbaycan
Endokrinologiya ve Metabolizm Kongqresi” va “V Azarbaycan Diabet Kongresi” kegirilmis-
dir. Kongresin agilisin1 9.8liyev adina Azarbaycan Dévlet Hokimlori Tokmillagsdirma Ins-
titutunun Terapiya kafedrasinin miidiri, t.e.d. Valeh Mirzozads ve Azarbaycan Respublika
Sehiyya Nazirliyinin bas endokrinoloqu Babek Salek etmisdir. Daha sonra t.e.d. Valeh Mir-
zazade “$okerendirici terapiyada individuallasdirma” ve Babek Salek “Empagliflozin ve
kardioproteksiya” adli maruzalarinds tibbda olan son yeniliklarla bagl atrafli malumat
verdilor.

Kongresin ilk giintinds t.e.d., professor, ©.Sadiqov “Risk qruplarinda, o climladan sa-
korli diabet olan pasiyentlards, pnevmokokk infeksiyasinin profilaktikasi”, t.e.d. Valeh
Mirzazada “DPP4 inhibitorlar1 ve prediabet”, t.ii.f.d., $.Xalilov “Sokarli diabeti olan pasi-
entlordo arterial hipertenziyanin miialicesi”, t.e.f.d., E.Hidayoatli “Qeyri-alkohol mansali
qaraciyor piylonmasi xastaliyi zamani1 LOLA istifadasi” adli maruzalarini kongres istirakgi-
laria toqdim etdilar.

Kongresin ertasi giinii Valeh Mirzezadonin sadrliyi ilo elmi ¢ixislardan t.ii.f.d., L.Salim-
xanova “ EASD 2022: Yeni na var?”, t.ii.f.d., N.9liyeva “Piylonma: siikan kimin slindadir?
”, X.Eyvazov “Semaglutid: na tistiinliiklar alds etdik?”, t.ii.f.d., N.Hiiseynova “$okarli dia-
bet tip2 miiasir miialico aspektlori ”, F.Soamadov “Ailavi hiperxolesterinemiya va miiasir
miialico imkanlar1”, H.Mammaoadzads “Diabetik polineyropatiyanin miialicasi” vo “Predia-
betin vo diabetin garsisini ala bilorikmi? SCALE tadqiqatlar1” adl1 maruzalarini tadgim et-
dilar.

Kongresda Terapiya kafedrasinin amoakdaslar1 miixtalif moévzularla ¢ixiglarini teqdim
etdilor. Terapiya kafedrasmnin dosenti, t.e.d. Z.0hmadovanin sadrliyi ilo elmi ¢ixislardan
kafedranin professoru, t.e.d. N.Faracova “Agciyarlarin xroniki obstruktiv xastaliyi va so-
karli diabet tip2 komorbidliyi. Endotelial disfunksiyanin formalasmasinda patologiyanin
qarsiligh tesiri” movzusunda, dosent, t.ii.f.d. S.Mehdiyev “Metformin va tirek-damar toh-
litkasizliyi”, dosent, t.ii.f.d. S.Sultanova “Hiperurikemiya, sokarli diabet vo prediabet”,
dosent, t.ii.f.d. N.Ismayilova “Bazi endokrin xastaliklor zmani qulaqeiq fibrilyasiyasi”, ka-
fedranin bas laborantlar1 A.Oliyeva va S.Ismayilova “Spkarli diabet vo prediabetin skrinin-
qi ve diagnostikas1” movzusunda ¢ixis etdilor.

Daha sonra O.9liyev adina ADHTI-nin Terapiya kafedrasinin doktoranti S.Mustafaye-
va “Yod ve onun gatismazli1”, “Biricili hiperparatireoz: diagnostika ve miialice”, “Duz-
sokar nagili: SGLT2 inhibitorlar1 ve nefroproteksiya” adli maruzslarini toqdim etdi.

Kongresda Baki sohari vo miixtalif bolgelorden terapevtlor, kardiologlar, endokrino-
loglar istirak etdilor, miithaziragilore ¢oxsayl suallar verildi, ¢ixislar atrafinda miizakiralor
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oldu. Maruzalar strafinda aparilan miizakiralards O.0liyev adina ADHTI-nin terapiya ka-
fedrasinin omokdaslar faal istirak etdilor. Sonda konfransda istirak edon hokimlors sertifi-
katlar taqdim olundu.
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AGCIYORLORIN XRONIiKi OBSTRUKTIV XOSTOLIiYi VO SOKORLI DIiABET TiP2
KOMORBIDLIYI: ENDOTELIAL DISFUNKSIYANIN FORMALASMASINDA
PATOLOGIYALARIN QARSILIQLI TOSIRI

Faracova N.A.
O.0liyev adina Azarbaycan Dévlat Hokimlari Tokmillasdirma Institutu
Azarbaycan, Bak

Epidemioloji tedqiqatlar gostor-
misdir ki, agciyerlorin xroniki obstruktiv
xastaliyinda (AXOX) tez-tez rast golinon
sokorli diabet (D), boyiik etimalla, onun
prognozuna tasir gostorir. Hor iki xastali-
yin tibbi-sosial shamiyyatini nazore al-
digda, onlarin komorbidlik hallar1 sahiy-
yonin vacib masalalarindan biri kimi na-
zarda tutulmalidir.

Saglamlarla AXOX olanlarda glike-
miya soviyyasinin eyni olmasina baxma-
yaraq, insulinarezistentlik (IR) az forgli
baden kiitlesi indeksi fonunda AXOX-da
daha ytiksak olur. AXOX-da IL-6 vo TNF-
a daxil olmagla iltihab mediatorlar1 se-
viyyesi daha yiiksakdir.Tadgiqatlar stibut
etmisdir ki, SD-nin yaranmasinin yiiksak riski AXOX-da giiclonan sistemli iltihab ils alaqo-
lidir.

Yanas: gedon SD AXOX-1u pasiyentlarin agciyarlarini bakterial infeksiyaya qars: da-
ha hassas edir, infeksiyanin inkisaf etimalim1 artirir. Hiperqlikemiya tonaffiis yollarinda
bakterial infeksiyaya bilavasite sabab ola yaxud onu dastoklaya bilar.

AXOX ila $D komorbidliyinds agciyer kapillyarlarin endotel hiiceyrilirinda struktur
dayisikliklar agkarlanir. Xroniki hiperqlikemiya endotelds yaranan patoloji prosesi dastok-
layir, bu ise bir torofdon sokarli diabet tip2-ni (SD2) erkon agir fosadlarinin yaranmasina,
digar tarafden isa AXOX-un proqressivlasmasinin tezlasmasina sabab olur vo, belslikls,
“qarsillgh agirlasma” sindromu yaranir. Sindrom endotelial disfunksiyanin (ED) daha sti-
rotli artmasina gotirir. AXOX-da tesadyiif edilon sistemli iltihab orqanizmds metabolik dis-
balansin, IR-nin ve SD2-nin yaranmasina sabab olur ki, bu SD2-nin patogenezinde AXOX-
un shamiyyatli rolunu testigloyir.

SD2-de hamginin iltihab sitokinlorin sekresiyasi stumulyasiya olunur, oksidativ
stress vo ED inkisaf edir, bunlar iso respirator traktda daimi iltihab prosesini dastoklayarak
AXOX-un vo $SD2-nin proqressivlosmasina vo fasadlarinin yaranmasina gatirir. Belalikls,
AXOX va $D2-nin fasadli qarsiligh tesirinin “Qapal1 dairasi” yaranr.
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AXOX-da arterial hipoksemiya eritropoezi kompensator olaraq giiclondirir, bu ise
eritrositlorin (eritrositoz) ve Ht artmasi ilo polisitemiya yaradir. Naticode qanin formal
elementlarinin hiperaqreqasiyasi vo mikrosirkulyasiya pozulmasi bas verir. Vaziyyoat SD
fonunda ohomiyyatli deracads agirlasir. SD2-da ED daha erkon yaranir, prosess daha sii-
rotle inkisafi edir, distal lokalizasiyali orta ve kicik manfazli arteriyalarin zadsloanmasinin
multiseqmentarligl ve simmetrikliyi miisahide olunur.Yaranan ED goalacekda siiratlo arta-
raq arteriosklerotik dayisikliklorin asas sebobina gevrilir.

SD-da ED-nin yaranma mexanizmlari universal bioloji angioprotektor olan azot mo-
nooksidinin oksidativ stress neaticesinde sintezinin azalmasi yaxud parg¢lanmasinin giiclon-
mbosi ilo slagalidir. Bu prosesslar arterial hipoksemiyaya gatiron tonaffiis catismazliginda
(AXOX) daha giiclii tozahiir edir.

ED endotel torafindon manes xiisusiyyatlarinin itirilmasi kimi toyin edilir, bu iss da-
mar divarinin xolesterinlo zangin olan lipoproteidlor vo makrofaqlar iigiin kegiriciliyinin
gliclonmasilo miisayat olunur vo damar intimasinda aterosklerotik dayisikliklorin, damar
galinliginin tonzimlanmasi gabiliyyatinin va koaqulyasiya ve fibrinoliz prosesslarinin ida-
roolunmasi inkisafinin asasini tagkil edir.

SD-si olan pasiyentlorde ED damar zadslonmalarinin an erken alamatlarinden biri-
dir va aterosklerotik diiytinlarin yaranmasindan 6nce, xastaliyin baslanqic merhoalalorinda
askarlana bilar. ED hamginin aterosklerotik zadalonmalarin gecikmis marhalalarinda da
boyiik shomiyyate malikdir, ¢linki endotelasili relaksasiya pozulmalar1 ve endotel ortii-
yln yiliksak adgezivliyi spazma, diiyliniin inkisafina ve onun satinin sonraki cirilmasina
sobab ola bilar. SD ve damar patologiyasi arasindaki slagenin sona gadar aydin olmamasi-
na baxmayaragq, hesab edilir ki, SD-do movcud olan biitiin makroangiopatiya fasadlar1 in-
kisafinin asasin1 endotelin tonzimlayici qabiliyyatinin itirilmasi taskil edir.

Sonda, yuxaridakilar: nazers alaraq gqeyd etmoak lazimdir ki, aterosklerozun ananavi
risk faktorlariin nazarati ilo yanasi AXOX va SD2 komorbidliyinde ED-nin vaxtli korrek-
siyas1 masaloesini pasientlords kardio-vaskulyar fasadlarin effektiv prevensiyasinin strateji
xotti kimi nazeare almaq lazimdir.
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HIPERURIKEMIYA, SOKORLI DIABET VO PREDIABET

Sultanova S.S.
O.0liyev adina Azarbaycan Dévlat Hokimlari Tokmillasdirma Institutu
Azarbaycan, Baki

Ovvollor Hiperurikemiya (HU), yoni
ganda sidik tursusunun (ST) artmasina,
yalniz podagqra xastaliyi inkisaf edenda fi-
kir verilirdi. Lakin son illear HU problemi-
nin miqyasi boytiyiib. HU yalniz podaqra
ilo deyil, kardiometbolik, boyrok xastalik-
larle va erkon oliimls assosiasiya olunur.
HU yayilmasi kifayst qoadar ¢oxdur. ABS-
da HU yayilmas1 20.1% tagkil edir. Kisi-
lorde shamiyyatli artiqdir va badan kiitlo
indeksi ilo six alagedadir. Almman msalu-
matlar gostorir ki, HU tez-tez komorbid
vaziyyatlorlo rast galinir. Tadqgigatin nati-
coalori gostordi ki, 1400-a yaxin letal sonlu-
gun arasdirmasinda 5.6% hallarda HU
trok-damar vea biitlin sabeblorden olii-
miin risk amilidir. HU-nun fasad: kimi
tez-tez rast golinon podaqra ise 10.5% hal-
- larda Oliimiin serbast risk amili hesab
~ olunur.

HU-nun referens gostoricilori diinyanin miixtalif taskilatlar: torafinden farqli taqdim
olunub. Amerika Revmatologlar koleci (ACR) sidik tursusunun (ST) hadaf rogemini 6
mgq/dl (360 mkmol/l) asag1, Britaniyanin Revmatologlar Comiyyati iso daha ciddi 5 mq/dl
(300 mkmol/l) asag1 gostarir.

Qeyd etmak lazimdir ki, simptomsuz HU olan pasiyentlarin 30%-da heg bir simptom
olmadan uratlarin toplanmasini askar etmak miimkiindiir. Buna yeni goriintiiloma tisulla-
r1 komoak edir.

Sekorli diabetin ($D) patogenezinda purin miibadilasi pozulmalarinin istiraki barade
son illorde daha ¢ox malumat ortaya ¢ixib. Ehtimal olunur ki, diabetogenez proseslarinda
vo diabetik agirlasmalarinin formalagmasinda purin miibadilesi pozulmasinin rolu var. In-
sanlarda toekamiilnen uratoksidaza fermenti geyb olub, ona gora ST purin miibadilasinin
son mahsulu hesab olunur. Halbuki diger mamalilords (primatlar istisna olmagqla) uratok-
sidaza fermenti allantoin deyilon maddaye godar parcalanir. Allantoin ise asanligla hall
olunur va boyroklarls xaric olunur. Ona gore mamolilorde HU heg vaxt inkisaf etmir.
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Qanda ST artmasinin hom miisboat, hom do monfi toroflori var. Ksantinin tGromasi ol-
duguna gora ST psixostimulaedici “kofeinabanzar” tasirs malikdir. Bununla da o, endogen
antioksidant rolunu oynaya bilar. Lakin, eyni zamanda ST pis hall olunduguna gore kris-
tallizasiyaya ugrayir. Bu iss miiayyen patologiyalara, masalon, podaqra, sidik das1 xasto-
liklarina gatirib ¢ixarir. Qanda ST artmasi damarlarin endotelisins, hemostaza, boyroklarin
va digar orqanlarin struktur elementlarine manfi tesir gosterir. Todqiqatlar gostardi ki, HU
prohipertenziv, proiltihabi ve prooksidant tasir gostore bilar.

SD-da HU shamiyyoati boytikdiir, hatta SD inkisafinin vo proqressivlesmasinin biitiin
morholalorinds ST-nun rolu var.

HU inkisaf mexanizmloarino aiddir:

» ST sintezinin artmasi (metabolik tip HU);
» ST xaric olunmasinin azalmasi (boyrak tip HU);
» Kombins olunmus tip HU.

SD-da bu 3 mexanizmin yeri var, lakin $D tipindan asili olaraq hansisa mexanizm {is-
tiinltik toskil edir. Masoalon, SD tip 2-de kombine olunmus tip tistiinliik toskil edir, HU ve
SD2 olan har ikinci xastoda rast golinir. Coxsayl tadqgiqatlarda siibut olunub ki, ST birbasa
“nefrotoksik” tasir gostarir. Buna gors, HU ilo miibarize boyrak catismazliginin proqres-
sivlosmasinin azalmasina nail olacaq. Belolikls, SD-ds bir terafden ST artmasi1 boyrok funk-
siyasinin pislasmasina gotirib ¢ixarir, digor tarafden HU 6zii sarbast boyraklari zadalayir.

SD vo komorbid patologiyanin miialicosinde HU faktorunu neazears almaq lazimdir.
SD va prediabetdas (PD) karbohidrat miibadilasinin yaxsilasdirilmast HU aradan qaldirmar.
Hotta ST miqdar1 ganda arta bilar, ¢linki karbohidrat miibadilssi yaxsilasarken hiperqlike-
miyanin urikozurik tasiri azalir. SD va HU olan pasiyentlards uratsalici terapiyanin ilk sira
preparatlar1 ksantinoksidaza fermentinin inhibitorlaridir.

Belaliklo, SD inkisafinin biitiin marhalalarinde HU shamiyyati var. HU patogenetik
olaraq pankreasin insulyar aparatina, damarlara, boyrok ve diger orqganlara tasir edir, ona
gora onun korreksiyasi SD-da o, nainki purin hatta karbohidrat, lipid miibadilslarina va li-
pidlarin peroksidlasma proseslarine miisbat tosir gosterir.
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BOZI ENDOKRIN XOSTOLIKLOR ZAMANI QULAQCIQ FIBRILYASiYASI

Ismayilova N.R., Abbasova L.Y.
O. Oliyev ad. Azarbaycan Dovlat Hakimlari Tokmillasidrma Institutu,
Terapiya kafedrast

Qulaqciq fibrilyasiyasi (QF) — qulaqcig-
larin koordinasiya olunmamis elektrik faaliy-
yoti vo, naticads, onlarin geyri-effektiv yigil-
mast ilo saciyyelonan supraventrikulyar taxia-
ritmiyadir. QF-nin idara olunmasinda miiay-
yon proqresin olmasina baxmayaraq, bu artir-
miya insult, tirok catismazlig1 vo goflati tirak
olimiiniin asas sabablarindan biri olaraq qalir.

QF-nin osas risk amillarina tirayin ise-
mik xastoaliyi, piylonmbo, lirok catismazligi, seo-
karli diabet (SD)/prediabet, arterial hipertenzi-
ya, tiroid funksiyasinin pozulmalar1 aiddir.

Hansi1 asas mexanizmlorlo sokoarli diabet
qulaqaiq fibrilyasiyasi ilo fosadlasa bilor? Oks-
. sidativ stress, iltihab diabetli pasiyentlarde qu-
lagciglarda proaritmik remodellosmanin mar-
kozi mediatorlaridir. Xronik hiperqlikemiya re-
modelloasmanin basqa bir vacib mediatorudur
vo tadqiqatlarda gostorilmisdir ki, yalmiz hi-
perqglikemiya yox, ham da glitkozanin doyiskanliyi QF-ni toroeds bilar. Struktur remodel-
lasmo - ilk novbada fibroz ve qulaqciglarin dilatasiyasidir ki, bu da SD ils alagadar QF-nin
asas substratidir. SD il alagadar olan tirak fibrozunun asasinda oksidativ stress, iltihab, vo
boytima faktorlariin ekspressiyasinin artmasi durur. Bundan basqa RAAS sisteminin ak-
tivliyinin artmasi da fibrozu stimullagdirir. Fibroz vo miokardin sartliyinin artmas: diasto-
lik disfunksiyaya, bu da sol qulaqcigin dilatasiyasi v QF-nin stimulyasiyasina gatirib ¢ixa-
Iir.

Organizmin hormonal homeostazinda bas veran istonilon dayisiklik onun fizioloji
va funksional fealiyystinde pozulmalarla miisayist olunur. Qalxanabanzar vezinin (QV)
miixtalif sababli va gesidli disfunksiyalari farqli xastaliklars, o climladan, tirok ritminin po-
zulmasina gotirib ¢ixara bilor. QF-nin etiologiyasinda QV-nin funksional pozuntular
onamli rol oynayir. Aparilan arasdirmalar gostarir ki, QV-nin subklinik funksional pozun-
tular1 bels QF-nin tatiklayici amili ola bilar. Bels olan halda har bir QF-li konkret xastada
QV-nin funksional vaziyyetinin dyrenilmasi vacib nazari ve praktik shamiyyaet kasb edir.

QV hormonal aktivliyinda bas veran neqativ dayisikliklar kardiovaskulyar sistemda
miixtalif arzuolunmaz hallara gotirib ¢ixara biler. Bunlara endotelial disfunksiya, hiperten-
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ziya, iltihabi sitokinlarin saviyyesinin artmasi, lipid metabolizminin pozulmasi, aterotrom-
boz va s. aiddir ki, biitiin bunlar {irak ritminin pozulmasina yol agir. Tiroid vazinin funs-
kional testlari asasinda QF-nin kumulyativ tezliyinin tadqiqi gostermisdir ki, zamanla hom
hiper-, hoam hipotireoz QF-nin yaranma riskini artirir.

Tiroid hormonlarinin QF riskina tesirinin bir ne¢o mexanizmi ola bilar. Bunlara aol
moadaciyin hipertrofiyas: naticasinde onun relaksasiyasinin pozulmasi sababindan qulag-
ciqdaxili tazyiqin artmas, tirak vurgularinin saymin artmasi sababindan bas veran isemi-
ya, qulaqcigin ektopik aktivliyinin artmasi kimi amillar aid ola bilar.

Hipotireoz zamani QF-nin bas verma mexanizmino goldikds, o, miirokkabdir vo
kompleks xarakter dasiyir. Miokardial relaksasiya vo madaciklarin dolmasi subklinik hi-
potireoz zaman1 davaml olaraq pozulur va ventrikulyar diastolik disfunksiya sol qulag-
ciqdaxili tozyiqi artirmagqla, gorilma toroatdiyi taxiaritmiyaya sabab ola bilsr; subklinik hi-
potireoz koronar ateroskleroz riskini artirmaqla da QF-yo sorait yarada biler.

Natico olaraq onu geyd etmoak lazimdir ki, QF-nin kompleks vo adekvat miialicasi
uclin pasiyentin indidvidual ehtiyaclar1 va yerli sohiyya sisteminin resurslarina asaslanan,
koordinasiya olunmus ¢oxprofilli komandanin olmasi zaruridir.
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QULAQCIQ FIBRILYASIYASI, SOKORLI DIABET
VO TIROID DiSFUNKSIYASININ KOMORBIDLIYi

Abbasova L.Y.
O. Oliyev ad. Azarbaycan Divlat Hokimlori Tokmillasidrma Institutu,
Terapiya kafedrast

Qulaqciq fibrilyasiyasi (QF) timumi po-
pulyasiyada an ¢ox rast golinan vo ciddi fa-
sadlarla naticalonan supraventrikulyar arit-
miyadir. QF zaman1 komorbid patologiyanin
movcudlugu aritmiyanin gedisini agirlasdi-
raraq Oliim vo alillik riskini artirir.
Tadqiqatin maqgsadi: Qulaqaq fibrilyasiyasi
olan pasiyentlordo sokorli diabet va tiroid
vazinin disfunksiyasinin rastgalma tezliyinin
askarlanmasi.

Material va metodlar: Todqgiqat ak. M. Mir-
gasimov adina Respublika Klinik Xastoxana-
sinda hoam stasionar, ham de ambulator daxil
olmus 72-si kisi, 62-si iso qadin olmaqla 134
qulaqciq fibrilyasiyasi olan xastalar tizarinda
aparilmisdir. QF 12 aparmali EKQ miiayina
ilo verifikasiya olunmusdur. Xostalors asagi-
dakl muaymalar icra olunmusdur: klinik, antropometrik (boy, ¢aki, BKI) miiayinalar, arte-
rial tozyiqin ol¢tilmasi, EKQ, doppler-exokardioqrafiya, qalxanabanzar voazininin ultrases
miiayinasi vo hormonal statusu — qanda sarbast T3, sorbast T4, TSH va anti-TG, anti-TPO).
Tadqiqatin naticalari: Tadqgiqatin naticalarinin tohlili gostarmisdir ki, QF olan pasiyentlo-
rin 19.2%-inda gokoarli diabet mévcuddur.

QF xastalards tiroid vezinin funskiyasinin giymatlondirilmasi aparilmisdir. Malum
olmusdur ki pasiyentlorin 16.4%-inds hipotireoz mévcuddur. Hipotireozun paylanmasi
asagidaki kimi olmudur: klinik hipotireoz 6% hallarda, subklinik hipotireoz 9.7%, ikincili
hipotireoz iss 1.5% hallarda askarlanmisdir.

QF pasiyentlards hipertrireozun rastgelmo tezliyi imumilikda 5.2% tagkil etmisdir.
Bununla yanas birinclili klinik hipertrireoz 4.5%, subklinik hipertrireoz 0.7% hallarda as-
kar edilmis, ikincili hipertireoz iso toyin edilmomisdir.

Eutiroid xastalik sindromu - hipotalamo-hipofizar vo qalxanabanzar vazinin dis-
funksiyasi olmadan geyri-tiroid xastaliyin fonunda bas veran tiroid funksiyas: testlorinda
anormal naticalar kimi tasvir edils bilar. Bu sindrom kardiovaskulyar xastaliklar, o ctimlo-
don dekompensasiya voziyyotlarinds, reanimasion pasiyentlards tadqiq edilmisdir. QF za-
mani bu sindromun tahlili daha 6ncs aparilmamigdir.
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Tadqgiqatimizin naticalarindsn malum olmusdur ki, tiroid vazinin normal funksiyasi
olan QF xastalar 64.2%, Eutiroid xastalik sibdromu olanlar isa 4.2% taskil etmisdir.

Noaticoe: Sokarli diabet QF riskini artirir ve hayat keyfiyyatinin enmasi ve prognozun
pislosmasi ilo alagalidir. QF tiroid vazinin disfunksiyasi naticesinde amale goldiyi kimi, go-
lacokda bu disfunksiyainin inkisafi prediktoru da ola bilar. Eutireoza vaxtinda nail olun-
duqgda ritm pozulmalari, xiisusi ilo, QF geriyo donan ola bilar.
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METFORMININ UROK-DAMAR TOHLUKOSIZLiYi

Mehdiyev S.X.
O. Oliyev ad. Azarbaycan Dovlat Hakimlari Tokmillasidrma Institutu,
Terapiya kafedrast

Metformin bagirsaqlarda glitkozanin utili-
zasiyasini artirir, qaraciyerds ve azalslerds qlii-
koneogenezi, gliikogenolizi azaldir, piy tursusu-
- nun oksidlogmosini artirir. Metformin gliikozanin
| toxumalar torafinden menimsanilmasini yaxsilag-
~ dirmag, insulins rezistentliyi azaltmagla hiperqli-
| kemiyan1 azaldir, eyni zamanda pleotrop effekt
kimi lipid profilini do yaxsilasdirir.

UKPDS tadgigatinin naticalarinden malum
olmusdur ki, metforminlo miialico naticesinds
" miokard infarkt: (MI) riski 39% az olmus, Mi-nin
. ohamiyyatli azalmas: 10 ilden artiq miiddatda da
' saxlanilmisdir. Metforminls miialice naticesinde
laktoasidozun yaranma ehtimali azdir, bels ki, 1
laktoasidoz hadisasi almaq ticlin metforminls
30303 xastoni miialico etmok lazimdir.

Diabetli xastalorin oksoriyyati ¢ox yiiksak
yaxud ytiksok risk qrupuna aiddirlor. Ogor 2013-

cii ildo metformin $D2-1i xastalarin miialicasinds ilk sira preparat: kimi moaslohat goriiliir-
diisa, 2019-cu ilds bu preparatin UDX olmayan v orta {irok-damar riskli, artiq gokili SD2
xostalords istifadasi nazerds tutulur (Ila C). Metforminin eyni zamanda zaif antihiperten-
ziv tasitri de vardir.

Metforminin $SD2 va kaskin koronar sindromlu xastalords istifadasi maslahat gortil-
miir. Toxumalarda oksigen catismazlig1 oldugundan laktoasidozun smale gelmsa riski ¢o-
xalir ki, bu da zedalonmis miokard ticiin alverissiz hal hesab edilir.

Metformin yumgqaciq filtrasiya siirati (YFS)>30 ml/daq. olan xronik iirok ¢atismazhiqli
(XUQC) xastalorda nazerda tutula biler (Ila C). Crowley M]J et al. (2017) gor, orta-agir boy-
roklarin xroniki xastaliyi (BXX)+XUC yaxud qaraciyer gatismazlhigi olan xastalorde metfor-
minlo alagali biitlin sebablorden olim digoar antihiperglikemik prepartlarla miiqayisada
statistik shamiyyali az olmusdur.

Metformin gabul edan xastalorda perkutan koronar miidaxilse dévriinds boyroklarin
funksiyasi zoifloyarss, preparatin gebulunun 48 saat miiddatina yaxud boyraklarin funksi-
yas1 avvalki saviyyaya qayidana godar dayandirilmasi maslahat gortiliir (I C).

Ogor diabetli xastalorde UDX varsa yaxud cox yiiksak, yiiksak risk qrupundadirlarsa,
onlarda miialiconi natrium qliikoza kotransportyor 2 (NQKT2) inhibitorlar: yaxud qliika-
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qona banzer peptid-1 (QBP-1) aqonistlari ilo baslamaq maslohat goriiliir. Xestade UDX
yoxdursa, xasta ¢ox yiiksak yaxud yuksak risk qrupunda deyilss, miialiconi metforminlo
baslamagq olar. Odur ki, metformin UDX, BXX ve XUC olmayan okser xastolorda ilk sira
preparati kimi maslahat gortils bilar (I B).

KDIGO (2020) gors, SD2 va BXX olanlarda metforminle miialico fonunda YFS<45
ml/daq. olduqda, doza azaldilmali, YFS<30 ml/daq. olduqda ise dayandirilmalidir. YFS>45
ml/daq./1.73m2 olan xastalorde metforminlo monoterapiya glikemiyaya yaxsi nazarot et-
dikda bels, NQKT?2 inhibitorunun 2-ci sira preparati: kimi miialicoys slava edilmasi nazar-
dos tutula bilar (II a).

Piylanmasi/artiq ¢oakisi olan xastalarde metformin+QBP-1 aqonisti/NQKT2 inhibitoru
istifade etmak olar. Bu xastalorde metformin ilk sira preparati kimi maslahat gortiliir (A).
Yeni SD2 diagnozu qoyulmus xastalards ilk se¢im preparati kimi metforminle do miialica
edils bilar. Metformin eyni zamanda ¢akini azaltmaq xiisusiyyatina do malikdur.

Yeni antidiabetik preparatlarin olmasina baxmayaraqg, son beynalxalq tovsiyalorda
metformin SD2-nin miialicasinda asas preparatlar sirasindadir vo genis tatbiq olunmaqda-
duir.
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YOD VO YOD CATISMAZLIGI
Mustafayeva S.A.
O. Oliyev ad. Azarbaycan Dovlat Hokimlari Tokmillasidrma Institutu,
Azarbaycan, Baki

Yododefisit- insanin orqanizminds yod ¢a-
tismazligidir. Badanin diizglin maddalar miiba-
dilosi ve gqalxanabanzer vazinizin funksiyasi
ticlin lazimi miqdarda yoda ehtiyaci var.

Yod catismazlig1 qalxanabanzar vezi xaste-
liklarinin an ¢ox yayilmis sababidir ve agar bu
catismazliq ciddi olarsa, korpelarda qalict beyin
zadalonmasing, kretinizmin an agir formas: da
daxil olmagqla aqli qiisur, asag1 IQ vo gerilomayo
sobab ola bilar.

Yod tobii olaraq deniz suyunda vo torpag-
da olan mineraldir. Qalxanabonzar vozinin tiro-
| E w id hormonlarini sintez etmak {i¢lin orqanizmin

II Tﬁf' yoda ehtiyact var. Tiroid hormonu maddalar
H miibadilasina tasir gostarir vo beyin, sinir va sii-
miiklarin inkisaf1 ve funksiyasi tiglin vacibdir.

Qadinlarda yod catismazlig: fertil problemloarina, diisiiklars, 6lii dogus v inkisafdan
galan doliin beyin va sinir zadalonmasi kimi hamilslikls bagli problemlara sabab ola bilar.
Insanlar, cox zaman, bu catismazliqdan xabarsizdirlar. Lakin, bu veziyyat zobun yaranma-
s1 vo boytimasi ile 6ziinii biruzs vers bilor. Osas simptomlar qalxanabenzar vazinin ¢atis-
mazlig1 ils alagolidir va bunlardan daimi yorgunlugq, azale zayifliyi, ¢okinin artmasi, yad-
dasin pozulmasi, qgobizlik, derinin qurulugu, bradikardiya, saclarin tokiilmasi, tistima vo
basqa sikayotlari sadalamaq olar.

Boazi regionlarda tobii yod catismazlig1 var ve bels arazilar endemic zonalar adlanir.
Belo voziyyotda insanlarin yodla talabatini temin etmak {igiin istifads olunan duzun yod-
lagdirilmasi aparilir.

Azarbaycanin bir negoe regionu da endemik zonalara aiddir. Azarbaycanda yod catis-
mazhiginin yayilmasini ve galxanabanzar voazin funksiyasini giymatloandirmak {i¢tin 2001-
ci ilde arasdirma aparilmigdir. Tadqgiqatda 13 ayr regiondan 8-14 yas arasi 942 moktabli
(475 oglan vo 467 qiz) istirak edib. Arasdirmaya asagidakilar daxildir: (1) klinik giymatlon-
dirms; (2) hom ultrasas, hoam da palpasiya ilo tiroid hacminin giymatlondirilmasi; (3) 347
moktoablida klassik Sandel-Kolthoff reaksiyasindan istifade edarak saharki sidik niimune-
sinda yodidin toyini; (4) zordabda tirotropin (TSH), triyodotironin (T3), tiroksin (T4), tirog-
lobulin (Tg), antitiroid peroksidazanin (TPO) (n = 165) vo TSH-nin toyini (n = 942) aparil-
migdir. Biitiin 6lke lizro zob xastaliyinin yayilmas: ultrases miiayinasi ilo 86%, palpasiya
ilo 66%, Qafqazin dagliq rayonlarinda ise 100%-o ¢ataraq miiayyan edilmisdir. Orta sidikls
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yod ifrazi 54 pug/L olub, dagliq regionunda isa 26 va 39 ug/L saviyyasina ¢atib. Yekun ola-
raq geyd edoak ki, Umumdiinya Sehiyye Taskilatinin tosnifatina asasen, hazirda Azarbay-
canda miilayim ve ya orta daracali yod defisiti (median UIE, 54 pg/L) ve daghq rayonlarda
iso agir yododefisit tosdiq olunmusdur. Zobun yiiksok yayilmas: va sidikds asag1 yod
ekskressiyasi tacili tibbi miidaxilaye ehtiyac oldugunu vurgulayir. Bununla bagli Azarbay-
can Hokiimati torafindon duzun miitlaq sokilds yodlasmasina dair 2002-ci ilds gorar gebul
olunmusdur. Hazirda Azerbaycan hokumsatinin himayssi altinda daglq rayonlarda yod-
lagdirma proqrami hayata kegirilir.
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SOKORLI DIABET TiP 2 MUASIR MUALICO ASPEKTLORI

Hiiseynova N.F.
Respublika Endokrinoloji Markaz, Azarbaycan, Bak:

2022-ci ilin dekabr aymn 19-20 tarixlords kegiri-
lon I Azarbaycan Endokrinologiya vo Metabolizm
Kongresda “$okorli diabetin miialicasinde Biosimil-
yarlarin effektivliyi” vo “Sokarli diabet tip 2 miiasir
miialico aspektlori” movzular haqda genis moalumat
verdim.

Sokorli diabet — kaskin va xronik agirlasmala-
rin amolagoalma riskinin garsisini almagq tiglin daimi
miialico va xastalora Oziinanazarati dyratmoyi talab
edon bir xostalikdir. Sakorli diabetin miialicosi tok
glikemiyaya deyil, hamg¢inin onun agirlasmalarina
gotirib ¢ixara bilocok digar faktorlara nazarat tolob
edir.

Sekarli diabetli xastolorin osas sikayetlori agiz-
da quruluq, susuzluq (polidipsiya), tez-tez va ¢oxlu
sidik ifraz1 (poliuriya), geco sidik ifrazi, ariqlama, zo-
iflik va s. ola bilar. Eyni zamanda bir ¢ox xastalarda
heg bir sikayat olmaya da bilor.

Diabet nisbi ve ya miitlaq insulin ¢catismamazlig1 naticesinde amsals galon xroniki hi-

perqglikemiya va glitkozuriyanin klinik sindromu olub, maddalar miibadilasinin pozulma-
sina, damarlarin zadslonmasina (miixtslif angiopatiyalar), neyropatiyalara ve miixtalif or-
gan, toxumalarda patoloji doayisikliklara gotirib ¢ixarir. Diabetin yayilmasini daqiq giymat-
londirmak miimkiin deyildir, ¢linki hal hazirda diabetoloji gaydiyyat bir ¢ox ©lkalarda
yoxdur. Lakin sakarli diabeti geyri-infeksyon epidemiya hesab edirlar. Diabetli xastalorin
umumi sayimin 95% 2-ci tip diabet, yalniz 5% 1-ci tip diabeto aiddir.

Sokorli diabetl tip 2 ($D2) xastalora miialica tayin edarksn onlarin hayat torzini va
gidalanma xarakterini, xestaliyin gedisinin ve agirliinin daracesini nezere almaq lazim-
dir. Pahriz va fiziki harakatlarls normoglikemiyaya nail olmaq miimkiin olmursa, o zaman
SD2-nin medikamentoz miialicasi baglanmalidir. SD2 olanlar 60% peroral sokori asag1 sa-
lan preparatlarla miialico olunur.

Sulfanil sidik tursusu preparatlar1 piy, azals, qaraciyer vo diger toxumalarin insuli-
nin tasirine hassashigini artirir, skelet azalalarina gliitkozanin ¢atdirilmasini giiclondirir, qa-
raciyorin boazi fermentlarinin aktivliyini artirir, piylorin dagilmasinin qarsisin alir vo s.

Insulin sekresiyas1 funksiyasinin stabil saxlanildig1 SD2 tigiin sulfanil sidik tursusu
preparatlari il biquanidlarin kombimasiyas: daha effektlidir.
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Qeyd etmak lazimdir ki, metforminin asas tasiri, onun toxumalarin insulina hassas-
ligin1 artirmasi, naticeds acqarina glikemiyan endirmasi ve made-bagirsaq traktinda qlii-
kozanin sovurulmasini longitmasidir. Bundan slava bu preparatin yag miibadilssina, ga-
nin laxtalanmasina va arterial toyziqe miisbat alava tasir effekt: do vardir.

Sulfanil sidik tursusu ve metforminin kombinasiyasi ilo miialicosinin monoterapiya-
dan shamiyyetli tistlinliiyii ile alagedar olaraq hal-hazirda har iki komponentin kombina-
siyasindan ibarat olan preparatlar yaradilmis ve genis totbiq olunur.

Biosimilar (bioanaloglar) - keyfiyyating, effektivliyina va tohliikasizliyino gora eyni
dorman formasinda ve eyni istifade qaydasinda referent bioloji preparata oxsar bioloji dor-
man vasitasidir. Biosimilarlar farm-bazara raqabato davamli giymatlarls daxil olur vo daha
¢ox xastonin miiasir effektiv dormanlara ¢ixisini artirmaga komok edirlor.

Sistematik baxis vo meta-analizlar (2022) effektivlik, tahliikasizlik ve immunogenlik
baximindan insulin bioanaloglarimin/biosimilarlarinin oxsarligini ve referent dermanlar:
ilo miiqayise edils bilon xiisusiyyatlorini niimayis etdirdi. Beloalikls, Biosimilarlar referent
preparatin fiziki, kimyavi vo bioloji xtisusiyyatlorine oxsar xiisusiyyatlara malikdir. Onlar
referent preparatindan bir qodoer forqlons bilar, lakin bu ciir farqlerin tohliikasizlik ve ya
effektivlik baximindan klinik shomiyyati olmayacagq.

Qeyd etmok lazimdir ki, sokorli diabetin biitiin agirlasmalarinin sabebi nazaret
olunmayan vo uzun miiddat davam edan hiperqlikemiyadir.

Belaliklo, miialiconin strateji moagsadi hayat davamiyyetinin artirilmasi vo keytiyyes-
tinin yaxsilasmasina nail olmagq ti¢lin sokarli diabetin verdiyi zararlarin va fosadlarin vax-
tinda profilaktikasinin aparilmasidir.
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DIABETIK POLINEYROPATIYALAR VO MUASIR YANASMA PRINSIPLORI

Moammadzads H.A.
Baku Medical Plaza Hospital, Azarbaycan, Bak:

Sokorli diabet (SD) har yasda rast goli-
non, ciddi agirlasmalarla erken Oliimlorin,
alilliyin baslica sebabi kimi aktual, tibbi-sosi-
al shemiyyatli, genis yayilmis geyri-infeksion
xastalikdir. SD va ya sokar xastaliyi, madoaal-
t1 vozinin ifraz etdiyi insulin hormonunun
catismzligl, yaxud tesirinin geyri-kafi olmasi
naticesinde yaranan xronik hiperqlikemiya
vaziyyoeti ilo alagadar ziilal, yag ve karbohid-
rat miibadilesinin pozulmasi ilo miisayiat
olunan polietioloji xestaliklor qrupudur. SD
diagnozdan sonra hayat boyu davam edan
xroniki bir xastalik olub verdiyi agirlasmalar-
la gorxuludur. Diabetik polineyropatiyalar
(DPN), $D-nin an ¢ox rast goalinan va an problemli agirlasmasidir. Diabetik polineyropati-
ya — qgliikoza metabolizmasinin pozulmasi fonunda, vegetativ va periferik sinirlorin zads-
lonmasi ilo gedan, digor sebablor inkar edildikdon sonra diaqnoz edilon xronik agirlasma-
dir. Neyropatiya sebabils olan stasionar yatis]arin vacib bir qismini DPN oahata edir. Qeyri-
travmatik amputatsiyalarin 50-75% qismini DPN va onun yol a¢dig1 diabetik ayaq sindro-
mu toskil edir. Sekorli diabet tipl ($D1) diagnozundan 5 il sonra, sakarli diabet tip 2 ($D2)
diagnozu qoyulan kimi har il DPN skriningi aparilmalidir. DPN zamani sinir zodalanmasi
tok va ya kombina gokilda ola bilar. Problemin aktuallig1 xastaliyin sessiz, asimptomatik,
latent sokilds illor arzinds davam etmasi, bazan digoar ixtisasl hakimlar, eyni zamanda en-
dokrinologlar terefinden diagnozun goézard: edilmosi, yaxud ciddi gebul edilmemasi vo
genis yayilmasi ils alagadardir. DPN SD-nin hals prediabet (PD) donamindan baslayaraq
illarls, bazen proqgressiv inkisaf dinamikasi gostaran xronik agirlasmasidir. Qliikoza meta-
bolizmas1 pozuldugu andan sinir liflarinds hiiceyra saviyyasinda dayisikliklar yaranmaga
baslayir. Sinir zedslenmasinin asas sebabi hiperqglikemiyadir. Hiperqlikemiya zamani poli-
neyropatiyanin yaranma sababi neyronlarda aksonlarin gidalanmasinin pozulmasi, xro-
niki neyroisemiya, dislipidemiya, autoimmun proses naticasinda sinirlarin zadalanmasi,
mexaniki faktorlar, alkohol va siqaret istifadasi rol oynaynr.

DPN xastalorin hayat keyfiyyati tizorinds boyiik bir tosire malikdir. DPN giicstizliik,
ataksiya, kordinasiya problemlarina sabab olaraq yixilmalara, travmalara, siniglara sabab
olur. DPN sosial hayat, adaptasiya, yuxu problemlarina sabab olaraq zamanla psixoloji
problemlari meydana gatirir. DPN diabetik ayaq sindromunun baglica major risk faktoru-
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dur. Diabetik avtonom neyropatiya hayati shamiyyst dasiyaraq bir ¢ox problems va kardi-
ak avtonom neyropatiya ani 6liimlare bels sabab ola bilar. Avtonom neyropatiyanin uro-
genital sferada yaratdig1 problemlar sokorli diabetin ilkin slamatlarinden biri olaraq xaste-
nin hakimo miiraciatina sebab ola bilor. Damar-sinir aparatinda olan zaiflik cinsi orqanlar-
da da istor-istomaz problemlars yol acir. Daha ¢ox erektil disfunksiya, impotensiya, cinsi
istoyin itirilmasi ve bu kimi seksual sferada bazi problemlorls rastlasiriq. Qadinlarda, xii-
susan sidik yollarinda, olan problemlar, agrili cinsi temas, vaginal quruluq narahatedici,
xiisusila, SD-nin basda galan sikayatlordendir. Damar vo sinir aparatinda olan neyropatiya
vo ya miiayyon zadalonmaloar bu xastaliyin asas sebabini toskil edir. SD-li bir xastods ney-

ropatiya 10-

v

NN N NI

v

DNP
v

AN NI N NN Y N

<

15% hallarda basqa sebablorden yaranir:
Vitamin B12 defisitli anemiyalarda;
Toksinlar: demir, civa vo s.agir metal zoharlonmalarinds,
Alkogolizmds;
infeksiyalar: HIV, clizam, herpes vo s.;
Malignitalor;
Renal sabablar, uremiyalar;
Psixo-nevroloji sababler va s. geyd oluna bilar.
tiglin risk dasiyan xastelore daha diqqetli olmaq lazimdir:
Ahil yas;
Hipertoniya;
Uzunmiiddatli sokarli diabet staj;
Diizgiin aparilmayan miialice vo nazaretsiz sokarli diabet;
Hiperlipidemiya;
Piylanms, hipodinamiya;
Sigaretgokmb;
Yiiksok miqdarda alkoqol istifadasi;
Genetik meyillik- HLA % fenotipi;
Autoimmun faktorlar;
Periferik damar xastalari vo s. aid edils bilor.

DNP asasan, periferik distal, mononeyropatiyalar (fokal neyropatiyalar) ve avto-
nom neyropatiyalar olmagqla 3 asas qrupda tesnif edilir. Xastaliyin diaqnostikas1 diqqgetli
toplanmis anamnezdan baslayir ve ¢ox vaxt yetarli olur. Bundan basqa diagnozu daqiqlas-
dirmoak tiglin asagidaki ardicilligla aparilan miiayinelar da ¢ox vacibdir:

v

AN

AN NI NN

Anamnez: simptomlarin atrafli sorusulmasi;
Baxis, obyektiv va nevroloji miiayins;
Koamiyyat sensor testi;

Sothi (10 g Semmes-Weinstein monofilament testi) vo dorin duygu hissinin

yoxlanilmasi;

Elektromioqrafik miiayins;

Radioloji miiayinalar;

Avtonom neyropatiya tiglin edilan testlar;
Goz dibinda sinir liflarinin miiayinasi;
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v" Sinir vo deri biopsiyasi va s.
Diabetik polineyropatiyalarin miialicesinda 2 #sas maqsedimiz var:

e Optimal glikemik nazarat vo risk faktorlarinin miialicesi;
e Agrinin miialicesi (simptomatik terapiya).

Agrinin farmakoterapevtik miialicasi asasan iki marhalads aparilir:

I moarhale

a) Trisiklik Antidepressantlar:

Amitriptilin

Nortriptilin

Imipramin

b) 5-hidroksitriptamin ve norepinefrin re-uptake inhibitorlar::

Duloxetin

Venlafaxin

¢) Anti-konvulzif pereparatlar:

Pregabalin

Gabapentin

Karbamazepin

Valproik asid

IT moarhalo

Opoidlor:

Dekstrometorfan, Morfin SR, Oksikodon ER, Tapendatol ER, Tramadol.

Aldoz reduktaza inhibitorlari, benfotiamin, vitamin B1, B12, Vitamin D, protein ki-
naz-C inhibitorlari, antioksidant kimi bilinan a-lipoy tursusu va s. qrup dormanlarin spesi-
fik miialicalor xaricinda sikayatlori bir gisim azaltdig1 uzun illardir bilinmakdadir. Amma,
aparilan todqgiqatlar klinik baximdan yetarli deyildir ve bu sebabdan bir ¢ox rahbar proto-
kollarda hals ki, yerini tutmamisdir. Xastaliyin profilaktikasinda asas vacib magamlar har
zaman diqqetds saxlanilmalidir. Bunlar asagidakilardir:

* Qan spkorlarini daim normal, optimal seviyyalarde tutmaq
» Risk faktorlarinin aradan qaldirmagq
* Ayaga qulluq vo diabet tolimidir.
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SOKORLI DIABET VO PREDIABETIN ASKARLANMASI UCUN
YENI SKRININQ METODU

Oliyeva A.Z., Sultanova S.S., Mirzazads V.A.
O.0liyev adina Azarbaycan Dévlat Hokimlari Tokmillasdirma Institutu,
Azarbaycan, Baki

Aktualliq. Sokarli diabet tip2 ($D2) diin-
yada on genis yayilmis endokrinoloji xastalik-
dir. SD2-don ovvalki moarhalo prediabet (PD)
vaziyyatidir. PD zaman hoalo ki, karbohidrat
miibadilosini tonzimlomoek miimkiindiir. SD2
skriningi liglin iqtisadi terafden effektiv olan
bir ¢ox sorgu anketlori mévcuddur. Sorgu an-
ketlorindaki alamatlorin informativliyi $SD2 vo
PD-ni vaxtinda askarlamaga imkan verir.

Magsad ve metodlar. Tedqiqatimizda
moaqgsad SD2 va PD-nin skriningi {ig¢lin yeni me-
todun hazirlanmasidir. Todqgiqatda 182 nafor
miiayinodan ke¢mis, hor bir soxsde ananmestik
vo antropometrik molumatlar alde edilmis,
FINDRISC, AUSDRISK, CANRISK, ADA sorgu
anketlorinin tohlili aparilmisdir. Laborator
milayinalorden venoz ganda acqarina qlitkoza
(2109 mgq/dl norma; 110 -125 mg/dl prediabet;
>126 mgq/dl $D2), glikohemogqlobin (HbAlc)
(£38 mmol/mol (<5,6%) norma; 39-46 mmol/mol ( 5,7-6,4%) prediabet; >47 mmol/mol ( >
6,5%) $D2), oral gliitkoza tolerantliq testinden 2 saat sonra qliikozanin saviyyesi (< 140
mgq/dl norma; 140 - 199 mq/dl prediabet; 2200 mq/dl SD2) miiayyan edilmisdir. Miiayine-
dan kegonlar tosadiifi se¢im asasinda 2 baraber qrupa boluhmusdui: tolim (n=91) ve kont-
rol qrup (n=91). Tolim qrupun mealumatlar: asasinda slamatlor tohlil edilmisdir.

Alinan naticalar. Alinmis naticalar gostarmisdir ki, alamatlarin say1 sada (n=20) vo
miistorok (n=268) olmaqla timumilikds 288 tagkil etmisdir. Olamatlorin riyazi tohlili natice-
sinda informativlik gostaricisi hesablanmis vo informativliyi yiiksak olan 8 alamat: yas, bel
cevrasi, baden kiitlasi indeksi, sistolik ve diastolik arterial tozyiq, anamnezda arterial hi-
pertenziya, anamnezda hestasion diabet, fiziki aktivlik saviyyasi, birinci daracsli qgohum-
larda SD-nin rastgalms tezliyi miiayyon edilmisdir. Bu slamatlorden istifads etmakls gox-
sayl1 xatti reqressiya tisulunun komayi ilo SD2 va prediabetin diagnostikasi {iglin yeni gos-
torici olan taqribi hesablanmis acqarina qliikoza ve HbAlc indeksi hazirlanmisdir. Adi ¢e-
kilan indekslar elektron hesablayic soklinds toqdim olunacaq ve onlarin komakliyi ilo har

bir soxt sada suallara cavab vermokls toxmin edilon acqarina glitkoza va ya toxmin edilon

HbA1c naticalorini alda edacoklor.
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Yenilik. Informativ alamatlor asasinda gokerli diabet vo prediabetin inkisaf riskini
miioyyon edan sorgu anketi yaradilmisdir. Buna miivafiq olaraq sekarli diabet vo predia-
betin skriningi hesablanmis acqarma qlukoza ve glikohemogqlobin indeksi ilo optimallasdi-
rilmisdir. Yeni metodika iqtisadi tarafden alverisli hesab edilir vo sokorli diabet vo predia-
betin erkon askarlanmasina, onlarin profilaktikasina asas verir.

Yekun. Hesablanmis acqarina qliitkoza indeksi 125 mq/dl toskil etdikds SD xastalari-
nin 100%, prediabet vaziyyatinin 67.4%-ni, normal karbohidrat miibadilesine malik soxsles-
rin 83%-ni, hesablanmis HbA1c indeksi 44 mmol/mol kasisma noqtasinin istifadasi zamarm
SD xastalarinin 100%, prediabet vaziyyetinin 69.5%-ni, normal karbohidrat miibadilesina
malik saxslarin 85%-ni askar etmoaya imkan vermisdir.
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PREDIABETIN DiAQNOSTIKASININ MUQAYISOLI XUSUSIYYOTLORI

Ismayilova S.M., Sultanova S.S., Mirzazads V.A.
O.0liyev adina Azarbaycan Dévlat Hokimlari Tokmillasdirma Institutu,
Azarbaycan, Baki

Aktualliq: Prediabetin diagnostikasinda
istifade olunan gostaricilorden biri da oral qlii-
koza tolerantliq testidir (OQTT). Lakin, digar
diagnostik meyarlara nazoron bu test daha ¢ox
vaxt tolob edir.

Mbagsad ve metodlar: Bu tadgiqatin
mogsadi prediabetin askarlanmasi {iglin oral
qliikoza tolerantliq testindan 30, 60, 90, 120 de-
qige sonra qlitkoza saviyyalarin istifadasinin
miimkiinliiytinii 6yrenmak, heamginin diagnos-
tika ticlin optimal test vaxtini miiayyan etmok-
dir.

Todgigatda oral qliikoza tolerantliq tes-

tindon ke¢mis 134 nafar istirak etmisdir. Onlar-
dan 32 nofari kisi, 102 nafari qadin olmusdur.
Karbohidrat miibadilasinin giymatlondirilma-
sindo asagidaki meyarlar istifade olunmusdur:
HbA1C-nin saviyyasi <38 mmol/mol (5,6 %)
norma; 39-46 mmol/mol ( 5,7-6,4 %) prediabet; >47 mmol/mol ( > 6,5 %) $SD tip 2; venoz
ganda AQ-nun saviyyosi <109 mq/dl norma; 110 -125 mg/dl prediabet; 2126 mq/dl SD tip 2
kimi; 2 saathq qliikozaya qars: tolerantliq testinin naticalorine gora < 140 mgq/dl norma;
140 - 199 mq/dl prediabet; 2200 mq/dl SD tip 2.
75 gqram gliikozaya qars! testin (acqarina (AQ) va qlitkoza yiiklondikden 30 (PQ30), 60
(PQ60), 90 (PQ90), 120 (PQ120) daqgige sonra alinan gan niimunoslari) ve HbAlc naticalari
korrelyasiya veo reqressiyadan istifade etmokls tohlil edilmisdir. Qliitkoza dayarlari mq/dl,
HbA1lc dayarlari mmol/mol ils 6l¢tildii.

75 q qliikoza yiikiinden 30, 60, 90 va 120 daqige sonra gliikoza saviyyalari ligiin ol-
ds olunmus diagqnostik hadlerin giymatlondirilmasi maqgsadi ile hassasliq, spesifiklik,
miisbat ve menfi proqnozlasdirici deyer, {imumi diaqnostik daqiglik ve Yuden Indeksi ki-
mi diagqnostik testin keyfiyyat xiisusiyystlarindan istifads edilmisdir..

Alinan naticalar: Istirakcilardan 87 naferinds karbohidrat miibadilesi pozulmamus,
41 nafords prediabet, 6 naofarda sokarli diabet askarlanmisdir. AQ vo PQ30 (r=+0,31), AQ va
PQ60 (r=+0,41), AQ voa PQ90 (r=+0,53), AQ voa PQ120 (r=+0,61), HbAlc vo AQ (r=+0.66),
HbA1c vo PQ30 (r=+0,49), HbAlc va PQ60 (r=+0,66), HbAlc ve PQ90 (r=+0,71), HbAlc vo
PQ120 (r=+0,73) arasindaki qarsiligl slage oyrenilmisdir. Reqressiyon tonliklorin kémayi
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ilo diagnostik hadlar hesablanmis vo onlarin keyfiyyat xiisusiyyatlori miisayyan olunmus-
dur.
Maksimal Yuden Indeksi PQ90 “>160 mg/dl” tigiin olmusdur(57,9%) . Bu noqtada 83% dia-
bet vo 63% prediabet alds edildi. PQ120 “>140 mq/dl” (biitiin tovsiyalorda var olan)) tiglin
Yuden indeksi 36,2% taskil etmisdir. Vo bu néqtads 67% diabet va 32% prediabet diagnozu
qgoyuldu.

Yenilik: {1k dafo Azarbaycan populyasiyasinda oral gliikoza tolerantliq testi ndqte-
larinin bir-biri ilo miiqayisasina dair malumatlar alds olunmusdur.

Yekun: QQTT-nin hansi noqtasina iistiinliik verildiyini miisyyon etmak tiglin biz bii-
tiin kasisma noqtalarinin keyfiyyat xiisusiyyotlarini oyrandik. Prediabetin diagnostikasi
tclin tovsiya olunan PQ120 “>140 mq/dl” igiin (biitiin tovsiyalorde movcud olan) 36,2%
hassaslig, 100% spesifiklik vo miisbat prognoz dayor, 74,4% manfi proqnoz dayar, 77,6%
timumi diaqnostik dagiqlik vo 36,2% Yuden Indeksi naticalari alde olunmusdur (50,0%-
dan asag1). Bela ki, Yuden Indeksi PQ90 “>160mg/dl” tigtin maksimal olmusdur (57,9%).
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ARIF MUSTAFA OGLU OFONDIYEV - 80

Azarbaycan Tibb Universiteti Bioloji kimya
ka-fedrasinin maslohatgi-professoru — amokdar
miiallim, biologiya elmlari doktoru, professor
Arif Mustafa oglu 9fondiyevin 80 yasi tamam
olmusdur.

A M.Ofandiyev 1943-cii ilin yanvar aymin 1-
da Samaxi rayonunda ziyali ailasinde anadan ol- _.
musdur. Onun atast Mustafa Mahyaddin oglu
ixtisasca miihandis-neft¢i idi, kecon osrin 30-cii
illarinda Stalin repressiyasinin 6lkads tiigyan et-
diyi dovrde asassiz respresiyaya ugradilaraq,
kommunist partiyasi tizvliiylinden azad edilmis
v ¢ox sevdiyi neft sanayesi amokdashigin-dan
ayrilaraq, hayat yoldas: Sekine xanumla birge Sa-
maxi rayonuna ko¢gmiis, bir miiddat ailasi ile birlikda Sakina xanimin bas hakim vazifasin-
da isladiyi Cuxuryurd kendinde yasamisdir.

Nohayat, 1946-c1 ilde Mustafa Ofandiyevin gilinahsizlig1 siibuta yetirilmis ve o, yeni-
dan Baki saharina kdgarak, neftgixarma idarasinin raisi vazifasinda faaliyyatini davam et-
dirmisdir.

Arif Ofandiyev ilk tohsiline 1949-cu ilds Baki soharindaki 6 Ne-li orta moaktabda basla-
misdir va 1959-cii ilde orta maktabi ala giymatlorle bitirarak N.Narimanov adina Azarbay-
can Dovlat Tibb Institutunun (indiki Azarbaycan Tibb Universiteti - ATU) Oczagiliq fakiil-
tosina daxil olmusdur.

A.M.Ofandiyev talabalik illorinda ala giymatlarle oxumagla barabar, elmi-tadqiqat isle-
rina da boyiik maraq gosterirdi. Buna nazars alan institut rahbarliyi 1964-cti ilde ali tohsi-
lini basa vuraraq “aczag1” ixtisast almis Arif miiallimi els institutun 6ziinds — bioloji kimya
kafedrasinda islo tomin etmak hagqinda gorar vermisdir vo o, hamin ilden ad1 ¢okilan ka-
fedranin bas laborant1 vozifasinds amak foaliyyatine baslamis, 1966-c1 ilds ise aspirantura-
ya qobul edilmisdir. Homin illords Arif miisllim kafedrada avozgilik tizra todris isolri ila
do masgul olurdu. 1969-cu ilds aspiranturada tohsil miiddsti basa ¢atan A.M.9fandiyev
Bioloji kimya kafedrasinin assistenti vazifasina qobul edilmisdir.

Qeyd etmak istordik ki, Arif miisllimin hals bas laborant vozifasinds isloyarken apardi-
g1 elmi-tadqgiqat isinin naticalarine asasen yazdig: ilk moaqalasi "Azarbaycan Elmlor Akade-
miyasinin Maruzaloeri" kimi niifuzlu elmi jurnalda cap edilmisdir. O, aspiranturada tahsil
aldig1 dovrde elmi islorini xronik iltihabi xastaliklorin mtialicesinds totbiq edilon pirogen

xassali (qizdirma toéraden) derman vasitalarinin tesir mexanizmlarinin éyranilmasine hasr
etmis vo 1970-ci ildo «Askorbin tursusu sintez edan (dovsanlar) va sintez etmayan (doniz
donuzlar1) heyvanlarda pirogenalin C vitamini miibadilasina va gan serumunun ziilal tar-
kibine tosiri» movzusunda dissertasiya miidafio edarak, biologiya elmlori namizadi alim-
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lik daracasi almisdir.

Arif miallim 1974-cii ildon kafedranin dosenti vozifoesine secilmis, 1981-1984-cti illarda
kafedranin miidiri vozifesini icra etmisdir.

1984-cti ildo aparilan tohsil islahati ilo alagedar olaraq, bioloji kimya kafedras: tizvi
kimya kafedrasi ilo birlasdirilmis va Arif miiallim bundan sonraki bir ne¢a il arzinda «Bio-
tizvi vo bioloji kimya» kafedrasi ad1 altinda faaliyyat gostoron kafedranin dosenti vazife-
sinda calismis vo kafedranin tadris islori tizro miidir miiavini vozifasini icra etmisdir. He-
min illar arzinds intensiv elmi-tadqiqat islori aparan Arif miisllim 1986-c1 ildo doktorluq
dissertasiyas iizarinde isini tamamlayaraq, Moskvada SSRI Tibb Elmlari Akademiyasinin
ET Qidalanma Institutunun nazdindaki dissertasiya surasinda miidafis etmisdir.

Qeyd etmak lazimdir ki, A.M.Ofandiyevin “Polien antibiotiklorinin boyreklards va qan-
da prostaglandin miibadilasing, lipidlarin peroksidlosma yolu ils oksidlasmasina va orqa-
nizmin antioksidant sistemi fermentlarinin aktivliyina tasirinin yas xiisusiyyatlari ve on-
larin korreksiya tisullar’” movzusunda doktorluq dissertasiyasinin asas miiddaalarini sha-
to edon elmi moagqalalarin aksariyyaeti xarici 6lkalorin niifuzlu elmi jurnallarinda cap edil-
misdir. O, dafalarle miixtalif 6lkalords (Yuqoslaviya, Almaniya, Niderland vo s.) kegirilon
elmi qurultay ve konfranslarin niimayandasi olmus va darinmazmunlu elmi maruzaloarls
¢ixis etmisdir.

Onun elmi maqalslari bir sira inkisaf etmis 6lkalarin (ABS, Ingiltors, Niderland, Cexiya,
Bolqgaristan, Yuqoslaviya voe s.) alimlarinin elmi maragina ssbab olmus, homin 6lkalorden
bu elmi islorin miistorok davam etdirilmasi haqqinda takliflar alinmisdir ve bunun saye-
sindo bioloji kimya kafedrasi ilo bir sira xarici 6lkalorin niifuzlu elmi moarkazlorinin
amoakdaslhigl bu giin do davam edir.

A M.Ofandiyev 1987-ci ilds foealiyyatini yenidon sarbast suratde davam etdiron Bioloji
kimya kafedrasmnin miidiri vazifesine segilmisdir va indiya qadar bu vazifada ¢alisir. O,
1989-cu ilds professor elmi ad1 almisdir. A.M.Ofendiyev 1988-1990-c1 illards I miialice-pro-
filaktika vo 1992-1994-ctii illords aczagiliq fakiiltesinin dekani vozifosinde islomisdir. Arif
miisllim Bioloji kimya kafedrasina rahbarlik etmakls barabar, hamin kafedranin nazdinds
foaliyyot gostoron Problem elmi-todqiqat laboratoriyasina da rohborlik etmisdir. Hazirda
prof. A.M.9fondiyevin elmi todqiqatlarinin asas istiqamati xronik boyrok catismazlig vo
miixtalif mangali osteoporozlar zamani orqanizmds bas veran dayisikliklarin biokimyavi
mexanizmlarinin tadqiqine yonalmisdir. Bu giin kafedrada ¢alisan amakdaslarin aksariy-
yoti elmi-pedaqoji kadr kimi moehz Arif miisllimin rohbarliyi ilo yetison saxslordir. Onun
rohbarliyi altinda indiye goadar 33 namizadlik (fslsafe doktorlugu) vo 3 doktorluq disserta-
siyast islonarak miidafio edilmisdir.

Arif miiallimin galomindan 220-den artiq elmi asar, o ciimladan darslikler, ders vesait-
lori ¢ixmisdir. O, daim biokimya fonninin tadrisinin keyfiyyotco yaxsilasdirilmasina, tole-
balorin yiiksok saviyyali darsliklar ve dars vasaitlari ilo tomin edilmasina ¢alisir. Arif mii-
allim 1974 vo 1989-cu illarda iki dofa ¢ap edilmis asasli “Bioloji kimya” darsliyinin, 2002-
2010-cii illords 3 dafs capdan ¢ixmis 4-cildlik «Insan biokimyasinin asaslari» (hamin kitab
2015-2016-c1 illords yenidan islonilorak 2 cildds ¢ap edilmisdir), 2007-ci ilda ¢ap edilmis
«Klinik va patoloji biokimya» darsliklarinin hemmiioalliflerindan biridir. Bunlardan slavs,
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Arif muiallim isladiyi kafedranin amokdaslar1 ilo bilikde Azarbaycan va rus dillarinda
praktik dars vesaitleri, hemginin 21 todris-metodik vasait yazib ¢ap etdirmisdir. O, rohbar-
lik etdiyi kafedranin amokdaslar: ilo birge Azarbaycan Respublikasi Prezidenti yaninda
Elmin Inkisafi Fondunun 2010-cii ilds elan etdiyi ilk miisabigenin qalibi olmusdur. Bu-
nun sayesinds Elm Fondunun ayirdigr qrant kafedranin miiasir tipli analitik aparatlarla
tomin edilmasine sorf edilmis ve burada miiasir saviyyads elmi-todqiqat aparilmasina so-
rait yaranmigdir. 2017-ci ilde Biokimyagilarin Tiirkiyeds kegirilon Beynoalxalq qurultayinda
Azarbaycanda biokimya fonninin tadrisi barasinde maruza ils ¢ixis edib.

Prof. A.M.Ofendiyev 2000-ci ilde Avropa Biokimyacilar Comiyyatlari Konfederasiyasin-
da tagkil edilmis «Biokimyanin tadrisi» komissiyasinin MDB 6lkalarindan secilmis yega-
na tizviidiir. O, uzun miiddat respublika biokimyacilar comiyyetinin elmi katibi vezifasini
yerina yetirmisdir.

Arif misllimin fodakar amayi 6lkemizin dovlat rohbarliyinin do diggetinden yayimnma-
misdir vo o, 1984-cii ilde "SSRI Sehiyya olagist" dos nisani ilo taltif edilmis, 2010-cii ilda
«dmoakdar miiallim» foxri adina layiq goriilmiisdiir.

Arif misllim els indi da boytik sayle elmi yaradiciligini vo pedaqoji fealiyyatini davam
etdirir.

Azarbaycan Tibb Universiteti
Bioloji kimya kafedrasinmin amoakdaglar:
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"Azarbaycan Metabolizm Jurnali" endokrinologiya, metabolik saglamliq va digar tib-
bi sahalars aid olan icmallar, orijinal maqalslar, miihaziralar, kliniki tovsiyealar, kliniki hal-
lar vo qisa melumatlar darc edir. Maqalslar azerbaycan, rus ve ingilis dillerinds gebul olu-
nur.

Maqalslar avvallar heg bir nagrlords darc edilmamsali vo onlara toqdim olunmamali-
dir (istisna hallar redaksiya heyati torafinden miizakirs olunur).

1.Magqalalar asagidaki sakilda darc edilir:

- 12 sehifedan (24000 simvol) ¢ox olmayan icmal maqalslar;

- 8 sahifodan (16000 simvol) ¢ox olmayan orijinal maqalalar;

- 8 sahifodan (16000 simvol) ¢cox olmayan miihazirs va kliniki tovsiyalar;

- 5 sahifodan (10000 simvol) ¢cox olmayan kliniki hallar;

- 3 sahifadan ( 6000 simvol) ¢ox olmayan gisa malumatlar.

2.Biitlin maqalalarin qurulusu asagidak: sokilds olmalidir:

- ilk sahifada boytik harflorlo maqalenin ady;

- muoalliflorin soyadi vo inisiallar1 gostorilmali (mas., Oliyev A.M.), miialliflardan biri-
nin elektron tinvani (e-mail) verilmolidir.

- miiassisonin ad1 tam sakilds, sonra 6lke va saharin ad1 kursivle yazilmalidir;

- muoalliflor miixtalif miiassisalordandirlarss, har miiallifin soyadi va inisiallarin so-
nunda (mas., Oliyev A.M.!) vo miiassisanin avvalinde (mas., '0.0liyeva adina Azarbaycan
Dévlat Hokimlari Tokmillasdirma Institutu) roqemsal indekslori yuxari registrds slave etmok
lazimdir;

- maqalanin matnindan avval onun qisa mazmunu (abstrakt) verilmalidir;

- xiilasa (pesrome, summary) moaqalenin mezmununu tam aks etdirmali vo maqgalanin
sonunda verilmslidir (100-200 s6zdan artiq olmamalidir);

- abstrakt, xtilasa (pesiome, summary) Times New Roman srifti (sriftin 6l¢lisii 12pt),
sotirarasi interval 1.5 yazilmalidir;

- acar sozlar: abstraktin va xiilasalarinin sonunda 3-5 agar s6z va ya s6z birlagsmasi ol-
malidir ve kursivls yazilmalidir.

3.Maqaladaki cadvallar va sakillar:

- matnds ¢advelloere istinad verilmslidir. Cadvallar ayrica sahifads areb raqemlori ils
ardicil nomralanmali, codvalin ad1 onun avvalinds, vagib olan geydlar isa ¢gadvaldan sonra
gostorilmolidir;

- moatndos sakillare istinad verilmalidir. $akillor ayrica sehifeds arab roqemlari ile ardi-
cil nomralonmoali, ad1 ise sokilden sonra verilmalidir, arxasinda maqalenin adi, miisllifin
soyad1 va inisiallar1 va vacib olan geydler gostarilmalidir.

4.9debiyyat manbalari asagidak: qaydada tertib olunmalidir:

- istinadlar siyahisi sitat sirasi ilo tortib edilmalidir;

- adabiyyat siyahisinda olan manbanin nomrasi moatndaxili sitatdan sonra kvadrat
motarizads verilmolidir (mas., [1, 2]);
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DOI (Digital Object Identifier) gostarilmasi maslahatdir;

- dord miuoallifin adlarini gostarmoak kifayatdir, bundan sonra yerli manbalar {iglin
“va b.”, rus dilinde manbalar ticiin “u ap.”, ingilis dilinde manbalar {iglin “et al.” qeyd et-
mok lazimdr.

Masolon:
- Herman W.H., Ratner R.E. Metformin should be used to treat prediabetes in selected in-
dividuals. Diabetes Care 2020;43(9):1988-1990. https://doi.org/10.2337/dci20-0030.

- Zinman B., Wanner C., Lachin J.M., Fitchett D. et al., EMPA-REG OUTCOME In-
vestigators. Empagliflozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes. N
Engl ] Med. 2015;373:21172-218. doi: 10.1056/NEJMoa1504720.

5. Orijinal maqalalar asagidaki hissalarden ibarat olmalidir:
- miigeddims;

- tadgigatin material vo metodlari;

- tadqgiqatin naticalari ve miizakirs;

- odabiyyat siyahisi;

- xtilaso.

6. Maqgala Times New Roman srifti (sriftin ol¢lisii 14pt), sotirarasi interval 1.5 va gos-
torilon sahife kanarlarina (sol-3.0sm; sag-1.0sm; yuxar1 va asagi-2.5sm) uygun yazilmalidir.
Magqals Microsoft World formatinda 2 niisxeds ¢ap olunmus, miislliflarin imzasi ile tesdig-
loanmis, CD variantinda yazilmis va jurnalin bas redaktorlarinin adina miiassisenin rasmi
moktubu ile birlikde redaksiyaya toqdim olunmalidir.

Bas redaktorlar: V.A. Mirzazads, T.T. Oliyeva.

tel: (0099412) 432 80 16; e-mail: gm51@inbox.ru

7. Redaksiya gondorilon materiallar1 ixtisar etmak ve diizalislor aparmaq hiiququna
malikdir. Redaksiya ¢ap edilmis materiallarin mazmununa gors masuliyyat dagimur.

47



Azarbaycan Metabolizm Jurnali (2022) 19; Oktyabr - dekabr 4

TPEBOBAHMS K ABTOPAM

«AszepOaiiaxancknit XKXypHaa Mertaboansm» myOAMKyeT 0OO030pEl, OpUTMHAJAbHBIE
CTaTby, AeKUUM, KAUHMYECKNe peKOMeHAallny, KAUHNYecKre caydau U KpaTKylo
nupopmMaluuio B 004acTu DHAOKPUMHOAOTUM, MeTabOAMYEecKOro 3A0pPOBbi U APYTUX
oOaactsax Meaunuupl. CraTey HNPUMHMMAIOTCI Ha asepOaill’KaHCKOM, PYCCKOM U
AQHTAUIICKOM S3bIKaXx.

CraTby He AOAKHBI OBITD IIpeABapUTeABHO OIyOAMKOBAHbBI AU OTIIPaBAeHbI B KaKlie-
An0Oo M3AaHU (MCKAIOUEeHNs 00Cy>KAal0TCs pedaKIVIOHHO KOAAerueit).

1. CraTbyu my0AMKYIOTCS CA@AYIONIM 00pa3oM:

- 0030pHBIe cTaTby 00beMoM He Doaee 12 crpannil (24000 3HaKOB);

- OpUIMHaAbHBIe cTaTbyt 00beMoM He Ooaee 8 crpanull (16000 sHakoB);

- AeKIIMU U KAMHNYeCKMe peKoMeHJanuyu oObeMoMm He Oosee 8 crpanmiy (16000
3HaKOB);

- KAMHYecK1e caydau oo0beMoM He Ooaee 5 crpanuil (10000 3HakoB);

- KpaTKas nHpopManmsa oo0bemMoM He 0oaee 3 crpanuil (6000 3HaKoB).

2. CTpyKTypa Bcex cTaTell 40AKHa ObITh CAeAyIOIern:

- Ha IIepBOJI CTpaHUIle Ha3BaHMe CTaTb/ 3ardaBHBIMIM OyKBaMI;

- HeoOXOAMMO yKazaTb paMUAUM UM MHUIIMAABI aBTOpOB (Hampumep, Aaues A.M.),
yKasaTb aJpec 91eKTPOHHOII ITOUTH (e-mail) ogHOTO 113 aBTOPOB;

- Ha3BaHlE YYPeXJeHI: cAeAyeT yKa3aThb IIOAHOCTBIO, 3aTeM KypCHBOM Ha3BaHNe
CTpaHbI U TOPOAa;

- ecAM aBTOPbI U3 Pa3HBIX yUpeKAeHMI, HeoOX0AMMO A00aBUTh COOTBETCTBYIOMINIA
MHJEKC B BepXHeM perucrpe mnocle paMuanm 1 MHUIIUAAOB Ka’kAOTO aBTOpa (HarpuMmep,
Aames AM.1) u B Havaze Ha3BaHMA yupeXdeHus (Hanpumep, lAszepOaiig>kaHCKUI
I'ocyaapcrBennsiit VincrutyT YcosepieHcrsBoBaHms Bpaueit um. A.Aanesa);

- Iepe/ TeKCTOM CTaTbyl 40A>KHO OBITh 4aHO KpaTKoe ee cogep>KaHue (abstract);

- pesiome (xiilass, summary) 404KHO ITOAHOCTBIO OTpa’kaTh COAep>KaHle CTaTbU U
NIPUBOAUTCS B KOHIIe cTtaTby (He 60aee 100-200 caoB);

- pesiome (xiilass, summary) 404>kHO ObITh HaneyaTaHo IpudrTom Times New Ro-
man (pazmep mpudra 12pt), ¢ MeXKAyCTpOIHBIM MHTepBaaoM 1.5;

- KAIOUeBble CA0Ba: B KOHIle aOcTpakTa M pe3ioMe AO0AKHO OBITh 3-5 BBIAeA€HHBIX
KyPCUBOM KAIOUEBBIX CAOB AV CA0BOCOYETaHUIA.

3. Taban1BI U PUCYHKU B CTaTbe:

- B TeKcTe JAOAXHa OBITb CCbhlAKa Ha TaOAmIbl. TaOAMIIBI  AOAXKHBEI OBITH
1ocAeA0BaTeAbHO IIPOHyMepoBaHbl apaOckumy nudpaMu M JaHbl Ha OTAEALHON
CTpaHUlle, Ha3BaHMe TaOAUIIEI AOAKHO CTOATH B ee Hadale, a Ba’KHble IIpUMevYaHIsd
yKa3aHBbl 110CAe TaOANIIBI;

- B TeKCTe AO/AXKHa OBITh CChIAKa Ha PUCYHKU. PUcCyHKU A0AKHBI OBITH ITOCAeAOBa-
TeABHO IIPOHYMepPOBaHbI Ha OTAeABHOI CTpaHHIle apaOckuMmu Iudpamiu, 3a KOTOPBHIMU
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cleayeT 3ar040BOK, 3a KOTOPBIM cJelyeT Ha3BaHMe CTaTby, paMIUANS U MHUIIMAABI aBTOpa
U Ba>KHbIe TIpYMedaHIsl.

4. lutepaTypHble UICTOYHUKU CAeAyeT COCTaBAATh B CAeAyIOleM IopsAKe:

- CIIJICOK AUTepaTyphl 40AKeH OBITh COCTaBAeH B IIOPsAKe IIUTUPOBaHIL;

- HOMep UCTOYHMKA B OmOamorpadpum caeayeT ykasblBaTbh B KBajpaTHBIX CKOOKax
IocAe IIUTaThl B TeKcTe (Harpumep, [1, 2]);

Pexomenayetcs ykaspisaTh DOI (Digital Object Identifier);

- AOCTaTOYHO yKa3aTb (paMUANI YeTbIpeX aBTOpPOB, 3aTeM AAsS MECTHBIX MICTOYHIKOB
cAeayeT OTMETUTh «Vd b.», 4451 MCTOYHUKOB Ha PYCCKOM S3BIKE «U AP.», AASl MICTOYHUKOB
Ha aHTAMIICKOM sI3bIKe «et al.».

Hanpuwmep:

- Herman W.H.,, Ratner R.E. Metformin should be used to treat prediabetes in selected in-
dividuals. Diabetes Care 2020;43(9):1988-1990. https://doi.org/10.2337/dci20-0030.

- Zinman B., Wanner C., Lachin J.M., Fitchett D. et al., EMPA-REG OUTCOME In-
vestigators. Empagliflozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes. N
Engl ] Med. 2015;373:21172-218. doi: 10.1056/NEJMoa1504720.

5. OpurnHaabHble CTaTbU AOAKHBI COCTOSIT U3 CAeAYIOIIVIX YacTelt:

- BBeJeHue;

- MaTepuaAbl I METOABI MCCAeAOBaHIA;

- pe3yAabTaThl CCAeA0BaHNS U OOCYKAeHIe;

- CIIMICOK AUTepaTyphl;

- pe3ome.

6. Crarpsa g404>kHa ObITh HarledaTaHa mpudgrom Times New Roman (pasmep mpudra
14pt), MesxxaycTpouHbIM MHTepBaaoM 1.5 u noasammu crpanuiisl (caesa — 3.0 cm; crapasa — 1.0
cM; cBepxy M cHU3y — 2.5 cm). CTaThsl 404KHA OBITh OMYyOANKOBaHa B 2-X DK3eMILAIpaXx B
¢popmare Microsoft World, 3aBepena nmoamnmcsiMu aBToOpoB, 3arycaHa Ha KOMIIAKT-AVICKe I
oTIpaBJeHa B pejaKIUIO BMecTe C OPUINMAABHBIM IICBMOM OT YUPeXKAEHIS IAaBHBIM
peJaxTopaMm XypHadaa.

I'aaBnrle peaaxroper: B.A. Mupsasaae, T. T. Aaunesa.

Tea: (0099412) 432 80 16; e-mail: gm51@inbox.ru

7. Pegakiusa octaBaseT 3a coOOI IIpaBO COKpalllaTh IIpeJcTaBAeHHbIe MaTepuaAabl U
BHOCUTD MCIpaBAeHns. Pesaknns He HeceT OTBETCTBEHHOCTH 3a COeprKaHue ITyOAMKye-
MBIX MaTep1aaoB.
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REQUIREMENTS FOR AUTHORS

"Azerbaijan Metabolism Journal" publishes abstracts related to endocrinology, meta-
bolic health and other medical fields, as well as original articles, clinical recommendations,
case reports and short data. Articles for the journal are accepted in Azerbaijan, Russian
and English languages.

Articles submissions must be an original contribution and should not have previously
been published or presented (exceptions are discussed by editorial board)

1.Articles are published in the following form:
review article limited to 12 pages (24000 symbols);
original article limited to 8 pages (16000 symbols);
lectures and clinical recommendations limited to 8 pages (16000 symbols);
case reports limited to 5 pages (10000 symbols);

- short information limited to 3 pages (6000 symbols)

2.The article structure should be in the following form:

- All titles should be in title case in the first page;

- Authors name and surname should be indicated (example: Aliyev A.M.);

- One of the authors should be indicated as a corresponding and should provide ema-
il address.

- The name of organization should be written in full form, following the name of a
country and a city with italics;

- If co-authors are from different organizations, digital symbol should be indicated in
upper register at the end of each name (example: Aliyev A.M.Y and at the start of each or-
ganization (example: !Azerbaijan State Postgraduate Institute for Physicians named after
A. Aliyev);

- Short review (abstract) should be given before an article;

- Summary should be given in the end of the article and should fully reflect the con-
tent of the article (limited to 100-200 words);

- Abstract and summary should be written in Times New Roman (font size 12 pt.),
single line spacing 1.5;

- Keywords: 3-5 keywords should be at the end of the abstract and resume and must
be in italics

3.Tables, images and/or graphs:

- Each table should have reference. Tables should be given in new page, arranged
with Arabic numbers. The table’s name should be written before its name, important notes
should be indicated after the table;

- Each image should have references. Images should be indicated in new page, in nu-
merical order, with Arabic numbers. The name of the image, name, surname and initials of the
author should be written after the image and important notes should be indicated after it.
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4.Sources of literature should be in the following form:

- The list of references must be given in citation order;

- Number of the citation should be given after quotation in the text in square brackets
(example: [1, 2]);

- It is recommended to indicate DOI (Digital Object Identifier)

- The number of co-authors name is limited to 4, more than 4 should be given “vo b.”
for Azerbaijanian sources, “u ap.” for Russian sources and “et al.” for English sources;

For example:

- - Herman W.H., Ratner R.E. Metformin should be used to treat prediabetes in selec-
ted individuals. Diabetes Care 2020;43(9):1988-1990. https://doi.org/10.2337/dci20-0030.

- - Zinman B., Wanner C., Lachin J.M., Fitchett D. et al., EMPA-REG OUTCOME In-
vestigators. Empagliflozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes. N
Engl ] Med. 2015;373:21172-218. doi: 10.1056/NEJMoa1504720.

5.Content of original articles should be organized in following parts:

- Introduction

- Materials and methods

- Results and discussion

- References

- Summary

6.Articles should be written in Times New Roman (font 14 pt.), with single line spa-
cing 1.5, and regarding indicated page margin (left-3 cm; right-1 cm, up and down -2.5
cm). Articles should be printed in 2 copies, signed by all authors, made into CD and must
be sent to editorial office with accompanying official cover letter addressed to editors-in-
chief.

Editors-in-chief: V.A.Mirzazade, T.T.Aliyeva

tel: (0099412) 432 80 16; e-mail: gm51@inbox.ru

7 Editorial office has the right to cut and correct the article. Editorial office is not res-
ponsible for content.
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