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Miiasir elmi arasdirmalara gors, tirok-damar xas-
toliklori (UDX) biitiin diinyada xastelonma va 6liim
hallarinin asas sebabi olaraq qalir. Onlar perinatal
xoastalonma va Oliimiin asas geyri-infeksion sabable-
rindandir. UDX-den yiiksok xastelonma va 6liim gos-
toricilori, xiisusile, asag1 ve yliksak golirli 6lkalar
ticlin boytik iqtisadi xarclerle naticalenir. Bundan
alave, anamnestik kardioloji xastelikleri olmayan qa-
dinlarin 78%-da sonradan bag veran 6liimlarin sebabi
kardioloji problemlar olmusdur [1].

Peripartum kardiomiopatiya (PPKM) hamilaliyin
ikinci yarisinda ve ya dogusdan sonraki ilk aylarda
bas veran {iirok catismazliginin bir formasidir. Bu,
xastalik yiiksak Oliim statistikasina malikdir (7% -
dan 15% -8 gadar) ve reproduktiv yasda olan qadin-
lar arasinda alilliyin miihiim sababidir [2-4]. Bels ki,
har il PPKM:-in tezliyi artir vo onun erken diagqnozu-
nun qoyulmasi ¢ox vaxt gecikdirilir ve adekvat miia-
licesine vaxtinda baglanilmir [5]. Dogusdan sonraki
kardiomiopatiyanin tezliyi 1421-hallardan bir, 9861-
hallardan birs gadar olmaqla dayisir. Bir sira miial-
liflor Haitides texminen 299 diri dogusa 1 hadisenin
13, Conubi Afrikada 1000 diri dogusa 1 halldan 14 ol-
dugunu gostermislar [6,7].

Hamilelik qadin orqanizminda embrionun va ya
doliin miihafizasine vo inkisafina yonalmis dayisik-
liklor kompleksi ilo xarakterizo olunan fizioloji pro-
sesdir [8,9].

Lakin, patoloji hamilalik ve dogus zamani neyro-
humoral-hormonal requlyator mexanizmlar pozulur
va bu veziyyete lirok-damar sisteminda bir sira dayi-
sikliklora sebeb olur. Bu ciir dayisikliklor, hamils
orqanizmin fizioloji stressa effektiv uygunlasa bilma-
masi zamani bag verir [10].

Hamilonin mévcud hormonal dayisikliklers had-
dindan artiq reaksiyasi sebabinden dovr eden qanin
hacminin artmast (40-50%) miisahids olunur. Bu,
iirok vurgularmin ve iirek doyiintiilorinin deqiqada
20-30 vurgu artmasina sabab olan, iirek-damar siste-
minin haddindan artiq yiiklanmasi ils naticalanir.

On shamiyyatli patoloji deyisikliklarden biri gan
tozyiqinin artmasidir. Patoloji hallarda arterial tozyiq
30-40 mm Hg artir, normal gqan dévranini pozulur,
naticads bu, orqan ve toxumalarin hipoksiyasina va
doliin oksigen tachizatinin pislasmasina gatirib ¢ixa-
rir. Buna paralel olaraq, venalarda durgunluq, ref-
likksa sobob venoz sistemin, xiisusen do badenin
asag1 hissasinds venoz staz yaranir. Bu venoz damar-
larda durgunluga, 6dems va agir hallarda damar-
larinin varikoz genslmasine sabab olur. Dayisikliklar
gan dovranmi pozur, qamn laxtalanmasi va
trombun yaranma riskini artirir.

Bundan slavs, damar tonusundak: dayisikliklar
tez-tez mikrosirkulyasiyanin pozulmasina sabab
olur ki, ayri-ayr toxuma va orqanlarda qan dovrani-
nin zoiflomasi ile ifads edilir. Dayisikliklar xiisusils
iirok ve beyin azalalari kimi oksigen talobi yiiksok to-
xumalarda hipoksiyaya sebab olur.

Diger miimkiin patoloji dayisiklik taxikardiya va
ya bradikardiyaya sebab ola bilon katexolaminlarin
(adrenalin, norepinefrin) saviyyasinin deyismasina
sobab olan hormonal disbalansdir. Urak ritmindaki
doayisiklikler gan dévranini pozaragq, tirayin yiikiinii
artira bilir.

Nohayat, qanin laxtalanmasinin pozulmas: hiper-
koaqulyasiyaya sebab ola bilacak basqa bir miihiim
doayisiklikdir. Hormonal dalgalanmalarla slagali he-
mostatik sistemin isinde dayisikliklor sebabinden
tromboz riski yiikselir ki, bu da qadinin ve doliin
saglamlig1 tiglin alava risklars gatirib ¢ixarir.

Belslikls, hamilsliyin 6zii {irok-damar sisteminds
dorin dayisikliklorle miisayist olunan an miirakkeb
proseslarden biridir [11-13].

Adaptiv proseslarin pozulmasi PPKM-nin yaran-
masini temin edir, lakin daqiq patogenetik mexa-
nizmlar hals ds aydin deyil, bu da slavs elmi tadqi-
qatlarin aparilmasir tolab edir [14-16].

Peripartum kardiomiopatiyanin inkisafi {iglin
kimloar risk altinda hesab edilmslidir. Osas predispo-
zan faktorlardan biri hamilslikde olan hipertenziv
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pozulmalardir. Buraya yiiksek qan tezyiqi, boyroklar
va qaraciyer daxil olmaqla hoyati vacib orqanlara
zarar veran preeklampsiya vo eklampsya kimi fak-
torlar daxildir. Bu, sertlor iirok-damar sisteminda
alave stress yaradaraq, kardiomiopatiyanin inkisa-
fina soboab ola bilir [15,16]. Bundan slavs, 979 PPKM
hadisasi il 22 elmi tedqiqatin son meta-analizi gos-
tordi ki, subyektlarin 22%-da preeklampsiya, 97%-da
iso digar hipertenziv pozgunluglar mévcud olmus-
dur. [17]. Tekrar hamilslik faktoru- 7-14,5% hallarda
PPKM ils six baghidir [18]. Hamilonin yasinin boyiik
olmasi1 PPKM f{i¢iin diger miihiim risk faktorudur,
hipertoniya da daxil olmagqla yasla baglh alavs xaste-
liklorin olmasindan asili olmayaragq, 30 ve daha yuxa-
r1 yagda olanlarda daha ¢ox rast galinir [19-21]. Ana-
larin orta yasinin artmasi son bir ne¢e onillikde PPK
M-das davam edan artim tendensiyasi ii¢lin miimkiin
olan izahat hesab olunur [22].

Piylonms va gakerli diabet hamilslorda peripar-
tum kardiomiopatiyanin inkisaf riskini shamiyyatli
daracade yiikseldir. Bu, xastaliklor gan tezyiqinin
artmasina, iltihabi proseslars ve metabolik pozgun-
luglara sabaeb olur ki, 6z névbasinda tirays olan ytikii
artirir vo iirok ¢atismazligi ehtimalini artirir [23,24].

Bronxial astma, anemiya ve ya boyrak xastslikls-
ri kimi xroniki patologiyalar, hamilslik xiisusils da,
dogusdan sonraki dovrdae iirak ve qan damar siste-
minin agirlasmalarina gotirib ¢ixarir, PPKM inkisaf
riski yaradir [25-30]. Erken dogusun qarsisint almaga
yonalmis tokolitik terapiyanin istifadesinin {irok-
damar sistemino menfi tosiri malumdur. Bu, dor-
manlar {irayin is yikiinii artirir, bu da 6zliiyiinds
peripartum kardiomiopatiya riskini yiiksaldir [31].

Beloaliklo, PPKM -nin inkisafina sabab ola bilan
asas amillar bunlardur:

e preeklampsiya;

e yag 235 yas;

e ilk dogan;

o tokrar hamilsliklar - paritet;

¢ Qeysoriyyo kasiyi;

e Hestasion diabet;

e piylanma ve metabolik sindrom;

¢ usaqliq arteriyasiin embolizasiyas: ve dogus-

dan sonraki histerektomiya kimi agir fosadlar.

Peripartum kardiomiopatiyanin (PPKM) diaqno-
zu lglin miixtelif beynalxalq teskilatlar terafinden
toklif olunan miisyyan edilmis meyarlar mov-
cuddur. Onlarin arasinda an miithiimlari 2000-ci ilda
nagr edilmis ve 2007-ci ilde daqiqlesdirilmis diag-
nostik tosnifatdir. Bu, meyarlara xostaliyin daqiq

diagnozunu qoymaga kdmak edon ham klinik, ham
doe instrumental diagqnostika iisullar1 daxildir.

2000-ci ilde Qoland B.N.-nin basciliq etdiyi bir
qrup miitoxassis peripartum kardiomiopatiya {igiin
standartlagdirilmis diagnostik klasifikasiya taklif et-
misdir. Osas maqamlara daxildir: [32]

Osas diaqnostik meyarlar:

* Xostaliyin baslangic: Urok ¢atismazlig1 alamat-
lari hamilsliyin son aylarinda ve ya dogusdan
sonra ilk 5 ayda ortaya cixdiqgda PPKM diaqno-
zu qoyulur.

* He¢ bir basqa sebabin olmamasi: PPKM diag-
nozu ii¢lin tirak ¢atismazlhiginin diger miimkiin
sobablori, masalon, miokardit, mitral ya aortal
gapaq catmamazligl, hipertoniya ve ya diger
iirok xostaliklari istisna edilmalidir.

¢ Sistolik funksiyanin azalmasi: Exokardioqrafiya
il tesdiglendiyi kimi, sol madaciyin atim bosal-
ma fraksiyasinin (EF) 45-50%-dan asag1 diismasi.

e Urok catismazliginin slamsatlori: Odemlor, ton-
gonafaslik, nafas darligi, taxikardiya, qaraciye-
rin boyiimasi kimi simptomlar xastsliyin goste-
ricisi ola bilar.

Olava diaqnostik meyarlar:

* Diagnozu tesdiqlamak ve xestonin vaziyyatini
giymatlondirmoek iiglin Exokardioqgrafiya, MRT
va BNP va NT-pro BNP kimi biomarkerlordan
istifada olunur.

2007-ci ilde Hunt S.A.-nin basciliq etdiyi bir qrup
miislliflor, PPKM {igiin diaqnostik meyarlara yeni-
dan baxaraq, eyni zamanda xastaliyin etiopatogene-
zini vo xastonin klinik veziyyetini aydinlasdirmaq
lciin daha ciddi standartlar toklif etmisdirlar [33].

Aydinlasdirilmis daqiqlasdirilmis meyarlar:

® Xastaliyin baslanma vaxti: PPKM f{irak catis-
mazlig1 slamatlori hamilsliyin son haftalerinda
va ya dogusdan sonra ilk 5 ayda goriinmaye
basladigda miiayyen edilir.

*Sol madaciyin atim -bosalma fraksiyasinin
azalmast: Atim fraksiyasinin exokardioqrafiya-
da 45%-dan az olmasi, {irayin nasos funksiyasi-
nin shamiyyatli deracads azaldigini gosterir.

* Digor iirak xastaliklarinin olmamasi: Urak ga-
tismazligina sabab ola bilacok miokardit, hiper-
tenziv pozulmalar, sistem xastoliklori vo ya
trombemboliya kimi xastoliklori istisna etmak
vacibdir.
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* Miokardin qaliq funksiyasi: Bundan slave,
PPKM ficiin xarakterik olan miokardda fibriotik
doyisiklikleri askarlaya bilen {irayin MRT vasi-
tosilo miokard funksiyasini giymetlondirmek
vacibdir.

Diaqnostik metodlar:

¢ Exokardioqrafiya PPKM diagnozunu tesdiqle-
moak ii¢lin asas meyar1 olmaqda davam edir.

® Biomarkerlar (masoalon, NT-proBNP) iirok catis-
mazligini tesdiqlomak ve xastaliyin monitoringi
uctlin istifada olunur.

® Maqnit rezonans tomogqrafiyast (MRT) 2007-ci
ilden, faydali diaqnostik metod kimi taninib,
¢iinki xroniki tirak catismazliginin oldugunu
gostara bilen fibroz da daxil olmaqla, miokardin
zadalonmasini daqiq vizuallagdirilir.

2007-ci ilds tatbiq edilen asas dayisiklikler bunlar-
dir:
* Diagnoz iigiin vaxt ¢argivesinin aydinlasdiril-
masi (dogusdan sonra ilk 5 ay).
® Daha daqiq diaqnostika ve miokardin zadslen-
ma daracasinin giymatlandirmak iigiin MRT ki-
mi, alave instrumental {isullarin tatbiqi.

Diaqgnostik meyarlar tizrs yekun naticelor:[34]

Belslikla 2000 ve 2007-ci il diaqnostik meyarlar:
arasindaki osas forqlar vaxt ¢orgivelorinin aydin
daqiqlesdirilmasi vo MRT ilo biomarkerlar kimi diaq-
nostik goriintiiloms tisullarinin rolunun aydinlasdi-
rilmasidir. 2007-ci ilde differensial diaqnostikaya va
diger xastaliklorin istisna edilmesine diqqgat artiril-
misdir ki, diagnozun sshv qoyulma riskini aradan
qaldirilmis olsun.

Diagnozun qoyulmasma ilk névbads, harterafli
toplanan anamnez vo klinik miiayinsler ilo baslanlir.
Hestosional hipertenziv pozulmalar, tokrar hamilalik,
gadinin yasi, xroniki xastaliklorin olmasi ve digar pre-
dispozan sartlor kimi, risk faktorlarmin qiymatlandi-
rilmasi mithiimdiir. Anamnez asasimnda hakim, xiisu-
son dogusdan sonraki dovrde ve ya hamilsliyin gec
dovrlerinds asagidaki simptomlar miisyyen edildik-
da peripartum kardiopatiyadan siibhalens bilar: [35]

* Xiisusilo, fiziki yiiklonme zamani va ya uzanar-

kon tongenafoslik;

* Ayaqlarda, topuglarda ve iizdo sislik;

* Yorgunlugq, zaiflik, is qabiliyystinin azalmasi;

* Dos qafesinda agr1 ve ya dos stimiiyiinds agirliq

hissi;

e Siiratli irok dOylintiisii ve ya aritmiya.

Peripartum kardiomiopatiyanin diaqnozu klinik
simptomlara, exokardioqrafik melumatlara, biomar-
kerlarin saviyyesins vo MRT kimi alave instrumental
tisullara asaslanmalidir. Peripartum kardiomiopatiya-
nin (PPKM) ssas diaqnostik meyari, sol madaciyin
atim bosalmasinin 45%-den asag1 olmasidir ki, bu da
exokardioqgrafiya ils tesdiqlenir [36]. Miihiim diagnos-
tik {isul kimi, xastaliyin baslandig1 vaxtdan, hamilsli-
yin son aylarinda va ya dogusdan sonra ilk 5 ay arzin-
da simptomlar miieyyen olunmali va exokardioqrafi-
ya aparilmalidir [37]. PPKM-nin son diagqnozu diger
tirok xastoliklorini istisna olunduqdan ve xarakterik
simptomlar1 miisyyen etdikdan sonra qoyulur [38].

Exokardioqrafiya, peripartum kardiomiopatiya-
nin diaqnostikasinda an yiiksek miiayine standarti-
dir [39]. Bu, iisul tirayin strukturunun ve funksiyasi-
nin vizualize etmays, hamg¢inin onun nasos qabiliy-
yatini giymotlandirilmays imkan verir. Miiayina za-
mani sistolik funksiya parametri — exokardioqrafiya-
dan, sol madaciyin atim bosalma fraksiyasinin (EF)
Ol¢iilmoasi kimi parametrlor nozers alimir va adaten
onlar PPKM-da azalir [36,37]. EF-nin 45% -don asag1
diismoesi xastaliyin gostericisi ola biler. Urak &lgiisii-
niin giymatlandirilmasi - PPKM ils sol madaciyin 6l-
ciisiinde artim ve miokardin hipertrofiyas: tez-tez
miisahida olunur [38]. Diastolik funksiyanin qiymat-
landirilmasi — exokardioqrafiya, diastolik funksiya-
nin mimkiin pozulmasinit miisyysn etmoays imkan
verir. Exokardioqrafiya hamg¢inin, PPKM simptomla-
rini taqlid eds bilen perikardit, tirok zadsleri va ya
miokard xasteliklori kimi digar iirek xastaliklarinin
gedisini izlomayoe imkan verir [39,40].

Elektrokardioqrafiya (EKQ), {irayin elektrik aktiv-
liyini qiymatlondirmek ti¢iin informativ tisuldur [41].
PPKM olduqda, iirak vurgularinin artmasi (taxikardi-
ya), aritmiya alamatlori, o ciimladen atrial veziyyetin
fonunda bas vers bilon atrial mitral fibrilyasiya (39), T
disinin simptomlarinin azalmasi, miokardin repolari-
zasiyasinin pozulmasina sebab ola bilar [41]. Bununla
bels, EKQ PPKM diaqnostikast iigiin xiisusi iisul deyil
va tez-tez diaqnozu daqiglasdirmak {iglin digar iisul-
larla birlikda istifads olunur [39].

Exokardioqrafiya iirayin faaliyyatinds vo funksi-
yasindaki dayisikliklori agkar etmak {iglin asas iisul
olaraq galir, elektrokardioqrafiya hamginin xastaliya
xas olan bezi aritmiyalarin diaqnozunun qoyulma-
sinda istifade olunur. [40]. Laboratoriya testlori
PPKM diagnozunda kémakgi rol oynayir, diger xas-
toliklorin inkisafin1 miisyyen etmaya vo iirok-damar
sisteminin voziyyetini giymatlondirmeys komok edir
[41,42]. Qanin biokimyevi miiayinasindas - natriuretik

30 Mdiasir ginekologiya va perinatologiyanin aktual masalalari 13 N202/2026



peptidlerin yiiksak saviyyolsi, (masalon, BNP ve ya
NT-proBNP) iirok catismazlhiginin gostericisi ola
bilar [43]. Bu markerlar, daha ¢ox PPKM-ds yiiksak
olur. Klinik gan analizi - tirak xastaliyi ilo miisayiat
oluna bilen iltihabi va ya infeksion prosesloari miiay-
yan etmoak {iclin istifade olunur. Lipid profili meta-
bolik pozulmalar va iirok-damar xasteliklori riskinin
artmasi ilo alagali ola bilan hiperlipidemiyani miiay-
yan etmoak {i¢iin vacibdir [42].

Urayin Maqnit rezonans tomoqrafiyast (MRT),
exokardioqrafiyanin son diaqnoz iigiin kifayet qadar
moalumat vermadiyi hallarda ve ya miokardin daha
daqiq tesvirini talob edon miirakkeb hallarda istifads
edils bilar. MRT miokardin zedslenma daracasini ve
onun fibrozunu giymatlandirmays, {irok kameralari-
nin hacmini ve ejeksiyon fraksiyasini, yayilan tromb-
lar1 ve ya PPKM-o sabab ola bilon miokardit slamat-
lorini giymatlondirmaye imkan verir [44]. MRT xiisu-
sils, miyokardin zedalenmasinin daracasini ve novii-
nii ya iirak catismazligiin digar sebeblarini miiay-
yan etmoak ticiin olduqda faydalidir [45].

Digar diagnostik tisullara agciyarlarin ve tirayin ve-
ziyyatini giymatlondirmak, hamginin genislondirilmis
tirak vo ya agciyar 6demi kimi konjestiv tirok ¢atismaz-
l1g1 elamsatlorini askar etmsak {iciin istifads edile bilan,
dos gefasinin rentgenoqrafiyasi daxildir [46]. Fiziki he-
rokeat mosqi testi bazen tirak funksiyasi qiymetlondir-
moak vo tirok ¢catismazhigi ilo uygun golon dayisikliklari
mileyyan etmak tigiin istifade olunur [47].

Belalikls, peripartum kardiomiopatiya (PPKM)
gecikmis yasda hamilslikde va ya dogusdan sonraki
erkon dovrds reproduktiv yasda olan qadinlara tasir
edan sistolik tirak ¢atismazliginin nadir idiopatik for-
masidir. Idiopatik kardiomiopatiya, hamilaliyin so-
nuna dogru ve ya dogusdan sonra bir negs ay arzin-
da basqa sebeb askar edilmadikds, sol madaciyin sis-
tolik disfunksiyasina gore ikincili iirek ¢atismazhig:
ilo 0zlinii gosteridiyi barads 2019 ESC Darnayinin
Urok Catismazlig Isci Qrupu, Fetaplasentar ¢atma-
mazligin — PFC oldugunu miiayyan etmisdir [34].

Dogusdan sonraki kardiomiopatiyanin (PPKM)
diagnostikas1 hartarafli yanasma, o climladen anam-
nezin otrafli tohlili, miisayisat olunan xastaliklarin
giymatlandirilmasi, instrumental va laborator {isul-
larin tatbiqini telob edir [48]. Son zamanlar, asimp-
tom klinik gedisds, PPKM-nin erkan diaqnozu mase-
lasi xiisusi, shamiyyat kasb etmisdir.

Hamilalik va dogusla slagali hormonal dayisiklik-
lorin endotelin disfunksiyasina ve PPKM inkisafina
sabab ola bilacayi malumdur. Xiisusils, progesteron,

prolaktin ve relaksin iirok-damar sistemine shemiy-
yotli tesir gostorir. PPKM-nin inkisafina téhfe veron
asas molekullardan biri katepsin D-dir [49].
Todgiqatlar gostordi ki, hamilalik zamani yiiksak
oksidlasdirici stress signal geviricisinin va transkrip-
siya faktoru 3-iin (STAT3), faaliyystini azalda bilar.
Bu, 6z novbasinds, oksigenin aktiv formalarmnin
(ROS), yigilmasina ve miokard hiiceyralarinin zade-
lanmasine sabab olan mangan superoksid dismutazi
(MnSOD) kimi, reaktiv antioksidant fermentlarin
ekspressiyasim1 azaldir. Bundan alavs,
STAT3 aktivliyi, miokard hiiceyralari vo damar en-
doteliyas: arasinda signal yollarinda disbalansa se-
bab olur ki, bu onlarn iltihab ve apoptoza qars: has-
sashigini artirir. Normada, STAT3 stress vo iltihaba

azalmis

qarst hiiceyro reaksiyasini tanzimlayen qoruyucu
funksiyani1 yerina yetirir, lakin azaldig1 zaman, hami-
lalik ve dogusdan sonraki dovrdes iirayin fizioloji
stressa uygunlasma mexanizmlari pozulur. [50].

Katepsin D kollagenin va diger struktur ziilallarin
parcalanmasi kimi, metabolik proseslards istirak eden
bir peptidazadir. Lakin, PPKM kontekstinds onun foa-
liyyati xtisusi rol oynayir. Yiiksek ROS saviyyelari ils,
katepsin D kardiomiositlorden sintez olunur ki, bu da
patoloji proseslarin kaskadini aktivlesdirir [49-55].

Dogusdan sonraki dovrdas hipofizin én payndan
prolaktin hormonu (23-kDa PRL) sintez olunur. Ka-
tepsin D onu, kardiotoksik ve vaskulotoksik 16 kDa
fragment PRL (vazoinhibin) ils pargalayir. Bu, frag-
ment urokinaz tipli plazminogen aktivator reseptoru
(uPAR) ilo qarsiligh alaqays girarak endotelin zade-
lonmasine, kardiomiositlorin miibadilasinin pozul-
masina va onlarin apoptozuna sabab olur [49,53].

Cathepsin D ve 16-kDa PRL sebab olan kardio-
toksiklik, xiisusile yiiksak oksidlasdirici stress va ya
iltihaba meylli qadinlarda PPKM-nin inkisaf1 tigtin
sorait yaradir. Bu, amillor miokard ve damarlarin ze-
doalonma ehtimalii artirir [49-55].

Yekun: Peripartum kardiomiopatiyanin patoge-
nezinds katepsin D-nin rolunun Oyrenilmasi erken
diagnozun ve daha maqsadyonlii terapevtik strategi-
yalarin inkisafi tiglin, yeni perspektivler acir. Bu, fer-
ment xastalik riskinin erkon agkarlanmasina vo inki-
safinin garsisinin alinmasina imkan veran miithiim
biomarker ola biler. Hamilslik dovriinds katepsin D-
nin molekulyar mexanizmlarls nece qarsiligh slaqe-
do oldugu, dogusdan sonraki dévrde qadinlarda ilti-
habi1 modulyasiya etmoayo vo kardiomiopatiyanin
inkisafinin qargisini almaga yoOnalmis metodlarin
inkisafina sebab oldugu malum olur.
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Noticalar:

1. Katepsin D orqanizmds iltihabi proseslsara va
immun reaksiyaya tosir edarak, peripartum kardio-
miopatiyanin patogenezinda asas rol oynaya biler.

2. Katepsin D-nin estrogenlar ve progesteron ki-
mi, hamilslik hormonlari ilo qarsiliqh alaqsi {irak-
damar xastsliklarinin inkisafini tonzimleyen miithiim
amil ola bilar.
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Peripartum cardiomyopathy (PPCM) is a form of
heart failure that occurs in late pregnancy or within
the first months postpartum. It carries a high morta-
lity rate (7% to 15%) and is a major cause of disability
among women of reproductive age. Diagnosis of
PPCM requires a comprehensive approach, inclu-
ding a detailed medical history, assessment of
comorbidities, and the use of instrumental and labo-
ratory methods. Recently, special attention has been
paid to the problem of early diagnosis of PPCM —
prior to overt clinical symptoms. Investigating the
role of cathepsin D in the pathogenesis of peripar-
tum cardiomyopathy opens new avenues for early
diagnosis and more targeted therapeutic strategies.
This enzyme may serve as an important biomarker
for timely risk detection and prevention of disease
progression. A deeper understanding of cathepsin
D’s interactions with molecular mechanisms during
pregnancy could inform the development of
methods aimed at modulating inflammation in post-
partum women and preventing cardiomyopathy.

3. Olave todqgiqatlar PPKM-nin erken diagnosti-

kasi {iciin biomarker kimi, katepsin D-nin istifadasi-
no imkan vera bilar ki, bu da effektiv profilaktika vo
miialice tisullarinin inkisafina komak eda bilar.
4. Katepsin D-nin peripartum kardiomiopatiyanin in-
kisafina tesir etdiyi molekulyar mexanizmlarin arasdi-
rilmast hamilaliyin ve dogusdan sonraki naticslarin
yaxsilasdirilmasina yonalmis maqgsadyonlii terapevtik
yanasmanin inkisafi {i¢iin yeni imkanlar agacaqdir.

PE3IOME

HepMHapTa[leaSI KapAMOMMOIIaTUsI:
COBpEeMEHHBbIE AVIaTrHOCTIIeCKIEe IT04X0AbIL
" IIepCII€KTUBDBI
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Katrouesvie caosa: bepemetitioctno,
nepunapmarvHas KapouoMuonamus, npeakAamncus,
603pacm, cepdeuHo-cocyoucmas cucmema,
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IlepunapraspHas kapauomuonarus (PPCM) —
¢opma cepaedHOIT HEA40CTaTOYHOCTH, BOZHUKAIOIIAS
B KOHITe OepeMeHHOCTY AU B IIepBble MeCSIIbI II0CAe
poaos. OHa CONPOBOXKAAETCSI BHICOKON AeTaab-
HOCTEIO (0T 7% 20 15%) u sIBAsIeTCs 3HaYUMOII TIpU-
9IHOV MHBAaAMAM3AINIU CpeAV JKeHIIUH PerpoayK-
TMBHOTO Bo3pacTta. JmarHoctuka PPCM TtpeGyer
KOMIIIEKCHOTO II0AXOAa, BKAIOYAIOIIEero TIaTeAb-
HBIIT cOOp aHaMHe3a, OIIeHKY COITyTCTBYIOIIEI I1aTo-
A0TUY, a TaKXe IpYMeHeHVe MHCTPYMEHTAAbHBIX I
AabopaTOpHBIX METOAOB. B mocaeanme roast ocoboe
BHUMaHUe yaeaseTcs panteti guarnoctuke PPCM —
A0 TIOSIBA€HUS BBIPa>KeHHON KAVHMYECKOI CUMIITO-
MaTukn. Vsyuenne poan karemcmua D B matore-
He3e IepuIlapTaAbHON KapAMOMMOIIATUM OTKPHI-
BaeT HOBbIE€ BO3MOSKHOCTH A4S paHHeN AMarHOCTUKA
u 604ee IPUIIEABHBIX TepareBTUIeCKUX CTPaTernii.
DTOT PepMeHT MOXKET CAY>KIUTh Ba>KHBIM O11OMapKe-
POM 4451 CBOEBPEMEHHOTIO BBLIBAEHI: PUCKa U IIPO-
¢uaaktTukm  mporpeccuposaHusa — 3aboaeBaHIIA.
bozee rayOokoe mOHMMaHNE B3aMMOAETICTBUIA
KatercuHa D ¢ MOAeKyAsSpHBIMM MeXaHU3MaMI BO
BpeMsi OepeMeHHOCTM MOKeT CIIOCOOCTBOBaTh pas-
paboTke MeTOJ0B, HallpaBAEHHBIX Ha MOAYAAIUIO
BOCIIaA€HMs1 Y KeHIIMH B I[10CAepOJ0BOM Ilepuoge 1
podMAaKTUKY KapANOMMOIIaTHIA.
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