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Sirvan sehar moarkazi xastaxanasi

ABSTRACT

Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) is one of the most prevalent
chronic liver diseases worldwide and is increasingly recognized as an independent cardiovascu-
lar risk factor. Beyond conventional risk factors, metabolically active visceral adipose tissue ap-
pears to play a central role in the development of cardiovascular complications.

Epicardial adipose tissue is an active visceral fat depot capable of producing nhumerous pro-in-
flammatory cytokines and adipokines. Increased epicardial fat thickness (EFT) has been associ-
ated with coronary artery disease, endothelial dysfunction, arterial stiffness and subclinical
atherosclerosis. Echocardiographic assessment of EFT offers a simple, non-invasive and repro-
ducible method for cardiovascular risk stratification.

This review summarizes current evidence regarding the pathophysiological relationship between
MASLD and epicardial adipose tissue, highlighting the potential role of EFT as an early biomarker
of atherosclerosis and its possible clinical applications [1-4].
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XULAS®

Metabolik disfunksiya ila slageli piyli garaciyer xastaliyi (MASLD) dinyada an genis yayilmis
xroniki qaraciyar xastaliklerinden biri olmagla yanasi, drak-damar xastaliklarinin inkisafi Ggun
mustaqil risk amili hesab edilir. Son illards apariimis tedqgiqatlar géstarmisdir ki, MASLD zamani
urak-damar hadisalarinin yaranmasinda yalniz klassik risk faktorlari deyil, ham da metabolik aktiv
visseral piy depolart mihim rol oynayir. Bu baximdan epikardial piy toxumasi xususi maraq
dogurur.

Epikardial piy qahinhgr (EPQ) iltihabi sitokinlerin, adipokinlerin ve profibrotik mediatorlarin
sintezinds istirak edan metabolik aktiv piy deposudur. Onun artmasi koronar aterosklerozun
inkisafl, endotel disfunksiyasi, arterial sartliyin artmasi va subklinik ateroskleroz goéstaricilari ile
six olaqalidir. Exokardiografiya vasitesile EPQ-nin geyri-invaziv giymatlondiriimasi erkan Urak-
damar riskinin muayyan edilmasinde praktik ehamiyyat dasiyir.

Bu icmalda MASLD va epikardial piy toxumasi arasinda patofizioloji alagaler, EPQ-nin erkan
ateroskleroz biomarkeri kimi rolu ve klinik praktikada tetbigi muasir elmi adabiyyat asasinda tehlil
edilmisdir. M6vcud subutlar gdstarir ki, EPQ-nin giymatlendiriimasi MASLD-li xastelords Urok-
damar riskinin daha erkan askarlanmasina ve fardilagdirilmis profilaktik strategiyalarin
secilmasine kdmak eda biler [1-4].

Acar sozlar: MASLD, epikardial piy qalinhgi, ateroskleroz, Grak-damar riski, biomarker.
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GiRiS

Metabolik disfunksiya ile alagsli piyli qaraciyer
xostaliyi (MASLD) piyli garaciyar xestaliyinin
yeni nomenklaturasi olub, metabolik
pozgunluglarla slagsli hepatik steatozu daha
daqiq xarakterize edir. Son illerde aparilmis
konsensus qerarlari naticasinda avval istifade
olunan geyri-alkogollu piyli garaciyer xestaliyi
(NAFLD) termini MASLD anlayisi ile avez
edilmisdir [1].

MASLD-nin global yayiimasi texminan 30%
toskil edir va piylenme, tip 2 soakerli diabet,
arterial hipertenziya ve dislipidemiya ilo six
alaqgelidir [2]. Son illerds apariimis epidemioloji
arasdirmalar  go6stermisdir ki, MASLD-li
xastelordea dlimun oasas saebabi qaraciyer
catismazligi deyil, irek-damar xastaliklaridir [3].

Aterosklerozun erkan marhalalarinin
askarlanmasi yuksak riskli xastelerin vaxtinda
muayyan edilmasine imkan verir. Buna gora do
son illerde subklinik ateroskleroz
biomarkerlerine maragq shamiyyatli darecade
artmisdir.  Karotid intima-media qalinhg,
koronar arteriyalarin kalsium indeksi ve arterial
sortlik kimi gostericilarle yanasi, epikardial piy
galinhd1 da erkan aterosklerozun perspektiv
biomarkerlarindan biri hesab olunur [4,5].

Epikardial piy toxumasi miokardla eyni
mikrosirkulyasiyani  paylasan visseral piy
deposudur va fizioloji seraitde miokardin enerji
metabolizminda istirak edir. Lakin metabolik
pozgunluglar zamani bu toxuma iltihabi fenotip
gazanaraq interleykin-6 (IL-6), sis nekroz
faktoru-a (TNF-a), monosit kemotaktik protein-
1 (MCP-1) va diger proinflamator mediatorlarin
ifrazint  artinr. Bu doayisiklikler  koronar
arteriyalarda iltihabin, endotel disfunksiyasinin
vo aterosklerotik prosesin suratleanmasina
sabab olur [6-8].

Son on ilde aparilmis ¢oxsayl klinik
toedgiqatlar géstarmisdir ki, exokardiografiya ile
Olcilen epikardial piy qalinigi  koronar
aterosklerozun agirliq daracasi, karotid intima-
media qalinhigi, koronar arteriyalarin kalsium
indeksi va galacek urak-damar hadisaleri ilo
mustaqil alagaye malikdir [9-11].

Bu icmalin megsedi MASLD zamani
epikardial piy toxumasinin  patofizioloji
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xUsusiyyastlorini, onun aterosklerozun erkan
biomarkeri  kimi  ehamiyyatini ve  Klinik
praktikada mumkin tetbiq sahslerini muasir
elmi subutlar asasinda giymaetlendirmakdir.

EPIKARDIAL PiY TOXUMASI V® MASLD
ARASINDA SLAQD

Epikardial piy toxumasi (EPT) miokard va
visseral perikard arasinda yerlesan, koronar
arteriyalarla eyni mikrosirkulyasiyani paylasan
metabolik aktiv visseral piy toxumasidir. Normal
gsoraitde EPT miokardin enerji teminatinda
istirak  edir, serbest vyag tursularinin
mubadilesini tenzimlayir ve mexaniki qoruyucu
rol oynayir. Lakin metabolik pozgunluglar
zamani  onun funksional  xUsusiyyatlori
dayiserak iltihabi aktivliyi artir [6,7].

MASLD insulinrezistentlik, xroniki agagi
daroceli iltihab ve visseral piylonma ila
xarakteriza olunur. Bu proseslar qaraciyards piy
toplanmasi ile yanasl, epikardial piy
toxumasinin hacminin va qalinh@inin artmasina
sobab olur. Neticede EPT-dan interleykin-6 (IL-
6), sis nekroz faktoru-a (TNF-a) ve diger
proinflamator sitokinlerin ifrazi artir ki, bu da
endotel disfunksiyasini ve  aterosklerotik
prosesin inkisafini suratlondirir [8,9].

Bir sira Kklinik tadgiqatlarda MASLD-li
xastolorde epikardial piy galinhdinin saglam
soxslerle miqayisede daha ylksak oldugu
gosterilmisdir. Bu artim badan kutls indeksi vo
diger klassik urek-damar risk amillarinden asili
olmayaraq musahide edilmisdir ki, bu da EPT-
nin mastaqil risk gostericisi ola bilacayini
gOsterir [10,11].

EPIKARDIAL PiY QALINLIGI - ERK®N
ATEROSKLEROZUN POTENSIAL
BIOMARKERI

Son illerde epikardial piy galinh@ subklinik
aterosklerozun qeyri-invaziv goéstaricilerindan
biri kimi genis tedqiq edilir. Exokardiografiya ile
Olgilan EPQ sade, tshlikssiz ve gundalik
praktikada asan tetbiq oluna bilen Usuldur [12].

Arasdirmalar gostermisdir ki, EPQ artdiqca
karotid intima-media galinhg, koronar
arteriyalarda aterosklerotik I6vhalerin yayiimasi
va koronar kalsium indeksi de artir. Bundan
slave, EPQ ylksak olan xastalerde endotel
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disfunksiyasi ve arterial
masahida olunur [13-15].

sortlik daha c¢ox

MASLD-li xastelarde epikardial piy toxumasi
yalniz metabolik pozgunlugun gostericisi deyil,
hem de vyerli iltihab vasitesile koronar
arteriyalara birbaga tesir gOsteran aktiv
endokrin orqan hesab edilir. Bu xlsusiyyet
EPT-ni diger visseral piy depolarindan
forglendirir ve onun erkan aterosklerozun
biomarkeri kimi ahamiyysatini artirir [16,17].

Son  meta-analizler  gdstermisdir ki,
epikardial piy qalinhdinin artmasi gelecek urak-
damar hadisalerinin inkisaf riski ile alagalidir.
Buna gore do  MASLD-li  xastslerde
exokardiografik muayineya EPQ-nin daxil
edilmasi risk stratifikasiyasini yaxsilasdira ve
yuksek riskli saxslerin  erken miayyen
edilmasine kdmak eds biler [18-20].

KLINIK @HaMiYYaTi

MASLD-li xestslarda Urak-damar riskinin erkan
giymatlendirilmasi xestaliyin idare olunmasinin
asas komponentlerindan biridir. Epikardial piy
galinhdinin exokardiografiya ils dlgtilmasi geyri-
invaziv, algatan ve tekrarlana bilen Usul olmagla
gundalik klinik praktikada tatbiq oluna biler.
EPQ-nin artmasi klassik risk amillari ila birlikda
giymatlandirildikde ylksak Urak-damar riski
olan xeastalerin daha daqgiq misyyean edilmasina
kémak edir [21,22].

Hoyat terzinin  deyisdirimesi, baden
¢okisinin azaldilmasi ve metabolik risk
amillerinin effektiv korreksiyasi epikardial piy
toxumasinin azalmasi ile alageslandiriimisdir.
Son illerde aparilan tadqigatlar gdsterir ki, bazi
muasir antidiabetik preparatlar, xtsusile GLP-1
reseptor aqonistleri ve SGLT2 inhibitorlar
epikardial piy toxumasinin hacmini azaltmagqgla
urok-damar riskinin azalmasina muasbat tesir
goOstera biloar. Bununla bels, bu sahada daha
genis prospektiv tedgiqatlara ehtiyac vardir
[23-25].

EPIKARDIAL PiY QALINLIGININ
EXOKARDIOQRAFiYA iL®
QiYMSTLONDIRILM3SI

Exokardiografiya epikardial piy galinliginin
(EPQ) giymatlandirilmasi Gglin an genis istifade
olunan, tehlikasiz ve olgatan goruntilema
usullarindan biridir. EPQ adeten sag madaciyin
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sorbast divari Uzsrinde parasternal uzun ve ya
gisa ox goruntisunds sistolanin sonunda

Olctlir.  Bu dsul yuksek tekrarlanma
gabiliyyatine malikdir Vo komputer
tomografiyasi (KT) ve magqnit-rezonans

tomografiyasi (MRT) ile alde edilon naticelarle
yaxsi uygunluq gosterir [21,22].

KT ve MRT epikardial piy toxumasinin
hacmini daha deqiq giymetlendirsa de, onlarin
yuksek qgiymsati, radiasiya yiku (KT dgln) ve
moehdud elcatanh@r gundalik klinik praktikada
istifadesini  mahdudlasdirir.  Buna  go6ra
exokardiografiya riskin ilkin giymatlandiriimasi
ucin daha praktik yanasma hesab olunur
[6,21].

Muxtelif tedqgigatlarda EPQ-nin artmasi
koronar arteriya xestsliyinin agirligi, karotid
intima-media galinli§i vae koronar arteriyalarda

kalsium yidilmasi ile  eslagalendirilmisdir.
Bununla yanasi, dlgme  metodikasinin
standartlasdiriimasi va  normal  sarhad
gOstaricilarinin muayyanlagdiriimasi
istigamatinde olave tadgiqatlara ehtiyac

galmaqdadir [10,23].

GOLOCOK TODQIQAT iSTIQAMOTLAORI

Son illerde aparilan tadqigatlar epikardial piy
toxumasinin yalniz struktur gosterici deyil, ham
da metabolik ve iltihabi aktiv organ oldugunu
tosdiglomisdir. Galocokda stini intellekt asasli
goruntl analizi, Gg¢olguli exokardiografiya va
multimodal goérintilemsa Usullarinin  tetbiqi
EPQ-nin daha daqiq qiymatlendiriimasina
imkan vera biler [24].

Bundan salava, GLP-1 reseptor aqonistleri,
SGLT2 inhibitorlari va badan c¢akisinin
azaldilmasina yonalmis mudaxilalerin
epikardial piy toxumasina toesirinin
uzunmuiddatli Urek-damar naticelarine nece
tesir gostardiyini muayyan edan prospektiv,
randomiza olunmus Klinik tedgigatlara ehtiyac
vardir [25]

NaTIiC®
Metabolik disfunksiya ile alagali piyli qaraciyer
xostaliyi yalniz qaraciyarin  deyil, butun

organizmin metabolik ve Urek-damar sistemini
ahata edan kompleks xastalikdir. Mdvcud elmi
subutlar gosterir ki, epikardial piy qalinhgi
MASLD-li xastalarda subklinik ateroskleroz va
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urak-damar riskinin erken gostericilerindan
biridir. Exokardioqgrafiya il EPQ-nin
giymatlandiriimasi risk stratifikasiyasini
tekmillagdire va profilaktik tedbirlarin vaxtinda
baslanmasina kdmak ede biler. Galocak
tadqigatlar EPQ-nin klinik gararvermade ve
mualice strategiyalarinin secilmasinda rolunu

daha daqgiq muayyenlasdirmalidir.
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