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Azearbaycanlilarda inteqrin ve fibrinogen genlarinin genetik
polimorfizmlarinin dasinmasi ile arterial hipertenziyanin kliniki
aspektlarinin slagasi

V.B. Naziroval

Hipertenziya insan genomunun mutasiyalari ile alageli an sosial ehamiyyatli patologiyalardan biridir. Bu
xostalik ile alagali genlerin identifikasiyasi hipertenziv fenotiplerin tesnifat mexanizmini temin edecoek va
urayin isemik xasteliyi, miokard infarkti ve insult kimi agirlagmalarin riski altinda olan ayri-ayri xasteler
vo aileler Uglin diagnostik meyarlar yaratmaga imkan veracek. Kardiogenetika sahasinda iralilayislor
kardiometabolik pozgunluglarin inkisafina cavabdeh olan gen-namizadleri misyyan etmeye imkan verir.

Yuksok gan tezyiqi butun dinyada aparici
irsi  Urek-damar xasteliyinin (UDX) risk
amilidir. Damar fenotiplerinin  adeatan
davranis risk amillari, masalen, sigaret
gokma, oturaq hayat terzi ve vyanlis
gidalanma ile alagali olmasina baxmayaraq,
onlar, heamginin, genetik fondla da slagalidir.
2019-cu ilde bltin dinya Uzre UDX
xostalarinin say1 523 min. nafar tagkil etmis,
bu xastaliklordan Olenlerin sayi ise, 18.6

Olkelarinde ham de Azarbaycanda 6lum ve
vo olillik hallarinin an asas sabablarinden
biridir [5-6]. Azarbaycanda urayin isemik
xostolik (UiX) sababi ile dliim say1 33.319-a
vo ya Umumi O6lim sayinin 42,39%-o
catmisdir [6]. 2015-2016-ci illorda
Azarbaycanda kecirilmis, Baki, Gancs,
Soki, Lankaran seharlarindean 4 markazin
istirak etdiyi coxmerkazli kohorta tadgiqati
zamani oalda olunmus malumatlara gors,

min-a catmisdir  [1-4]. Urek-damar
xostaliklori xroniki geyri-infeksion
xastaliklardir hem dinyanin aksar

regiondan ve cinsdan asili olaraq, yuksek
UDX riski 20%-dan 60%-dak taskil etmisdir.
Belo ki, har dordlincu kiside va har Gguncu
gadinda vyiikksek UDX riski mévcud
olmusdur [6].

Populyasiya tedqigatlari ve qardas ve
bacilarinin igtiraki ile aparilan tadgiqatlar
asasinda hesablanmisdir ki, UiX-e qarsi
hassasliq hallarinin  40-60%-i  genetik
amillera aid etmak olar [7]. Muiayyan
olunmusdur ki, GPIIb/llla kodlasdiran
genlerin, daha deaqiq desak, ITGA2 ve
ITGB3 genlarinin polimorfizmlari, trombotik
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xostaliklor riski ila slagslidir. ITGA2 geninda
C807 mutasiyasinin erken miokard infarkti,
emboliya, tromboz riski ile slagesi muayyen
edilmisdir. MUayyan olunmusdur ki, ITGA2
dasiyicisinin T alleli kaskin  koronar
sindromlu pasiyentloerin 72.1%-a xasdir ve
trombositlarin agregasiyasinin qgafil
suratlenmasi ila birge mdvcud olur, habels,
trombositlerin ADF-a qarsi hassasligini ve
kollageni artirir [7].

Fibrinogen GPllIb/llla trombosit
reseptorunun esas ligandidir ve, UiX-den
aziyyet ¢okan pasiyentlorde alagadar
olaraq, llla glikoproteinini (GPllla-integrin
beta-3) kodlagdiran ITGB3  geninin
polimorfizmi  (17921.32 xromosomunda
yerlagir) analiz edilmisdir. GPllla
kodlagdiran ITGB3 geninin PIA1/PIA2
(HPAl-a/HPA-1b)  polimorfizmi  beta-3
subvahidinin dayismis konformasiyasi va

fibrinogenin  yuksak  baglanmasi ile
alagalidir [8].
Tadqgigatin  maqgsadi - Azerbaycanda

inteqrin  (ITGA2, ITGB3) va fibrinogen
(FBG) genlerinin genetik polimorfizmlarinin
dastyicihigindan  asih olaraq, arterial
hipertenziyal, UiX ve 2-ci tip sekarli diabetli
pasiyentlorde  klinik-genetik  aspektlarin
giymaetlandiriimasi.

Material ve metodlari. Umumilikds 100
pasiyent muayina edilmis, onlarin 76-da AH
olmus, 24 iss, patologiyasiz (nazarat qrupu)
olmusdur. Tadqigata daxiledilma
kriteriyalari:pasiyentlerin 20 - 77 yas arasi
grupundan olmasi, her iki cinsden olan
pasiyentlorin igtirak etmasi. Xaricedilma
kriteriyalari:pasiyentlerin 20 yasdan kigik ve
77 yasdan boyuk olmasi, hamilslik,
anadangelma urek qusuru olan xastaler,
anadangealma ve gazanilma qan xastsliklari,
onkoloji ve kimiyaterapiya alan xastasler,
psixi pozuntular. UiX ve sekerli diabetin
($D2) mobvcud olub-olmadigindan asilh
olaraq, esas qrup 3 klinik yarimqgrupa
bolunmusdur: | yarimqgrupa AH-si1 olan 29
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pasiyent, Il yarimgrupa AH-sI ve UIX-i olan

23 pasiyent, Il yarimqgrupa ise, AH + UiX +
SDT2 olan 24 pasiyent daxil edilmisdir.

Pasiyentloarin ~ muayinasine  anamnezin
toplanmasi, antropometrik  gostericiler,
instrumental, laboratoriya ve genetik

muaayinaler daxil edilmisdir. Pasiyentlarin
mulayinasi zamani Beynalxalq hipertoniya

comiyyatinin  2018-ci il Uzre praktiki
tovsiyalerinirahbar tutulmusdur [9].
Transtorokal Exokardiografiya va

Dopplerografiya — standart Usulla «Acuson
Juniper» stasionar ultrases aparati il
hayata  kegirilmisdir.  Lipid  Spektrinin
gostercilerinin  tayini zardabda Roche
Cobas C 111 (isvegra), fotometrik metodu
(TQ > 400mg/dL oldugu halda, birbasa HDL
ve LDL seviyyasi uglun) ve SD lipidcare
cihazi enzimatik solid faza texnologiyasi
(UXS, TQ, YSLP, hesablanmig ASLP
(Friedewald dusturu ile)) ile muayyan
edilmisdir.UiX grupunda olan xestelera UiX
diagnozu ergometriya, komputer
tomoqgrafiya (Agatston skore), koronar
angiografiya (KAQ) ve/lve ya KT-
angiografiya kimi mdayinalerin asasinda
goyulub ve cavablari goéstsriimisdir.B3 ve
A2 inteqrin genlori, habels, fibrinogen
massARRAY (Agena Bioscience GmbH,
Almaniya) metodu ile muayyan edilmisdir.
Tadgiqat isi dizayna gore — analitik; tsuluna
gore — klinik; hacmina gbra — sec¢cms;
ndévine gore — elmi; materialina gére —
prospektiv; middatina gbra — enina; yerina

gore — klinik tesbit edilmisdir [10].
Tadqigatin zamani alinmig kamiyyat ve
keyfiyyot gostaricilari variasiya,

diskriminant, dispersiya usullarinin tatbiqi ile
IBM  Statistics SPSS-26 programinda
apariimisdir [10]. Kamiyyeat gostariciler orta
(Mtm) va orta struktur (Me, Q1, Q3, min,
max) gOstaricilarle ifada olunmus, siralarin
mulgayisesi Ug¢un ham parametrik (t-
Student-Bonferroni) ham da  qeyri-
parametrik (U-Mann-Whitney, H-Kruskal-
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Wallis) meyarlarindan istifade olunmusdur
[IBM SPSS Statistics]. Keyfiyyot gostericilori
pay miqdarn (%) ile ifade edilmis,
mulgayisasi ugln Pirsonun y2-meyarindan
(Chi-square Pearson) istifade edilmis,
hamcinin  alinmis  statistik  naticanin
daqgiqlasdiriimasi Ug¢ln qruplarin sayindan
asili olaraq U-Mann-Whitney ve ya H-
Kruskal-Wallis meyarlarindan istifade
edilmigdir. Dispersiya analizi (ANOVA testi)
oyrenilen  faktorun  neaticeye  tesirini
giymsatlondirmak maqgsadile F-Fiser (F-
Fisher) meyari ile aparimig, hamginin
faktorun gradasiyalarinin  sayl nazera
alinaraq, geyri-parametrik dsullarla
daqiglesdirilmigdir.

Tadgiqgatin naticaleri. Gender, yas vo BKi
gostaricilarde gruplar arasi ahamiyyatli farq
agkar olunmayib.

Osas ve nazaret qruplar arasinda lipid
spektrinin  batin gdstericilerinde  statistik
ahamiyyatli forgler askar
edilmadi.Tadqigata daxil edilen 3 yarim
grup arasinda da lipid parametrlerinin orta
dayarlarinin muqgayisesinde ahamiyyatli farq
askar edilmadi. Tasviri statistikaya gors,
ASLP ve UXS gostericisi segmani an yaxs!
sokilde xarakteriza edir. ANOVA dispersiya
tohliine  asasan, @&sas va nazaret
gruplarinin  SAT, DAT va NT-nin orta
giymatleri ahamiyyatli deracade
forglenmisdir. Naticeds, SAT, DAT va NT
dayerleri  esas  qrupun  xastelarinds
hemodinamik parametrlarin orta
giymeatlerinin barabarliyine tesir etdi. Ug
tedqigat yarimqruplari arasinda SAT, DAT
vo NT-nin orta qiymatlerinin mugayisasi
forglerin shamiyyatini ortaya qoydu, yani,
SAT, DAT ve NT gdstericilari hipertoniya,
hipertoniya + Urayin isemik xoastaliyi ve
hipertoniya + Urayin isemik xastaliyi + $SD2
olan xastalerda orta deyarlarin barabaerliyina
tosir goOstermigdir; basqa sozle, orta
dayarlardeki forglarin shamiyyati SAT, DAT
ve NT gostaricilarinin deyarlerinden asili idi.
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AH olan xastelarde PLCRa diapazonu,

AH+UiIX olan xestslorde HGB, PLCRa
diapazonu, AH+UiX+SD olan xastelorde
HGB, PLT ve PLCRa diapazonu tadgiqat
namunasini an yaxgl saciyyalondirmisdir.
Klinik qgruplarin va nazarat qrupunun
xostelerinde UDS ve QT-nin orta
dayerlerinin migayisasi heg¢ bir shamiyyatli
forqg askar etmadi, yeni, bu gdstericilor
hipertenziyali xestelorde orta deayarlerin
barabarliyina tasir etmamisdir.

Osas qrupda olan pasiyentlarde nazarst
grupu ile muqgayiseda sol madaciyin atma
fraksiyasinda (LVEF, PF=0,011) ahamiyyatli
deracaeda azalma musahide edilmisdir; sol
madaciyin son sistolik Olglsunun
ahamiyyetli derecads artmasi (LVEDD,
PF=0,037), transmitral gan axininin gec
dolmasi (A, PF=0,011), transmitral qgan
axininin erkan qgan axinin dolmasinin
maksimal suratlerinin nisbati va erkan
diastolada mitral qgapaq fibrosusunun
harokati (E/e', PF =0,002), ssas qrup
xastalerinda nazarst qrupu ile muqgayisada
erkan diastolda mitral qapaq lifli halgasinin
(e') herekastinin  migyasi  shamiyyatli
deracade azalmisdir (PF=0,003). AH olan
pasiyentlarde SM kutlesi, SM mass indeksi,
A, E, E/e' nisbsti, EDV ve ESV
gOstericilarinin diapazonu tadgiqat
namunasini an yaxsl sokilde xarakteriza
etdi.

Tadgiqat prosesinde muayine olunmus
pasiyentlorde BKi-nin AT ile misbaet
korrelyasiya mioayyan olunub. Umumi
secimde BKi SAT ile (r=0,090, p=0,64) ve
DAT ile (r=0,149, p=0,40) korrelyasiya edib.
AH ila pasiyentlerds (I yarimqrup) BKi SAT
vo DAT birbasa zeif alags ila korrelyasiya
edib: mavafiq olaraq r=0,153 va r=0,226
(p=0,37); hamginin AH+UIX 15)
pasiyentlorde (Il yarimqrup) r=0,144 va
r=0,346 (p=0,41) ve AH+UIX+SD-2 ilo
pasiyentlarde (lll yarimqrup) - muvafiq
olarag r=0,255 ve r=0,250 (p=0,40).
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Noezaroet qrupunda gostaricilor arasinda
alage mdtadil, muvafiq olarag r=0,403 va
r=0,445 (p=0,23) olub.

Sitozin nukleotidinin  (C) timinle evez
edilmasi ile alageali olan ITGA2 geninin
polimorfizminin muayyan edilmasi naticaleri
(T), AH-dan aziyysat ¢oken 76 pasiyentda
gostermisdir ki, C/C normal homozigot

100% ~
80%

60%

40%

50.0

20% -

0% -
Nozarat

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali

2023

genotipi 50 pasiyentde (65,8%), T/C

heterozigot mutant genotipi 17 pasiyentda

(22,4%), T/T mutant homozigot genotipi iss,

9 pasiyentda (11,8%) yayimisdir, nazarst

grupunda yayillma daracesi, muvafiq olaraq

12 (50,0%), 6 (25,0%) vo 6 (25,0%)
pasiyentds togskil etmisdir (grafik 1).

®mTT - homoziqot
mutasiya

mTC-
heteroziqot
mutasiya

65.8

4 CC - normal
genotip

osas

Qrafik 1. AH-den oaziyyat ¢aken pasiyentlerde (n=76) ve nazarat qrupunda (n=24) ITGA2 geni polimorfizminin

variantlarinin yayilma daracasi

T/C polimorfizmin heterozigot formasinin
tezliyi xeyli, 10,4% az olmus (x2=6,764,
p=0,01), AH-dan aziyyat ¢gokan pasiyentlor
grupunda rast gealinmisdir. AH-den aziyyet
gokan pasiyentlorde, nazarat qrupu ile
mugayisade, ITGA2 geninin polimorfizminin
T/T mutant homozigot variantina xeyli,
52,8% az rast gelinmisdir (x2=16,008,
p<0,001).

ITGA2 inteqrin geninin  C/C normal
homoziqot genotipinin yayllma daracasi
Uzre sans nisbaetinin statistik analizi (OR)
gOstermisdir ki, nezaret qrupu ile
mulgayisede, AH-den  aziyyet ¢oakan
pasiyentlor grupunda bu genotip
dasiyicilarina rast gelma ehtimali 1,9 dafe
¢oxdur (OR=1,923, 95%CIl 0,759-4,874),
lakin farq statistik baximdan shemiyysatli
olmamigdir (p>0,05). Nazarat qrupu ile

mugayisede, AH-den  aziyyet ¢okan
pasiyentlar arasinda T/C mutant heteroziqot
genotipinin  yayllma ehtimali OR=0,864
(95%CI 0,297-2,520, p>0,05) tasgkil etmisdir,
yoni AH-dan aziyyat ¢oekan pasiyentlor
arasinda heteroziqot formasina rast galma
ehtimali cuzi olmusdur. Nazarat qrupu il
mulgayiseda, ITGA2 integrin geninin T/T
mutant homoziqot genotipinin  yayllma
ehtimali xeyli az olmusdur (OR=0,403,
95%Cl 0,127-1,281, p>0,05).

ITGAZ inteqrin geni polimorfizminin analizi
butin tadqgigat qruplarinda C/C normal
homoziqot genotipinin  Ustlnlik  taskil
etdiyini tasdiglemisdir. | grupda C/C normal
homoziqot genotipi 20 pasiyentdsa (69,0%),
Il grupda - 15 pasiyentde (65,2%), IlI
grupda ise, 15 pasiyentde (62,5%)
muayyan edilmigdir. T/C mutant heterozigot
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genotipinin yayllma daracesi asagidaki kimi
olmusdur: | grupda — 5 pasiyent (17,2%), Il
grupda — 5 pasiyent (21,7%), 11l grupda — 7
pasiyent (29,2%). T/T mutant homozigot
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genotipinin yayllma daracesi asagidaki kimi
olmusdur: | grupda — 4 pasiyent (13,8%), I
grupda — 3 pasiyent (13,0%), Il grupda — 2
pasiyent (8,3%) (qrafik 2).

mTT

mTC

14CC

AH + UILX +
SD

Qrafik 2. Tadqigat gruplarindan olan pasiyentlards ITGAZ2 inteqrin geninin genotiplarinin bélisdurilmasi

Klinik gruplar ve nazarat qrupu arasinda
ITGA2 gen mutasiyalari olan va olmayan
xostalerin sayinda shamiyyatli farq askar
edilmadi.

ITGB3 geninin polimorfizmi timinin  (T)
sitozinle (C) evez edilmasi ila slagalidir.
Genotiplasdirma malumatlarina gore,
ITGB3 integrin geninin T/T homozigot

normal genotipi AH-dan aziyyat ¢cokan 76
pasiyentden 56-da (73,7%), C/T mutant
heteroziqgot genotipi — 16-da (21,0%), C/C
mutant homozigot genotipi — 4-do (5,3%)
muayyan olunmusdur. Nazarat qrupunda
T/T normal homoziqot genotipinin ve C/T
heteroziqot genotipinin yayillma deracesi,
muvafiq olaraq, 19 (79,2%) ve 5 (20,8%)
pasiyent toskil etmisdir (grafik 3).

100% - )
m CC - homozigot
80% - mutasiya
60% -
m CT - heterozigot
40% i 7 mutasiya
20% A
4TT - normal
0% - N, ; 5 genotip
azara sas

Qrafik 3. AH-dan aziyyat g¢okan pasiyentlorde ve nazarat grupunda ITGB3 geni polimorfizminin variantlarinin
yayilma daracaesi
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ITGB3 inteqrin geninin  T/T  normal
homoziqot genotipinin yayllma daracasi
Uzre sans nisbaetinin statistik analizi (OR)
gOstermisdir ki, neazaret qrupu ile
mulgayisede, AH-den  aziyyet ¢oakan
pasiyentlor grupunda bu genotip
dasiyicilarina rast gelma ehtimali 0,7 dafe
azdir (OR=0,737, 95%CI 0,243-2,235), lakin
forqg  statistk baximdan  shamiyyatli

olmamigdir (p>0,05). Nazarat qrupu ile
aziyyat  ¢oken

mugayiseds,  AH-dan
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pasiyentlar arasinda C/T mutant heteroziqot

genotipinin  yayilma ehtimali OR=1,013
(95%CIl 0,328-3,134, p>0,05) toskil etmisdir,
yoni AH-dan aziyyat ¢okan pasiyentlor
arasinda heteroziqot formasina rast galme
ehtimali 1.0 defe yuksak olmusdur.
Muayinadan keg¢mis pasiyentloerde ITGB3
geninin polimorfizminin muayyan edilmasi
naticesinda butun tedqgigat gruplarinda T/T
normal homoziqot genotipine rast galma
tezliyi numayis etdirilmisdir (grafik 4).

mCC
uCT
‘ aTT
AH + UIX  AH + UIX +
SD

Qrafik 4. Tadqgigat gruplarindan olan pasiyentlordaITGB3 geninin genotiplarinin bolugdurilmasi (%)

Il qrupla muqayiseda, | qrupda ITGB3
inteqrin geninin  T/T normal homozigot
genotipine rast galmea ehtimali 1,0 dafe
asagr (OR=0,990, 95%CI 0,233-2,202,
p>0,05), Il grupla muigayisedsa iss, bu
ehtimal 1,1 defs ylksak olmusdur
(OR=1,081, 95%CI 0,326-3,586, p>0,05). Il
grupla mugayiseds, | grupda C/T mutant
heteroziqot genotipinae rast galma ehtimal
xeyli ¢ox olmusdur (OR=0,990, 95%CI
0,233-4,202, p>0,05), Il grupla muqayisada
do eyni naticaler olde olunmusdur
(OR=0,506, 95%CI 0,137-1,866, p>0,05). III
grup pasiyentlari ile muqayisada, Il qrup
pasiyentlori arasinda C/T heteroziqot
genotipi dastyicihgr ehtimali 1.5 defe ¢ox
olmusdur (OR=1,482, 95%CI 0,394-5,579,

p>0,05). Il qgrupla muqayisads, | qrup
pasiyentlaer arasinda C/C mutant homoziqot
genotipine rast galma ehtimali 2.5 dafe
yuksak olmusdur (OR=2,538, 95%CI 0,246-
26,178, p>0,05).

FGB fibrinogen geninin polimorfizmi quanin
(G) nukleotidinin adeninle (A) avaz edilmasi
ilo elagslidir. FGB fibrinogen geninin
polimorfizminin muayyan edilmasi
gOstermisdir ki, imumi pasiyent segiminda
G/G  normal homoziqot  genotipinin
yayllmasi 54 pasiyentde (71,1%), G/A
heteroziqot genotipinin yayllmasi — 16
pasiyentds (21,0%), A/A mutant homoziqot
genotipinin yayilmasi ise, 6 pasiyentde
(7,9%) eynilagdiriimisdir. Nazarat qrupunda
G/G va G/A genaotiplarinin yayllma daracasi,
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muvafiq olaraq, 14 (58,3%) ve 10 (41,7%)
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pasiyent toskil etmisdir (grafik 5).

mAA -
homoziqgot
mutasiya

MAG -
heteroziqot
mutasiya

21.1

71.1
4GG - normal

genotip
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Qrafik 5. Umumi pasiyent ve nazarst qrupu segiminde FGB geni polimorfizmlarinin variantlarinin yayilma deracesi

FGB fibrinogen geni polimorfizminin analizi
butin tadqigat gruplarinda G/G homoziqot
genotipinin ustunlak toskil etdiyini
tosdiglemisdir. | qrupda 20 (69,0%) pasiyent
G/G homoziqot genotipi daslyicisi, 7
(24,1%) pasiyent — G/A mutant heterozigot
genotipinin dagltyicisl, 2 (6,9%) pasiyent ise,
A/A mutant homozigot genotipinin dasiyicisi
olmusdur. Il va Il qgruplarda, muvafiq
olaraq, 20 (87,0%) ve 14 (58,3%) pasiyent
G/G  normal homoziqot  genotipinin
dasiyicisi, 1 (4,3%) ve 8 (33,3%) pasiyent
G/A heterozigot genotipinin dasiyicisi, 2
(8,7%) vo 2 (8,3%) pasiyent isa, A/A mutant
homoziqot genotipinin dasiyicisi olmusdur.
Noezarat  qrupunda G/G homoziqot
genotipinin  va G/A mutant heteroziqot
genotipinin dasiyicihgi, mavafiq olaraq, 14
(58,3%) vo 10 (41,7%) pasiyentds
eynilesdirilmisdir. Bu qrupda A/A mutant

homozigot genotipinin dasiyicilari musyyan
edilmamigdir (qrafik 6).

Nozaret qrupu ile mugayiseds, |1, |li
pasiyentlarinde G/A mutant heteroziqot
genotipinin  paylanmasi shamiyyatli ferq
ndimayis etdirmamisdir (p>0,05). Il grup va
nazaroet  qrupu pasiyentlerinde  G/A
heterozigot genotipinin tezliyinin
paylanmasinda ferq statistik ehemiyyat
kasb etmisdir (x2=7,161, F=0,004, p<0,05).
Klinik qgruplar arasinda G/A genotipi
tezliyinin muqayisali analizi gostermisdir ki, |
va Il gruplar arasinda (x2=2,489, F=0,063,
p>0,05), habels, | va Ill gruplar arasinda
(x2=0,188, F=0,547, p>0,05) shemiyyatli
forg muayyen olunmamigdir. 1ll qgrupla
mulgayisade, Il qrup pasiyentlerinde G/A
heteroziqot genotipinin yayllma daracasi
87,1% az olmusdur (x2=4,639, F=0,023,
p<0,05).
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Qrafik 6. Miayina edilmis pasiyentlarde FGB fibrinogen geni genotiplarinin tezliyi (%)

Osas ve noazarat gruplarinin xastalerinda
tedqiq olunan genlarin Kigik allellarinin rast
galmasinin mugayisali tehlilinde ahamiyyatli
forgler askar edilmadi.

Azarbaycan populyasiyasinda AH ile
pasiyentlor arasinda ITGA2 geninin T/T
mutant homozigot genotipinin
dasiyicilarinda, ITGB3 normal homozigot
genotipinin  daslyicilarinda ve  FGB
fibrinogen geninin G/G normal homoziqot
genotipinin  dasiyicilarinda BCI  yliksak
olmusdur.

ITGA2 geninin homozigot mutant
genotipinin ve ITGB3 geninin heteroziqot
genotipinin daslyicilarinda yuksak trombosit
agreqasiyas! tendensiyasi, ITGA2, ITGB3
ve FGB genlerinin  mutant homozigot
genotiplerinin daslyicilarinda iss, zaif kegan
iitihab  prosesi  tendensiyasi mdvcud
olmusdur.

ITGA2 geninin C/T heterozigot genotipinin
dagiyicilarinda, ITGB3  geninin  T/T
homoziqot genotipinin dasiyicilarinda va
FGB geninin A/A mutant homozigot
genotipinin  daslyicilarinda ylksak nabz
tozyiqi musahide edilmigdir.

on uzun QT muddeti tedqgiqg olunmus
genlearin heteroziqgot genotiplarinin
dasiyicilarinda musahide olunmusdur. Belo
ki, ITGA2 geninin C/T heterozigot

genotipinin dasltyicilarinda, ITGB3 geninin
C/T heteroziqot genotipinin dasltyicilarinda
ve FGB geninin G/A heteroziqot genotipinin
dagiyicilarinda QT muddati daha yuksak
olmusdur. Azerbaycanlilarda ITGA2, ITGB3
genlarinin Vo FGB geninin
polimorfizmlarinin QT muddati ile alagasinin
analizi naticasinde, uzun QT muddati AH
zamani ITGA2 geninin C/T heterozigot
genotipi ilo, AH+UiX zamani ITGB3 geninin
T/T homoziqot genotipi ilo vo AH+UIX+SD2
zamani FGB geninin G/A heteroziqot
genotipi  ilo, habels, AH+UIX ve
AH+UiX+SD2 zamani FGB geninin A/A
mutant homozigot genotipi ile alagali
olmusdur.

Umumilikde,  muiayine  edilmis 100
pasiyentden 60-da sol madaciyin
hipertrofiyasi slamatlari miayyan edilmisdir,
onlardan 54 pasiyent AH-den aziyyat ¢aken
Umumi sec¢im pasiyentlori, 6-s1 isa, nazarat
grupundan olmusdur. Biz ITGAZ2, ITGB3 va
FGB genloarinin polimorfizmlarinin - Gmumi
secimde sol madaciyin hipertrofiyasi ile
alagesini analiz etdik (cedval 1). ©sas qrup
nazarat qrupu ile muigayise edilerkan,
ITGA2 geninin C/C homoziqot genotipinin
dasiyicilarinda (p=0,019) ve T/T mutant
homoziqot  genotipinin dasiyicilarinda
(p=0,004), habels, ITGB3 geninin T/T
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homoziqot genotipinin dasiyicilarinda
(p<0,001) va FGB genininG/Ghomoziqot
genotipinin dasiyicilarinda (p<0,001) sol
madaciyin hipertrofiyasi ile pasiyentlorin
sayinda ahamiyyatli farq geyds alinmigdir.
AH+UiX ile pasiyentlorde ve AH+UiX+SD2
ile pasiyentlarde C/C homozigot genotipinin
dasiyicihgr  zamani  ITGA2 geni sol
madaciyin  hipertrofiyasi  ile  statistik
baximdan shamiyystli deracade olagada
olmusdur. AH+UIX ve AH+UIX+SD2 ile
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pasiyentlorde ITGA2 geninin T/T mutant
homoziqot genotipi ile sol madaciyin
hipertrofiyasi arasinda statistik baximdan
etibarli  slage  musahide  edilmisdir.
Muqayissli analiz zamani 3 klinik qrupun
hamisinin pasiyentlerinde FGB geninin G/G
homozigot genotipi ve ITGB3 geninin T/T
homoziqot genotipinin nazarat gdstericisi ila
mulgayisade statistik baximdan shamiyyatli
alagasi muayyan edilmisdir (cadval 1).

Cadval 1.89sas qrupdan olan ITGA2, ITGB3 va FGB genlarinin polimorfizmlari ile pasiyentlarda
sol madaciyin hipertrofiyasi alamatlarina rast galma tezliyi

Sol madaciyin
; hipertrofiyasi elamatleri ila
Gen, genotip Qruplar Lasiventiorin sayi \2 P
n %

ITGA2

B©sas (n=50) 35 70,0 .
cle Nazarat (n=12) 4 33.3 5,576 0,019

Bsas (n=17) 12 70.6
cr Nazarat (n=6) 2 33.3 2,584 0,108

Bsas (n=9) 7 77.8 -
" Noazarst (n=6) 0 0 8,750 0,004
ITGB3
T/T B©sas (n=56) 43 76.8 -

Nezarat (n=19) 5 26,3 15,684 | <0,001
C/T Bsas (n=16) 9 56.2

Nozarat (n=5) 1 20,0 2,007 0,157
C/IC BOsas (n=4) 2 20.0 - -
FGB
GIG Osas (n=54) 42 77.8 -

Nazarat (n=14) 3 15,8 15,771 <0,001
AIG Bsas (n=16) 7 42.7

Nezaret (n=10) 3 60,0 0,492 0,484
AIA Bsas (n=6) 5 83.3 - -

Qeyd: p — gruplar arasinda gostaricilerin farglerinin statistik ahemiyyati

9sas qrupun pasiyentlarinda sol madaciyin
son sistolik diametrinindayarlari (LVESD)
ITGA2 geninin C/C genotipinin dagiyicilari
olan pasiyentlards (t=0,50, p=0,616), ITGB3
geninin T/T genotipinin dasiyicilari olan
pasiyentlarde (t=0,55, p=0,582) ve FGB
geninin G/A genotipinin daslyicilari olan

pasiyentlorde (t=0,78, p=0,445) vyuksek
olmusdur, lakin nazarat gOstericisi il
ahamiyyatli farq movcud olmamigdir. Sol
madaciyin  son  diastolik  diametrinin
(LVEDD)bdyumasiasas grupun
pasiyentlarinda, xususile da, ITGA2 geninin
CIT genotipinin dasiyicilari olan
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pasiyentlorde (t=0,11, p=0,912), ITGB3
geninin T/T genotipinin dasiyicilari olan
pasiyentlorde (t=1,22, p=0,227) FGB
geninin G/G genotipinin dasiyicilari olan
pasiyentlorde (t=0,61, p=0,547) qeyds
alinmigdir. Sol M arxa divarinin galinliginin
(LVPWT)daha keskin sakilde artmasi
ITGA2 geninin T/T mutant genotipinin
dasiyicilarinda (t=1,65, p=0,125), ITGB3
geninin  T/T genotipinin  daslyicilarinda
(t=2,43, p=0,018) FGB geninin G/G
genotipinin dasiyicilarinda (t=0,97,
p=0,333) geydoa alinmigdir. Nazarat qrupu
ile farq yalniz LVPWT gostericisi ile bagli
muayyan edilmisdir.

| yarimqgrupda, yeni AH-li pasiyentler
grupunda LVESD ve LVEDD nisbatan
yuxarl dayerleri, muavafiq olaraq, ITGA2
geninin C/T genotipinin dasltyicilarinda,
ITGB3 geninin T/T normal genotipinin
dagltyicilarinda, FGB geninin G/IG
genotipinin dagtyicilarinda geyda
alinmisdir. Madaciklerarasi gopar
galinh@i(iVSd) daha cox orta hesabla
ITGA2 geninin CIT genotipinin
dastyicilarinin 11,9%-de (t=0,49, p=0,628),
ITGB3 geninin TIT genotipinin
dasiyicilarinin 11,9%-ds (t=1,0, p=0,322) vo

FGB geninin A/A mutant genotipinin
dagtyicilarinin 12,2%-da muayyan
edilmisdir.

Il yarimgrupda, yeni AH ve UiX-i
pasiyentlor arasinda nisbaten yuxari
LVESD dayarleri ITGA2 geninin C/T

heteroziqot  genotipinin  dasiyicilarinda,
LVEDD dayerleri ise T/T homozigot mutant
genotipinin dasltyicilarinda, ITGB3 geninin
muavafig olarag T/T normal genotipinin
dagtyicilarinda, FGB geninin G/G normal
genotipin dastyicilarinda geyda alinmisdir.
Eyni grupda ITGA2 geninin C/C normal
genotipinin dagiyicilarinda da sol madaciyin
son diastolik diametrinin dayarleri nazarat
gostericisinden  xeyli  fergli  olmusdur
(p=0,008). Il yarimgrup pasiyentlori
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arasinda sadaca 1 pasiyent G/A heterozigot
genotipinin dasiyicisi olmus va onun IVSd
ve LVPWT dayarlari, muvafiq olaraq, 10,0%
vo 9,0% toskil etmigdir.

[l yarimqgrupda, nisbaten artmis LVESD va
LVEDD dayarlari, muvafiq olaraq, ITGA2

geninin C/C normal genotipinin
dasiyicilarinda; mauvafiq olarag, ITGB3
geninin TIT normal genotipinin
dasiyicilarinda; FGB geninin  nisbatan
artmis LVESD dayeri G/A heteroziqot
genotipinin, LVEDD dayeri ise A/A
homozigot mutant genotipinin

dagtyicilarinda muayyen edilmisdir. 1VSd
yuksak deayarlari ITGA2 geninin T/T mutant
genotipinin dastyicilarinda geyda
alinmisdir. Bu da nazarat gostaricisindan
22,3% c¢ox olmus ve statistik baximdan
ahamiyyatli xarakter dasimisdir (p=0,043).
ITGB3 geninin CIT genotipinin
dasiyicilarinda geyds alinmisdir. Bu da
nazaret  gostaricisinden 13,3%  ¢ox
olmusdur, lakin ferg statistik baximdan
ahamiyyatli olmamisdir (p=0,417). FGB
geninin nisbaten artmis LVESD deayari G/G
normal genotipinin dagiyicilarinda qeyde
alinmisdir. LVPWT  nisbeten  yuksak
dayerilTGA2 geninin T/T mutant genotipinin
dagtyicilarinda musyyan edilmigdir. Bu da,
nazarat qrupu ilo mugayiseds, 21,7% ¢ox
olmus ve statistik baximdan ashamiyyaetli
xarakter dasimisdir (p=0,004). ITGB3
geninin genotiplarin dasiyicilarinda ferq
muayyan edilmamisdir. LVPWT nisbatan
yuksek dayeri FGB geninin G/G normal
genotipinin dagtyicilarinda muayyan
edilmisdir. Bu da, nazarat qrupu ile
mugayisads, 9,2% ¢ox olmus va yena da
statistik baximdan ahamiyyetli xarakter
dasimamisdir (p=0,087).

Bildiyimiz kimi, sol madaciyin (SM) diastolik
funksiyasi transmitral axinla (E ve A
dalgasi) xarakterize olunur. Sol madacikda
gedon patoloji prosesin darinliyindan asili
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olaraq disfunksiyanin muxtalif tezahurleri
meydana GIxir.

Noazarat qrupu ile mugayisads, SM-in erkan
diastolik pikinin surstinin asagi olmasi (E)
asas qrupdan olan pasiyentler arasinda
ITGA2 geninin T/T mutant homozigot
genotipinin dastyicilarinda (t=0,45,
p=0,661), ITGB3 geninin C/C mutant
homoziqot  genotipinin  dasiyicilarinda,
habels, CIT heteroziqot genotipli
pasiyentlarde (t=1,29, p=0,214) muayyan
edilmisdir. ©sas qrup pasiyentlarinds,
nazarat qrupu ile muqayisads, qulaqgciglarin
sistolasina madaciklerin dolgunlugunun (A)
orta dayeari ITGA2 geninin C/T heteroziqot
genotipinin dastyicilarinda (t=0,64,
p=0,528) ve ITGB3 geninin C/T heteroziqot
genaotipinin dasiyicilarinda (t=1,04,
p=0,311) yuksak olmusdur. Sol M erkan
sistolik dolgunlugunun ve sistolaya axinin
nisbati (E/A), habele, e’-medial gdstericisi
vo E/e’ nisbati asas grupun pasiyentlarinda
orta hesabla asagdi olmusdur, lakin statistik

baximdan ahamiyyatli ferq geyda
alinmamigdir.
Sol madaciyin erkan diastolik pikinin

suratinin nisbaten asagi olmasi (E) g kilinik
grupun hamisinda ITGA2 geninin C/C
mutant heteroziqot genotipin dasiyicilarinda
muayyan edilmisdir. Bu zaman nazarst
grupu ile  shamiyystli farqg  qeyds
alinmamigdir.  Qulaqciglarin  sistolasina
madaciklarin dolgunluq gostericisi (A) | gqrup
pasiyentlari arasinda T/T mutant homoziqot
genotipinin daslyicilarinda nisbaten asag
olmus, Il qrup pasiyentlerinde A dayari
batin genotip dasiyicilarinda
ferglenmamisdir, Il qrupda asagi gosterici
TIT mutant homoziqot genotipinin
dagtyicilarinda, yuksek gosterici ise, C/T
mutant heteroziqot genotipinin
dasiyicilarinda geyde alinmigdir. Erken E/A
gOstericisinin ylksak ve asagi dayerleri |
grup pasiyentleri arasinda, muvafig olaraq,
C/C  normal homozigot  genotipinin
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dasiyicilarinda ve C/T mutant heterozigot
genotipinin dasiyicilarinda; Il klinik qrupda,
muavafig olarag, T/T mutant homozigot
genotipinin dagiyicilarinda  ve  C/T
heteroziqot genotipinin dasiyicilarinda; 1l
grupda isa, muvafiq olaraq, T/T mutant
homoziqot genotipinin dasiyicilarinda ve
C/T  mutant heteroziqot  genotipinin
dasiyicilarinda qeyda alinmisdir. e’-medial
gOstericisi | qrup pasiyentleri arasinda T/T
homozigot mutant genotipinin
dasiyicilarinda nisbats ylksak, Il qrupda —
T/T homoziqot genotipinin dasiyicilarinda
yuksak CIT mutant heteroziqot
dastyicillarinda isa, asagi olmusdur. |l
grupda asag! e'-medial gOstaricisi dayari
TIT mutant homozigot genotipinin
dastyicillarinda qeyde alinmisdir. Bu da
nazarat qrupunun godstaricisindan xeyli forqli
olmusdur (t=3,04, p=0,029). E/e’
gostaricisinin  dayari | qrup pasiyentlori
arasinda T/T homozigot mutant genotipinin
dasiyicilarinda  nisbete  yuksek, C/T
heterozigot mutant genaotipinin
dasiyicilarinda asagi; Il qrupda, muvafiq
olaraq, C/T mutant heterozigot genotipinin
dasiyicilarinda ve C/C normal homoziqot
genotipinin dagtyicilarinda geyda
alinmisdir. 1l qrupda E/e' gostaricisinin
nisbate ylksek dayeri T/T homoziqot
mutant genotipinin dasiyicilarinda miayyan
edilmisdir. Bu da, nezarat gdstericisi ila
mulgayisede, xeyli  yuksek  gOstarici
olmusdur (t=2,93, p=0,032).

Sol madaciyin erkan diastolik pikinin
nisbeten asag: sureti (E) Il ve Il Klinik
gruplarinda ITGB3 geninin C/T mutant
heteroziqot  genotipinin  dasiyicilarinda
muiayyan edilmisdir, | qrupda iss, E
gostericisinin  asagdi sursti C/C mutant
heteroziqot  genotipinin  dasiyicilarinda
geyds alinmisgdir. Bununla bels, nazarst
gostaricisi ile  8hamiyystli ferq qgeyde
alinmamigdir.  Qulaqciglarin  sistolasina
madaciklarin dolgunluq gostericisi (A) | gqrup
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pasiyentlori arasinda C/C heteroziqot
mutant genotipinin dagiyicilarinda nisbatan
asagl olmus, Il qrup pasiyentlerinde A
dayeri butin genotip  dastyicilarinda
ferglenmamisdir, Il qrupda asagi gosterici
TIT normal homoziqot genotipinin
dasiyicilarinda, yuksak gdsterici iss, C/T
mutant heteroziqot genotipinin
dasiyicilarinda qeyda alinmisdir.  E/A
gostericisinin ylksak ve asagi dayerleri |
grup pasiyentleri arasinda, muvafiq olaraq,
TIT normal homoziqot genotipinin
dasiyicilarinda ve C/C mutant homoziqot
genotipinin dastyicilarinda; Il klinik qrupda,
mavafig olarag, T/T normal homozigot
genotipinin daslyicilarinda ve C/T mutant
heteroziqot genotipinin dagiyicilarinda; Il
grupda iss, muvafiq olaraq, T/T normal
homoziqot genotipinin dasiyicilarinda va
C/T  heterozigot —mutant  genotipinin
dasiyicilarinda qeyda alinmisdir. e’-medial
gostericisi | qrup pasiyentleri arasinda T/T
normal homozigot genotipinin
dasiyicilarinda nisbats ylksak, Il qrupda —
TIT normal homoziqot genotipinin
dasiyicilarinda  yuksek  C/T  mutant
heteroziqot dasiyicilarinda ise, asagi
olmusdur. lll grupda e’-medial goéstaricisinin
asagi dayeri T/T normal homozigot
genotipinin dasltyicilarinda muiayyan
edilmisdir. E/e’ gostaricisinin dayari | qrup
pasiyentloeri arasinda T/T  homoziqot
genotipinin daslyicilarinda nisbate yuksak,
C/C  mutant homozigot  genotipinin
dasiyicilarinda asagi; Il qrupda, muvafiq
olaraq, T/T homoziqot genotipinin
dasiyicilarinda ve C/T mutant heteroziqot
genotipinin dagtyicilarinda geyda
alinmisdir. 1l qrupda E/e’ gostaricisinin
nisbatan ylksak dayari T/T normal
homoziqot  genotipinin dasiyicilarinda
muayyan edilmisdir.

Sol madaciyin erken diastolik pikinin (E)
nisbeten asagi sureti | qrupda FGB
fibrinogen geninin G/G normal homoziqot
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genotipinin dasiyicilarinda, |l qrupda A/A

mutant homozigot genotipinin
dasiyicilarinda, Il klinik qrupunda iss, G/A
mutant heteroziqot genotipinin
dagtyicilarinda muayyan edilmisdir. Bu

zaman nazarat qrupu ile shamiyyatli farq
geyda alinmamisdir. Qulagciglarin
sistolasina madaciklarin dolgunluq
gostericisi (A) | ve Il qrup pasiyentlori
arasinda A/A mutant homozigot genotipinin
dasiyicilarinda nisbaten asagi olmus, |l
grup pasiyentlerinde asagi dayer G/A
mutant heteroziqot genotipinin
dagtyicilarinda, yuksak gosterici isa, A/A
mutant homozigot genotipinin
dasiyicilarinda qeyda alinmisdir.  E/A
nisbatinin ylksak ve asagi dayaerleri | grup
pasiyentleri arasinda, muvafiq olaraq, A/A
mutant homozigot genotipinin
dasiyicilarinda va G/G normal homoziqot
genotipinin dastyicilarinda; Il klinik qrupda,
muvafig olaragq, G/G normal homozigot
genotipinin daslyicilarinda ve A/A mutant
homozigot genotipinin dasiyicilarinda; |l
grupda ise, muvafig olaraq, G/G normal
homoziqot genotipinin dagiyicilarinda ve
A/A mutant  homozigot  genotipinin
dasiyicilarinda geydsa alinmigdir. E-medial
gOstericisi | qrup pasiyentleri arasinda G/A
dasiyicilarinda nisbats yuksak, Il qrupda —

G/G  normal homoziqot  genotipinin
dasiyicilarinda  yuksek, A/A  mutant
homoziqot dasiyicilarinda ise, asagi
olmusdur. Il grupda e’-medial gostaricisinin
asaglr dayeri G/G normal homozigot
genotipinin dagtyicilarinda muayyan
edilmisdir. E/e’ gostaricisinin dayari | qrup
pasiyentlori arasinda G/G normal
homoziqot  genotipinin dasiyicilarinda

nisbete yuksak, A/A mutant homozigot
genotipinin dasiyicilarinda asagi; Il qrupda,
muvafig olarag, A/A mutant homozigot
genotipinin dasiyicilarinda ve G/G normal
homoziqot genotipinin daslyicilarinda geyds
alinmigdir. Il qrupda E/e' gostericisinin
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nisbatan yluksak dayeri A/A mutant
homoziqot genotipinin dasiyicilarinda
muayyan edilmisdir.

osas qgrup pasiyentlerinda atim
fraksiyasinin (AF) nisbaten asagi deyeri
ITGA2 geninin T/T mutant genotipinin
dasiyicilarinda (59,816,33%), ITGB3
geninin  T/T genotipinin  daslyicilarinda
(62,5£3,75%) va FGB geninin G/A

genotipinin dasltyicilarinda (59,37+7,89%)
mugahida edilmisdir. Nazarat qrupu il
statistk  baximdan  shemiyyatli  ferq
muayyan edilmamigdir. AF
giymaetlandirilerken muayyen edilmisdir ki,
76 pasiyentden 12-de (15,8%) asagi
dayerler geydsa alinmis (40-55%), 2-de
(2,6%) AF 35%, 1-do (1,3%) ise, 25% taskil
etmisdir.

UiX ilo birlikde ve UiX-e SD2 olave
edildikde, AH ile pasiyentlorde asagr AF
saviyyesi qeyde alinmigdir, 6zu de, daha
cox heteroziqgot ve mutant homoziqot
genotiplarinin dasiyicilarinda. AF
giymatlendirmasi gostarmisdir ki, dayarlarin
asagl olan 15 pasiyentden 7-de AH UiX ile,
8-do ise, AH+UiIX+SD2 ile agirlasmisdir.
Olda edilmis naticelar bels hesab etmays
imkan verir ki, ITGA2, ITGB3 ve FGB
genlarinin polimorfizmi, AH ils pasiyentloerds
(AH-a UiX ve SD2 slave edildikde) Sol M
disfunksiyasina va Urak g¢atismazligi riskina
sebab olur. AH-dan aziyyat ¢eken ITGA2
geninin T/T mutant heterozigot genotipinin
dasiyicisi, ITGB3 geninin T/T homozigot
genotipinin dasiyicisi va FGB geninin G/A
heteroziqot genotipinin  dasiyicisi  olan
pasiyentlarde 1VSd riski daha yuksak ola
biler. ITGA2, ITGB3 va FGB genlarinin
polimorfizminin  bu genotipleri AH ile
pasiyentlorde UiX inkisafi ilo bagll risk
amilleridir.

AH ve UiX ile yanasi oldugu halda, ITGA2
geninin C/T genotipinin dasltyicilarinda
yiksak UXS saviyyasi miiayyen edilmigdir.
AH+UiX+SD2 olan pasiyentler grupunda
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yiiksek UXSITGA2 geninin C/C genotipinin
dasiyicihgr zamani muayyan edilmisdir.
Nisbatan yuksak TQ miqdar gedisati AH-h
pasiyentlar qrupunda C/T  genotipinin
dasiyicihgi ile; AH+UiIX zamani ise, C/C
genotipinin va C/T genotipinin dasiyiciligi ile
olagali  olmusdur. AH+UIX+SD2 ile
pasiyentlarde yuksak TQ miqgdari genin C/C
genotipinin dasltyicilarinda muayyan
edilmisdir. Agirlasmamis AH zamani yuksak
CASLP miqdari AH+UiX ve AH+UiX+SD2
grupunda ITGA2 geninin C/IT
dasiyicilarinda gqeydsa alinmigdir. CASLP-In
maksimal asagl  seviyyesiAH+UIX ilo
pasiyentlorde T/T allelinin dasiyicilarinda
muayyan edilmisgdir. Buda nazarat
gostaricisinden 48,6% asagdl olmusdur
(t=0,65, p=0,537). Gedisati agirlasmamis
ve AH+UIX ile pasiyentler arasinda yiiksak
ASLP saviyysasi, muvafiq olaraq, C/T
heteroziqot  genotipinin  dasiyicilarinda,
AH+UiX+SD2 ile pasiyentler grupunda —
C/C genotipinin dasiyicilarinda muiayyan
edilmisdi. AH ve AH+UIX+SD2 ile
pasiyentlar grupunda asagl YSLP saviyyasi
minor T/T allelinin dasiyicilarinda, AH+UiX
ile pasiyentlar grupunda isa, C/T genotipinin
dagtyicilarinda muayyen edilmigdir. Hem
gedisatl agirlasmamig, ham da gedisatl
agirlasmig AH-dan eziyyet geken muayine
edilmis pasiyentlor arasinda ITGA2 geninin

genotiplarinin dasiyiciliginin yuksak
aterogenlik indeksi ile alagesi ITGA2
geninin C/T genotipinin dasltyicilarinda

muayyan edilmisdir.

ITGB3  geninin  polimorfizmi  zamani
agirlasmamig AH ile pasiyentlorde yuksak
UXS C/C genotipinin dasiyicilarinda,
gedisatl agirlasmis AH ile pasiyentlards isa,
C/T genotipinin dasiyicilarinda muayyan
edilmisdir. Yiksak TQ miqgdari
agirlasmamig AH ile pasiyentler qrupunda
minor T/T allelinin dasiyicihgi ilo, AH+UiX
ile pasiyentler qrupunda isa, ITGB3 geninin
C/T genotipinin  dastyiciligi ile  slagali
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olmusdur. AH+UIX+SD2 ile pasiyentlorde
yuksak TQ migdari genin T/T genotipinin
dagtyicilarinda muayyan edilmigdir. AH ve
AH+UiX+SD2 ilo pasiyentlerde ylksek
CASLP miqgdan T/T allelinin dasiyicihgi
zamani, AH+UiX ile pasiyentlords ise, C/T
genotipinin  dasiyicihgr  zamani  geyda
alinmisdir. AH ve AH+UiX ile pasiyentlor
arasinda yuksaek ASLP saviyyasi C/T
genotipinin daslyicilarinda, AH+UiX+SD2
ilo pasiyentler arasinda iss, C/C allelinin
dagtyicilarinda muayyan edilmigdir. AH ve
AH+UiX+SD2 ile pasiyentlor qrupunda
asagr YSLP seaviyyesi T/T homoziqot
genotipinin  dasiyicilarinda, AH+UIX ile
pasiyentlar grupunda isa, C/T genotipinin
dasiyicilarinda musayyen edilmisdir. Yuksak
aterogenlik indeksi AH ve AH+UIX+SD2 ile
pasiyentlorde T/T alleli AH+UIX ilo
pasiyentlar qrupunda iss, C/T genotipi ila
alagali olmusdur.

Yiksek UXS, TQ, ASLP miqdar ve
aterogenlik indeksi dayeri gedigati
agirlasmamis AH zamani FGB geninin G/G
genotipi ile pasiyentlorde geyde alinmigdir.
Nisbaten yuksek CASLP dayeri ve asagi
YSLP géstaricisi A/A genotipli pasiyentloerde
geyde alinmisgdir.

| yarimgrupda ITGA2 geninin C/T
genotipinin dasiyicilarinda nisbaten yuksak
TQ miqgdari; T/T dastyicilarinda asagr YSLP
geyde alinmigdir. ITGB3 genininC/C
genotipinin dasiyicilarinda yikssk UXS, C/T
genotipinin dasiyicilarinda yuksak ASLP;
T/T allelinin dasiyicihginda ylksak TQ,

yuksek CASLP, asagr YSLP, Yuksak
aterogenlik indeksi
Il yarnmgrupda ITGA2 geninin C/T

genotipinin daslyicilarinda yikssk UXS,
yuksak TQ, CASLP, asagdi YSLP seaviyyasi;
C/C genotipinin daslyicilarda yuksak TQ;
yuksek ASLP miqgdar; T/T allelinin
dasiyicilarinda CASLP-in maksimal asagi
saviyyesi muayyan edilmisdir. ITGB3
genininC/T  genotipinin  daslyicilarinda
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yiuksek UXS, yiiksek TQ, yiiksesk CASLP,

yuksek ASLP; asagdr YSLP, vyuksak
aterogenlik indeksi
Il yarnmgrupda ITGA2 geninin C/C

genotipinin dasiyiciliyi zamani yiksek UXS,

TQ, CASLP; T/T dasiyicilarinda asagi
YSLP muayyan edilmisdir. ITGB3
genininC/T  genotipinin  daslyicilarinda

yikksek UXS; T/T allelinin dasiyiciiginda
yuksak TQ, yuksek CASLP, asagr YSLP,
yuksok aterogenlik indeksi.

Yekun.

1)AH-dan aziyyst ¢akan azarbaycanlilarda
ITGA2 inteqgrin geninin yayllma daracasi
asagidaki kimi olmusdur: C/C genotipi —
65,8%, T/C heterozigot genotipi - 22,4%,
T/T homoziqot genotipi -11,8%. ITGB3
geninin yayillma daracesi asagidaki kimi
olmusdur: T/T normal genotipi — 73,7%; C/T
heteroziqot genotipi - 21,0%, C/C
homozigot genotipi — 5,3%. FGB geninin
yayllma daracasi agagidaki kimi olmusdur:

G/G normal genotipi — 71,1%, G/A
heteroziqot genotipi - 21,0%, A/A
homozigot genotipi — 7,9%.

2) AH+UIiX+SDT2 ilo soxslerde

dislipidemiya ITGA2 geninin C/T heterozigot
genotipi, ITGB3 inteqrin geninin T/T normal
homoziqot genotipi ve FGB fibrinogen
geninin G/G normal homoziqot genotipi ilo
alagali olmusdur.

3) ©Osas qrup pasiyentlerinde QTc
muaddetinin - daha uzun olmasi FGB
fibrinogen geninin A/A homozigot genotip
dastyicilarinda qeyds alinmigdir, statistik

baximdan etibarli xarakter dasimisdir
(p=0.020).
4) Arterial hipertenziyali va arterial

hipertenziya, Urayin igemik xastaliyi vo 2-Ci
tip sekarli diabet qrup pasiyentlerinde SM-in
hipertrofiya elameti iITGA2 geninin mutant
genotipi ile alagali olmusdur va AH
grupunda ise FGB geninin  mutant
dasiyicilarinda geyds alinmigdir (p=0.048).
Osas qrup pasiyentlarde sol madaciyin
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diastolik  disfunksiyasi ITGB3 geninin
mutant C/T heteroziqot genotip(p=0,016)
dasiyicihgi ils alagali olmusdur.

Odabiyyat

1. Virani, S.S. Heart Disease and Stroke
Statistics-2021 Update: A Report From the
American Heart Association / S.S.Virani,
A.Alonso, H.J.Aparicio [et al.] // Circulation,
- 2021. 143(8), - p. e254-e743.

2. Ab Khan, M. Global Epidemiology of
Ischemic Heart Disease: Results from the
Global Burden of Disease Study / M.Ab
Khan, M.J.Hashim, H.Mustafa [et al.] //
Cureus, 2020. 12, - p. €9349.

3. World Health Organization. Fact sheets.
Cardiovascular diseases (CVDs). 2021. 11
June, 2021.

4. Roth, G.A. Global Burden of
Cardiovascular Diseases and Risk Factors,
1990-2019: Update From the GBD 2019
Study /G.A.Roth, G.A.Mensah,
C.0.Johnson [et al.] // Journal of the
American College of Cardiology, - 2020.
76(25), - p. 2982-3021.

5. Mamepos, M.H., Oees, A.., Mexaues,

C.X. MpuoputeTsl nepBuUYHOMN
npomnakTmku cepAeYHO-CoCyaNCTbIX
3aboneBaHui: pesynbTaThbl
MHOIOLEHTPOBOro MEeXAyHapOgHOro
KOropTHOro nccnenoBaHus AHS I
(Azerbaijjan  Heart  Study, part )
/IMexgyHapogHblA  XXypHan cepgua wu

cocyamcTbix 3abonesaHun, - 2018. 6(18), -
c. 4-14.

6. Mexgues, C.X., Mycradaes, W,
Mamepos, M. OcobeHHoCTH
rMUKEMUYECKOro ctaTtyca u bakTopbl pucka
y 6OnbHbIX  MwWemMnyeckon BOnesHbio

cepgua un caxapHbim guabetom 2 Tuna B
asepbangxaHckom nonynaumn// -
Poccuinckmin kapamnonorndeckmin xxypHan, -
2019. 6, - c. 85-91.

7. Veljkovic, N. Genetic Markers for
Coronary Artery Disease / N.Veljkovic,

15

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023

B.Zaric, I.Djuric [et al.] // Medicina, - 2018.
54(3), - p.- 36.
8. Butnariu, L.Il. Etiologic Puzzle of
Coronary Artery Disease: How Important Is
Genetic Component? /  L.l.Butnariu,
L.Florea, M.C.Badescu [et al.] /I Life, -
2022. 12(6), - p. 865.
9. Williams, B. 2018 ESC/ESH Guidelines
for the management of arterial hypertension
/ B.Williams, G.Mancia, W.Spiering [et al.] //
Eur Heart J., - 2018. 39(33), - p. 3021-3104.
10. Qafarov |.A. Biostatistika. Baki: Tabib,
2022, 240 s. ISBN: 978-9952-37-813-9

9lave malumatlar.

Muslliflarin tohfalori.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alde edilmasi,
tahlili va ya tafsir, Slyazmanin tertibi, Slyazmanin
muihim intellektual mazmun Gglin tanqidi teftisi,
Statistik tehlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, 9lde edilmis dastak, maliyys ve nazarst:
butin mausllifler beraber gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.

Maliyyslasdirma.

Maqalenin hazirlanmasi magsadile aparilan tahlil ve
arasdirmalar Ug¢ln heg¢ bir kanar maliyya alds
edilmemisdir. Heg¢ bir diger qurum va ya sponsor
toskilatlararagdirmanin va ya tedqigatin va ya tahlilin
dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,
idare edilmasi, tahlili, malumatlarin tafsirinds, habels
alyazmanin hazirlanmasi, nazardan kegirilmasi ve ya
tasdiginda heg¢ bir rola malik olmayib; slyazmanin
nasra taqdim edilmesi haqgqginda qerarlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat va materiallarin algatanhigi.

Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
molumatlar (datalar) mdualliflere ve ya jurnalin
redaksiyasina muraciat etmakle alde edils biler.

Bayannamaler.

Etik Komitanin icazasi va malumath razihq.

Her bir istirak¢idan yazili ve ya uydun oldugda sifahi
moalumath raziig alinib. Etik Komits (AKC,
Azarbaycan) bu tahlili tasdiq edib.


https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0000000000000757
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Alonso+A&cauthor_id=33501848
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Aparicio+HJ&cauthor_id=33501848
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109720377755#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109720377755#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109720377755#!

V.B. Nozirova AKJ Jurnali (2023) 02:04

Maraglarin toqqusmasi.
Muallif(ler) har hansi maraglarin toqqusmasini bayan
etmayiblar.

Miialliflara dair tofarriiatlar.
1. XUsusi Mualice Saglamliq Kompleksi

Gondarilib: 14 oktyabr 2023-ci il. Qabul edilib: 15
oktyabr 2023-ci il. Elektron nasr 22 oktyabr 2023-ci
il.

16

Azarbaycan Kardiologiya Jurnali
2023



	Əlavə məlumatlar.
	Müəlliflərin töhfələri.
	Konsepsiya və dizayn, Məlumatların əldə edilməsi, təhlili və ya təfsir, Əlyazmanın tərtibi, Əlyazmanın mühüm intellektual məzmun üçün tənqidi təftişi, Statistik təhlil, Məlumatların idarəedilməsi, Araşdırma, Əldə edilmiş dəstək, maliyyə və nəzarət: bü...
	Maliyyələşdirmə.
	Məqalənin hazırlanması məqsədilə aparılan təhlil və araşdırmalar üçün heç bir kənar maliyyə əldə edilməmişdir. Heç bir digər qurum və ya sponsor təşkilatlararaşdırmanın və ya tədqiqatın və ya təhlilin dizaynı və aparılmasında; məlumatların toplanması,...
	Məlumat və materialların əlçatanlığı.
	Təhlil zamanı istifadə olunan və/yaxud təhlil edilən məlumatlar (datalar) müəlliflərə və ya jurnalın redaksiyasına müraciət etməklə əldə edilə bilər.
	Bəyannamələr.
	Etik Komitənin icazəsi və məlumatlı razılıq.
	Hər bir iştirakçıdan yazılı və ya uyğun olduqda şifahi məlumatlı razılıq alınıb. Etik Komitə (AKC, Azərbaycan) bu təhlili təsdiq edib.
	Maraqların toqquşması.
	Müəllif(lər) hər hansı maraqların toqquşmasını bəyan etməyiblər.
	Müəlliflərə dair təfərrüatlar.
	Göndərilib: 14 oktyabr 2023-ci il. Qəbul edilib: 15 oktyabr 2023-ci il. Elektron nəşr 22 oktyabr 2023-ci il.

