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YURAK ISHEMIK KASALLIGIDA INTEGRIN GENLAR
POLIMORFIZMINING BEMORLAR ORASIDA UCHRASH CHASTOTASI

Nasretdenova D.O.

Urganch davlat tibbiyot instituti, “Ichki kasalliklar va dermatovenerologiya”
kafedrasi katta o‘qituvchisi. PhD

Mavzuning dolzarbligi. Yurak ishemik kasalligi (Y1K) butun dunyoda yuqori
o‘lim ko‘rsatkichining asosiy sabablaridan biri bo‘lib, patogenezida trombotsitlar
agregatsiyasi va adgeziyasi muhim ahamiyatga ega. Trombotsitlar sirtidagi integrin
ogsillari — xususan, ITGA2 va ITGB3 genlari tomonidan kodlanuvchi a2p31 va allbp3
retseptorlari — tromboz jarayonini nazorat qiladi. Mazkur genlardagi nukleotid
almashinuvlari trombotsit faoliyatini o‘zgartirib, YIK rivojlanish xavfini oshirishi
mumkin.

ITGB3 geni rs918 (Leu59Pro, T>C) polimorfizmi trombotsitlar fibrinogen
retseptorini (allbp3) kodlaydi va trombotsitlar agregatsiyasi samaradorligiga ta’sir
ko‘rsatadi. ITGA2 geni rs1126643 (807C>T) polimorfizmi esa trombotsitlarning
kollagenga retseptori (a2p1) ekspressiyasini boshqgaradi — T alleli a2 integrinining
yugorirog ifodalanishiga olib keladi. Mazkur ikkala genetik variant kardiovaskulyar
patologiyalarga moyillikni belgilashda muhim biomarkerlar sifatida tadgigot ob’ektiga
aylanmoqda.

O‘zbekiston aholisida mazkur polimorfizmlarning targalish chastotasi va YIK bilan
bog‘ligligi yetarlicha o‘rganilmagan. Ushbu tadgigot yuqorida zikr etilgan bo‘shligni
to‘ldirishga garatilgan.

Tadgiqot magsadi. Tadgiqotning magsadi — YIK bilan og‘riyotgan
bemorlarda ITGB3 (rs918, Leu59Pro T>C) va ITGA2 (rs1126643, 807C>T)
genlarining polimorfizm variantlari alel chastotasini aniglash va ularning klinik
ahamiyatini baholash.

Tadgigot material va usullari. Tadgiqotga "Orolbo’yi mintagasi
ixtisoslashtirilgan kardiologiya va kardioxirurgiya ilmiy amaliy tibbiyot markazi" va
Toshkent davlat tibbiyot universiteti kardiologiya bo‘limiga murojaat gilgan 118 nafar
bemor jalb etildi. Barcha ishtirokchilarda YIK tashxisi belgilangan edi. Bemorlarning
o‘rtacha yoshi 40 dan 80 gacha bo‘lgan diapazonda, turli yosh guruhlarini gamrab
oladi.
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Genotiplovlash uchun venadan olingan 3 ml gon namunasidan DNK ajratib
olindi. ITGB3 geni Leu59Pro (rs918, T>C) polimorfizmi va ITGA2 geni 807C>T
(rs1126643) polimorfizmi mulkipeks va standart PSR-PDFA (polimeraza zanjir
reaksiyasi — polimorfizm definitsiya fragmentlarini analiz qilish) usulida
termosiklerlar yordamida aniglandi.

Statistik tahlil uchun genotiplar tagsimoti Xardi-Vaynberg muvozanatiga muvofigligi
tekshirildi. Alel va genotip chastotasi foizlarda ifodalandi. Guruhlararo farq ¥? testi
yordamida baholandi.

Tadgigot natijalari. Jami 118 nafar bemorda ITGB3 geni rs918 polimorfizmi
va 118 nafar bemorda ITGA2 geni rs1126643 polimorfizmi aniglandi. Har ikki gen
uchun genotiplovlash natijalari quyidagi jadvallarda keltirilgan.

1-jadval.
ITGB3 geni rs918 (Leu59Pro, T>C) polimorfizmi bo ‘yicha genotiplar tagsimoti

Genotip Izoh Son (n) (C(J;?Stma
T Norma — o‘zgarishsiz
T/T (dikiy tip) 64 54,2%
allel
T/S (geterozigota) Geterozigotli mutatsiya 25 21,2%
S/S (gomozigota) Gomozigotli mutatsiya 29 24,6%
Jami — 118 100%

ITGB3 geni rs918 polimorfizmi bo‘yicha kuzatuvlarga ko‘ra, bemorlarning
yarmidan ko‘prog‘i — 54,2% — norma T/T genotipiga ega. Geterozigotli mutatsiya
(T/S) 21,2% bemorda, gomozigotli mutatsiya (S/S) esa 24,6% bemorda aniglandi.
Shunday qilib, jami 45,8% bemorda ITGB3 rs918 polimorfizmining bir yoki ikki
nusxasi mavjud. S allelining umumiy tarqgalishi: geterozigot va gomozigotlar hisobi
bo‘yicha — 45,8%. Mazkur ko‘rsatkich YIK bemorlarida mutant allelning klinik
ahamiyatini tasdiglaydi.

129



XXI1 ASRDA INNOVATSION
TEXNOLOGIYALAR, FAN VA TA'LIM

TARAQQIYOTIDAGI DOLZARB MUAMMOLAR
Volume 04, Issue 07, 2026

2-jadval.

ITGAZ2 geni rs1126643 (807C>T) polimorfizmi bo ‘yicha genotiplar tagsimoti

: h
Genotip Izoh Son (n) g v ?Smta
T Norma — o‘zgarishsiz
S/S (dikiy tip) 70 58,3%
allel
SI/T (geterozigota) Geterozigotli mutatsiya 19 15,8%
T/T (gomozigota) Gomozigotli mutatsiya 31 25,8%
Jami — 120 100%

ITGA2 geni rs1126643 polimorfizmi tahlili natijasida bemorlarning 58,3%
normal S/S genotipiga ega ekanligi aniglandi. Geterozigotli S/T genotipi 15,8%
bemorda, gomozigotli mutatsiya T/T esa 25,8% bemorda kuzatildi. Shu tariga,
o‘rganilgan bemorlarning 41,7% da ITGA2 genida mutant T alleli aniglandi.

3-jadval.

Ikki gen polimorfizmlarining umumiy taqgoslama ko ‘rsatkichlari

ITGAZ  rs1126643

Ko‘rsatkich ITGB3 rs918 (T>C) (C>T)
Tekshirilganlar soni 118 120
Norma (dikiy tip) 64 (54,2%) 70 (58,3%)
Geterozigotli mutatsiya 25 (21,2%) 19 (15,8%)
Gomozigotli mutatsiya 29 (24,6%) 31 (25,8%)
Mutant all jami (get. + gom.) 54 (45,8%) 50 (41,7%)
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Olingan natijalar ITGB3 rs918 (Leu59Pro T>C) polimorfizmi bo‘yicha
bemorlarning 45,8% da mutant S allelini tashuvchi ekanligini ko‘rsatadi. Gomozigotli
S/S genotipi YIK bemorlarida 24,6% da aniglangan bo‘lib, bu ko‘rsatkich boshqga
tadgiqotlardagi ma’lumotlar bilan mos keladi. Adabiyotlarda S/S genotipi trombotsitlar
allbp3 retseptorining yuqori faoliyatiga olib kelishi va shu orgali tromboz xavfini
oshirshi gayd etilgan.

ITGA2 rs1126643 (807C>T) polimorfizmi bo‘yicha esa gomozigotli T/T
genotipi 25,8% bemorda aniglandi. T alleli a2 integrin retseptori ekspressiyasini
kuchaytirishi, bu esa trombotsitlarning kollagenga adgeziyasini oshirishi va trombotik
vogealarga moyillikni kuchaytirishi ma’lum. Ushbu natijalar O‘zbekiston aholisida
ushbu genetik xavf omili targalganligini tasdiglaydi.

Ikkala polimorfizm bir vagtda mavjud bo‘lgan bemorlarda trombotik xavf
kumulyativ  ravishda oshishi mumkin, chunki trombotsit adgeziyasi va
agregatsiyasining bir vaqgtda kuchayishi koronar tromboz patogenezini jadalashtiradi.
Ushbu yondashuv farmakogenetik nugtai nazardan ham ahamiyatlidir: antitrombotik
terapiya samaradorligini bashorat gilishda genotipni hisobga olish klinik ahamiyat kasb
etadi.

Tadgigotning cheklovlariga quyidagilar kiradi: nazorat guruhi (sog‘lom
shaxslar) mavjud emasligi, nisbatan kichik tanlama hajmi va bemorlarning klinik
xususiyatlari (stenokardiya darajasi, aniglangan qonotish yoki tromboz tarixi) bo‘yicha
tavsifning to‘liq emasligi. Boshga etnik guruhlar va nazorat guruhini gamrab oladigan
kengaytirilgan tadgigot zarur.

Xulosa. Ushbu tadgiqgot natijasida quyidagilar aniglandi:

1. YIK bemorlarining 45,8% da ITGB3 rs918 polimorfizmining mutant S alleli
aniglandi, shu jumladan 24,6% gomozigotli S/S genotipiga ega;

2. YIK bemorlarining 41,7% da ITGAZ2 rs1126643 polimorfizmining mutant T alleli
aniglandi, shu jumladan 25,8% gomozigotli T/T genotipiga ega;

3. lkkala gen polimorfizmida gomozigotli mutatsiya chastotasi o‘xshash — taxminan
24-26% atrofida — bo‘lib, bu ko‘rsatkich aholidagi trombotik xavf omilini baholashda
genetik skrining zarurligini asoslaydi;

4. ITGA2 va ITGB3 genlarini YIK bemorlarida antitrombotik terapiya
samaradorligini individuallashtirishda farmakogenetik biomarker sifatida qo‘llash
magsadga muvofig.
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Natijalar O‘zbekiston aholisida ushbu genetik polimorfizmlarning yugori targalishini
tasdiglab, kengaytirilgan nazorat guruhini gamrab oladigan mugoyasali tadgigotlar
o‘tkazishni tavsiya etadi.
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