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Giriş. Ürəyin işemik xəstəliyi (ÜİX) bütün
dünyada ölümün əsas səbəbidir [1]. Ar 
terial hipertenziya (AH), tip 2 şəkərli dia

bet (T2ŞD), hiperxolesterolemiya, fiziki hərəkətsiz
lik, visseral piylənmə, yüksək həssas Creaktiv zü 
la lın səviyyəsinin artması və siqaret kimi ÜİXnin
inki şafı üçün ənənəvi risk faktorları ilə yanaşı, qey 
riənənəvi risk faktorları kifayət qədər əhəmiyyətli
olmaqla yanaşı həmçinin böyük maraq doğurur. Bu
genetik faktorlar ürəyin işemik xəstəliyinin inkişafı
üçün namizəd genlərin təknukleotid genetik poli 
mor fizmlərinin daşımasıdır.

Xarakterik olaraq, ÜİX inkişafı üçün namizəd
genlər həm birbaşa, həm də ÜİX üçün ənənəvi risk
faktorlarının təsirini gücləndirərək dolayı yolla təsir
göstərə bilər [2].

Halhazırda, 109 lokusda yerləşən 202 müstəqil
tək nukleotid genetik polimorfizmin ÜİX inkişafın
da rolu olduğu bildirilir. Eyni zamanda, ÜİX
inkişafına genetik meyl, bir qayda olaraq, nəzərdən
keçirilən genetik polimorfizmlərin hər birinin nis
bətən aşağı fərdi genetik riski ilə bir neçə təknuk
leotid genetik polimorfizminin birləşməsindən
təsirlənir [3]. 

Ürəkdamar xəstəliklərinin (ÜDX) inkişafı həm
irsi yolla əldə edilən genetik pozğunluqlara həm də
xəstəliyin inkişafında fərdi meylliliyə səbəb olan və
fərd tərəfindən xarici mühit amillərinə məruz qalma
nəticəsində qazanılan faktorlara əsaslanır [4].

Bu genetik pozğunluqların əksəriyyəti nöqtə mu 

ta siyaları (tək nukleoid polimorfizmləri) və ya uza 
dıl mamış delesiyalarla təmsil olunur [2].

Ürəkdamar patologiyasının inkişafında mole 
kul yar genetik faktorlardan biri fibrinogen genidir.

Halhazırda, FGB geninin 10dan çox tək nuk
leotid polymorfizmi (SNP) növü aşkar edilmişdir,
bunlardan 2 SNP, 455G>A və 148C>T, ən geniş
və intensiv şəkildə öyrənilmişdir. 455G>A, FGB
gen polimorfizmlərinin ən erkən və ən çox
öyrənilmiş lokusudur. Aparılan bir çox  tədqiqat bu
nəticəni təsdiqlədi və 455G>A mutasiyasının A
allelinin yüksək fibrinogen səviyyələri ilə əhə miy 
yət li dərəcədə əlaqəli olduğunu irəli sürüldü [5].

FGB zəncirinin sintezi fibrinogen sintezinin sü 
rə tini məhdudlaşdıran addım olduğundan, FGB gen
mutasiyasına və ya transkripsiyasına təsir edən hər
hansı amil plazma fibrinogen tərkibinin dəyişməs
inə səbəb olacaq [6].

Hazırda xroniki qeyriinfeksion xəstəliklərə pro
filaktik yanaşma kliniki genetik tədqiqatların tətbiqi
aspekti kimi qəbul edilir. Beləliklə, ÜİX, AH və
T2ŞDnin inkişafına meylli olan bir genotipin daşın
masını təyin edərkən, dəyişdirilə bilən risk fak torları
aradan qaldırıldıqda, bu triadanın klinik tə 
zahürlərini mümkün qədər gecikdirmək olar [7, 8].

Tədqiqatın məqsədi. Tədqiqatın məqsədi ürə 
yin işemik xəstəliyi, arterial hipertenziyası və tip 2
şə kərli diabeti olan azərbaycanlı xəstələrdə FGB
ge ninin polimorfizmlərini və onun trombosit indek
sləri ilə əlaqəsini öyrənmək.
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Materiallar və metodlar. Bizim tətqiqatda 100
pasiyent iştirak etmişdi hansılar ki, 3 qrupa bölün
müşdü: I qrup n=29, (sadəcə arterial hipertenziyası
olanlar) II qrup n=23, (AH+ÜİX olanlar) III qrup
N=24 nəfər (AH+ÜİX+T2ŞD) və 24 pasiyentdən
ibarət olan nəzarət qrupu. Pasiyentləri yaş aralığı
3277 idi.

Xəstələrdə qanın ümumi analizi, lipid profili, ac 
lıq qan şəkəri və/və ya HbA1C yoxlanıldı, bədən çə 
ki indeksi (BÇİ), arterial təzyiq (SAT/DAT) ölçüldü.

Elektrokardioqrafik müayinə (EKQ) sakit
vəziyyətdə, ümumi qəbul edilmiş 12 yerləşmə üzrə
“Cardioline ar2100view” elektrokardioqrafiya apa 
ra tı ilə həyata keçirilmişdir. Exokardioqrafiya və
doppleroqrafiya müayinəsi isə Siemens healthi
neers şirkətinin istehsalı olan «Acuson Juniper» sta
sionar ultrasəs aparatı ilə müəyyən edilmişdir.

ÜİX aşkar etmək üçün xəstələr stresstest, kom
puter tomoqrafiya (Agatstone score), koronar
angio qrafiya (KAQ) və/və ya KTangioqrafiya kimi
müayinələrdən keçdilər. Fibrinogen geninin FGB
polimorfizminin təyini kütləvi spektrometriya
(MALDITOF) metodu ilə Seguenon (ABŞ) kütlə
spektrometr vasitəsi  ilə aparılmışdır. Nəticələrin
statistik analizi, cədvəllərin və qrafiklərin qurul
ması Microsoft Office Excel, Statistical 16.0 pro
qram paketindən istifadə edərək kompüterdə təklif
olunan standart variasiya statistikası metodlarına
uyğun olaraq həyata keçirilmişdir.

Təqdiqatdan çıxarılma meyarları: 20 yaşdan
aşağı və 80 yaşdan yuxarı, hamiləlik, anadangəlmə
ürək xəstəlikləri, anadangəlmə və qazanılmış qan
xəstəlikləri, onkoloji xəstələr, kimyaterapiya alan
xəstələr, və psixi pozğunluğu olanlar.

Xəstələrin müayinəsi etik komissiyanın pro
tokoluna uyğun aparıldı. Etik komissiyanın pro
tokolu A.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Hə kim 
ləri Təkmilləşdirmə İnstitutunun Etika Komis si ya 
sının 4 saylı Protokol əsasında 14.05.2019cu il tar
ixli qərarı verilib. Tədqiqatda iştirak edən xəstələrə
tədqiqatın məqsədi barədə məlumat verilmiş və işti
rak etmək üçün yazılı razılıq alınmışdır. Bütün xəs 
tə lərdə arterial hipertenziya təyin edildi, beynəlxalq
hipertoniya cəmiyyətinin 2020 praktik tövsi yə lərin 
dən istifadə etdik [9].

Orta dəyər, orta sapma, Fisher testi (F) hesablan
mışdır. Fərdi genotiplərin baş vermə tezliyi, geno 
tipi daşıyan fərdlərin tədqiq edilənlərin ümumi sayı

na nisbəti kimi müəyyən edilmişdir. Keyfiyyət
göstəriciləri arasındakı fərqləri tapmaq üçün Yates
korreksiyası ilə χ2 metodundan istifadə edilmişdir.
Ehtimal nisbəti 95% etibarlılıq intervalı ilə hesab 
lan mışdır. Bütün təhlillər p<0.05 əhəmiyyət səviy 
yəsində aparılmışdır.

Nəticələr. Apardığımız tədqiqatlar nəticəsində
bütün qruplarda FGB G(455)A fibrinogen geninin
polimorfizminin baş verməsi homozigot genotip
G/Gnin üstünlük təşkil etdiyini üzə çıxdı. I qrupda
20 (69,0%) xəstə normal homoziqot G/G genotip
daşıyıcısı, 7 (24,1%) xəstə mutant heteroziqot G/A
genotipin daşıyıcısı, 2 (6,9%) xəstə isə  mutant
homoziqot A/A genotipin daşıyıcısı olub. II qrupda
20 (87,0%) xəstə normal homoziqot G/G genotipi, 1
(4,3%) xəstə mutant heteroziqot G/A genoti, 2
(8.7%) xəstə isə mutant homoziqot A/A genotip
daşıyıcısı idi. III qruplarda 14 (58,3%) xəstə normal
homoziqot G/G genotip, 8 (33,3%) xəstə mutant
heteroziqot G/A genotip və 2 (8,3%) xəstə isə
mutant homoziqot A/A  daşıyıcısı olub. Nəzarət
qrupunda isə G/G və G/A genotiplərinin daşınması
müvafiq olaraq 14 (58,3%) və 10 (41,7%) xəstədə
müəyyən edilmişdir. Bu qrupda mutant homoziqot
A/A genotipinin daşıyıcısı aşkar edilməmişdir.

Şəkil 1dən göründüyü kimi, FGB fibrinogen
polimorfizminin G/G genotiplərinin paylanması
xəstələrin I, III qrupları və nəzarət qrupu arasında
əhəmiyyətli fərqlər göstərməmişdir (p>0,05). II
qrupda G/G genotiplərində nəzarət qrupu ilə statis
tik əhəmiyyətli fərq var idi (p<0,05). I və II qruplar
(p>0,05), həmçinin I və III qruplar (p>0,05) arasın
da da  G/G genotipinin tezliyində heç bir fərq yox
idi. II və III qrup xəstələr arasında G/G genoti
plərinin paylanmasının statistik əhəmiyyəti olmuş
dur – (p<0,05). G/A genotipinin paylanması I, III
qrup xəstələrdə nəzarət qrupu ilə əhəmiyyətli
fərqlər göstərməmişdir (p>0,05). II qrup və nəzarət
qrupunda olan xəstələrdə G/A genotipinin tezliyinin
paylanması fərqlərin statistik əhəmiyyətinə malik
olmuşdur (p<0,05). Araşdırmalarımızda II qrupda
(AH + ÜİX) A alleli (G/A genotipi) üçün heterozig
otlar sağlam nəzarət qrupu ilə müqayisədə statistik
əhəmiyyətli fərq (p<0,05) göstərmişdir.

Məlumdur ki, fibrin trombların əsas kompo
nentlərindən biri kimi hemostazda mühüm rol
oynayır. Əvvəllər antikoaqulyant istifadə edilən in
vitro tədqiqatların əsasında düşünülürdü ki, o, trom
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bositlərin aqreqasiyası üçün zəruridir [5]. Bizim
tədqiqat prosesi zamanı fibrinogen geni FGB

polimorfizmi olan xəstələrdə trombosit indek
slərinin tərkibini müəyyən etdik (cəd. 1).
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Şək. 1. Müayinə olunan xəstələrdə FGB fibrinogen geninin genotiplərinin tezliyi (%)

Cədvəl 1
FGB fibrinogen geninin müxtəlif polimorfizmləri olan tədqiqat qruplarının

xəstələrində trombosit indeksləri

Qeyd: MPV (Mean platelet volume) – Trombosit həcminin analizator tərəfindən hesablanmış ölçüsü; PCT (Plateletcrit) –
Qandakı trombositlərin tutduğu həcm; PDW (Platelet volume distribution width) – Trombositlərin ölçüsündə həcm dəyişkən
liyinin göstəricisi; PLCR (Platelet larger cell ratio) – Daha böyük (> 12 fL) dövr edən trombositlərin göstəricisi.
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Ədəbiyyat məlumatına görə trombositlərin qan
dövranındakı həcmi heterojendir və onların struk
turları və metabolik funksiyaları fərqlidir [11, 12].
MPVnin artması isə trombosit diametrinin art
masını göstərir, bu isə trombositlərin aktivləşmə
markeridir. MPVnin səviyyəsi isə trombositlərin
böyüməsi və artması hallarında artır [11]. Yüksək
MPVnin ÜİX ilə əlaqəsinə dair sübutlar var [13].
Fizioloji şəraitdə MPV və PDW arasında birbaşa
əlaqə var, hər ikisi adətən eyni istiqamətdə dəyişir
[14]. Bu arada ədəbiyyatda trombositlərin həcmi və
sayı arasındakı əlaqə haqqında ziddiyyətli məlumat
lar var ki, bu da onların müxtəlif mexanizmlərdən
təsirləndiyini göstərir [1517].

Cədvəl 2dən göründüyü kimi, bizim tədqi qa tı 
mız da I qrup homoziqot G/G genotipinin daşı yı cı la 
rında PLT göstəricisi daha yüksək olub, nəzarət
göstəricisini keçməyib. II və III qruplarda A/A
genotipinin daşıyıcılarında trombositlərin sayının
artması müəyyən edilmişdir.

I qrupda A allelin G/A genotipinin daşıyıcıların
da, II və III qrup xəstələrdə isə G/G genotipinin
daşıyıcılarında orta trombosit həcminin (MPV) art
ması müəyyən edilmişdir.

Trombositlərin həcm üzrə maksimal paylanma
eni (PDW) I və II qrup xəstələrdə A allelin A/A
genotipinin daşıyıcılarında, III qrup xəstələrdə yenə
A Allelin G/A genotipinin daşıyıcılarında müəyyən
edilmişdir.

Trombokrin (PCT) ən yüksək dəyəri II qrupda
A/A genotipinin daşıyıcılarında müəyyən edilmiş dir.

Böyük trombositlərin həcminin və ümumi trom
bositlərin həcminə (PLCR) nisbətinin ən yüksək

göstəricisi I qrupda A/A genotipinin daşıyıcılarında
müəyyən edilmişdir. Nəzarət göstəricisi ilə müqay
isədə göstəricilərin müqayisəli təhlili zamanı statis
tik əhəmiyyətli fərqlər aşkar edilməmişdir.

Yekun. Fibrinogen polimorfizmləri ilə fibrino
gen səviyyələri arasında əlaqə ardıcıl olaraq bildiril
sə də, onların ürəkdamar xəstəlikləri riski ilə
əlaqəsi hələ də  mübahisəlidir.

Həmçinin, bəzi məlumatlara görə, qan plazma 
sın da fibrinogenin ilkin səviyyəsinin artması 2ci
tip şəkərli diabetli xəstələrdə ürəkdamar xəstəlik
lərinin inkişafının proqnozlaşdırıcısı hesab edilə
bilər [10].

Tədqiq olunan qruplarda G allelinin və FGB G (
455) A fibrinogen geninin homozigot G/G  genotip
inin statistik əhəmiyyətli üstünlüyü qeyd edilmişdir.

Bundan başqa, T2ŞD+AH+ÜİX olan xəstələrdə
diabeti olmayan qrupla  müqayisədə FGB G (455)
A fibrinogen geninin GA polimorfizminin tez li yin 
də statistik əhəmiyyətli fərq aşkar edilmişdir.

Tədqiqatlarımızda, bütün tədqiq edilən qruplarda
homozigot allele A genotipinin daşıyıcıları trom
boza meylli idilər, bu isə trombosit indeksi ilə
göstərilə bilər .

Xüsusilə arterial hipertenziya və 2ci tip şəkərli
diabetdən əziyyət çəkən xəstələrdə bu allelin
mövcudluğu proqnostik faktor sayıla bilər. Sonda
vurğulamaq istəyirdim ki, bu genotipin dəyişik
liyinin təyini, xəstəliyin diaqnoz və proqnozunda
əlavə bir amil kimi istifadə oluna bilər, bununla
yanaşı 2 tip şəkərli diabeti olan xəstələrdə trom
botik ağırlaşmaların vaxtında qarşısını almağa
kömək edə bilər.
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РЕЗЮМЕ

ИЗУЧЕНИЕ СВЯЗИ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА FGB С ПОКАЗАТЕЛЯМИ
ТРОМБОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА,
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Назирова В.Б.
Специальный Оздоровительный Лечебный Комплекс, Баку, Азербайджан

Генетические факторы вносят важный вклад в риск ишемической болезни сердца (ИБС), и за последнее
десятилетие в этой области достигнут большой прогресс. Проблема исследования генетических механизмов
ИБС является достаточно сложной и связана с разработкой̆ адекватных подходов и методов анализа, что
отмечается многими авторами. Один из эффективных подходов к изучению роли генетических механизмов
развития ИБС связан с выделением группы генов с потенциально наибольшим вкладом в патогенез заболе
вания. Цель. Изучение полиморфизма гена FGB и его связи с показателями тромбоцитов у азербайджанских
пациентов с ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа.
Материал и методы. В исследовании приняли участие 100 пациентов. У каждого пациента определялись
антропометрические показатели, общий анализ крови, липидограмма, уровень сахара в крови натощак и/или
HbA1C, ген фибриногена и проводилось электрокардиографическое и эхокардиографическое исследование.
Результаты. Отмечено статистически значимое преимущество гомозиготного генотипа G/G гена FGB G (
455) A фибриногена в исследуемых группах. Между группами было обнаружено статистически значимое
различие в частоте полиморфизма GA FGB G (455) A фибриноген гена. Кроме того, у носителей гомози
готного аллеля генотипа A наблюдалось увеличение показателей тромбоцитов, что может свидетельствовать
о склонности к тромбообразованию у носителей данного генотипа.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, ген
фибриногена, тромбоцитарные индексы.
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SUMMARY

THE STUDY OF THE RELATIONSHIP BETWEEN FGB GENE POLYMORPHISM AND
PLATELET PARAMETERS IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE,

TYPE 2 DIABETES MELLITUS, AND ARTERIAL HYPERTENSION

Nazirova V.B.
Special Treatment Health Complex, Baku, Azerbaijan

Genetic factors are an important contributor to the risk of ischemic heart disease (IHD), and great progress has been
made in this area over the past decade. The problem of studying the genetic mechanisms of IHD is quite complex
and is associated with the development of adequate approaches and methods of analysis, which is noted by many
authors. One of the effective approaches to studying the role of genetic mechanisms in the development of IHD is
associated with the identification of a group of genes with a potentially greatest contribution to the pathogenesis of
the disease. Purpose. Study of FGB gene polymorphisms and its relationship with platelet indexes in Azerbaijani
patients with ischemic heart disease, arterial hypertension, and type 2 diabetes mellitus. Material and methods. 100
patient participated in the study. Anthropometric parameters, total blood count, lipid profile, fasting blood sugar
and/or HbA1C, fibrinogen gene, and electrocardiographic and echocardiographic examination were performed in
each patient. Results. A statistically significant prevalence of the homozygous G/G genotype of the FGB G (455)
A fibrinogen gene was noted in the studied groups. A statistically significant difference in the frequency of the GA
polymorphism of the FGB G (455) A fibrinogen gene was found between all groups. In addition, an increase in
thrombocyte indexes was observed in homozygous allele A genotype carriers, which may be an indicator of throm
bosis tendency in these genotype carriers.
Keywords: ischemic heart disease, arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus, fibrinogen gene, platelet index
es.
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