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Giriş. Dünyada qan dövranı sistemi xəstə-
likləri ən aktual sağlamlıq problemlərindən 
birini təşkil edir və əhalinin ölüm struk-

turunda aparıcı yerlərdən birini tutur. 
21-ci əsr əksər xroniki xəstələrin, o cümlədən

ürək-damar xəstəliklərinin təleyində həlledici rol 
oynamalıdır. Müasir molekulyar genetikanın in-
san genomunun deşifrə edilməsində əldə etdi-
yi nailiyyətlər yeni bir elmin-tibbi genomikanın 
yaranmasında kömək etdi, burada əsas yerlərdən 
biri genetik amillərin insanın patoloji şəraitinin 
formalaşmasına genetik təsirinin araşdırılması ilə 
məşğuldur [1, 2]. 

Bu tədqiqatlarda xüsusi yeri ürək-damar xəstə-
likləri tutur, çünki onlar geniş yayılmışdır, əlilliyə 
aparan ağır gedişli və inkişaf etmiş ölkələrdə yüksək 
ölüm nisbəti ilə xarakterizə olunur [3, 4]. Eyni za-
manda, ürəyin işemik xəstəliyi (ÜİX) və işemik in-
sult kimi xəstəliklərə çox diqqət yetirilir. ÜDX-dən 
ölüm strukturunda bu xəstəliklər təxminən 85-90% 
təşkil edir. Problemin sosial əhəmiyyəti son illərdə 
gənclərdə infarkt və insultların baş verməsi ten-
densiyası ilə daha da artır. Bu baxımdan, bu xəstə-
liklərin öyrənilməsinə həsr olunmuş tədqiqatlar xü-
susi aktuallıq kəsb edir. 

 Müxtəlif təbiətli ürək xəstəlikləri və metabolik 
xəstəliklər işləyən əhalinin sağlamlığının keyfiyyə-
tini əhəmiyyətli dərəcədə azaldan geniş yayılmış 
patologiya olaraq qalır. 

Komorbid xəstəliklər xüsusilə çətinləşir. Mono və 
komorbid xəstəliklərin, neyroendokrin və metabo-
lik pozğunluqların tibbi profilaktikası, probleminin 
aktuallığı təkcə xəstələrin çoxluğu ilə deyil, həm 

də xəstələnmənin artması tendensiyası molekulyar 
xəstəliklərin qiymətləndirilməsinə vahid yanaşma-
ların olmaması ilə müəyyən edilir, komorbid xəstə-
liklərin erkən tibbi profilaktikası məsələsində gene-
tik risklər kömək edəcək. 

Genetik tədqiqatlar sürətlə tibb elminə daxil 
edilir. GWAS (Genom Geniş Assosiasiyası Təd-
qiqatları) genomun yüzlərlə və minlərlə nukleo
tidlərə bölünməsinə əsaslanan insan xəstəliklərini 
və genetik pozğunluqlarını müəyyən etmək üçün 
bir üsuldur və bu, onların spesifik xəstəliklər üçün 
xarakterik olan spesifik ardıcıllığını tapmağa kömək 
edir [5, 6].

Ürək-damar xəstəliklərinin və ağırlaşmaların 
inkişafında iştirak edə bilən bir çox qeyri-spesifik 
töhfə verən genlər var. Son texnoloji irəliləyişlər 
ürək-damar patologiyalarından məsul olan me-
tabolik kaskad ilə əlaqəli müxtəlif genetik vari-
antları müəyyən etməyə imkan verdi. Ətraf mühit 
amillərinə məruz qaldıqda bəzi genetik xüsusiy
yətlər görünməyə başlayır: stress, aşağı fiziki ak-
tivlik və s. Xəstəliyin poligen variantları aşağıda-
kılarla xarakterizə olunur: namizəd genlər və gen 
birləşmələri. Poligen sistemi meydana gətirən gen-
lər ayrı- ayrılıqda zəif təsir yaradır, lakin birlikdə ən 
böyük riski müəyyən edirlər. 

Bir çox xəstəliklər, o cümlədən ürək-damar 
xəstəlikləri kompleks irsi və ya multifaktorialdır, 
inkişafı insan genlərinin və ətraf mühitin təsirləri-
nin qarşılıqlı təsiri ilə müəyyən edilir. Belə xəstə-
liklərə ürəyin işemik xəstəliyi, essensial hipertenzi-
ya (hipertoniya formalarından biri) və ateroskleroz 
daxildir. 

Ürək-damar xəstəlikləri (ÜDX), xüsusilə ürəyin işemik xəstəliyi və işemik insult, qlobal sağlamlıq üçün əsas problemlər olaraq 
qalır və əhəmiyyətli dərəcədə ölüm və əlillik səbəbidir. Molekulyar genetika sahəsində, xüsusilə Genom Geniş Assosiasiyası 
Tədqiqatları (GWAS) ilə əldə olunan nailiyyətlər, ÜDX-ə meylliliyi təsir edən genetik amilləri müəyyən edib. Əsas markerlərdən 
biri fibrinogen genidir (FGB), G(-455)A polimorfizmi fibrinogen səviyyələrinin artması ilə əlaqələndirilir, bu da tromboz və 
ÜDX üçün əhəmiyyətli risk faktorudur. Araşdırmalar göstərir ki, FGB-455G/A polimorfizmi işemik ürək xəstəliyi və insult 
riskinin artması ilə bağlıdır, xüsusilə Asiya əhalisində. Bu genetik markerlərin öyrənilməsi yüksək riskli şəxslərin erkən müəyyən 
edilməsinə kömək edir və fərdiləşdirilmiş profilaktika və müalicə strategiyalarına imkan verir. Ümumilikdə, ÜDX-ə dair genetik 
biliklər, xəstəliklərin incidensiyasını azaltmaq və nəticələri yaxşılaşdırmaq üçün yeni hədəfli müdaxilələr üçün imkanlar açır.
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Xoşbəxtlikdən, müasir tibb bu məqsədlə xüsusi 
olaraq hazırlanmış genetik testlər sayəsində bu 
xəstəliklərə meylliliyi müəyyən etməyi öyrəndi, 
yəni nöqtə mutasiyaları (tək nukleoid polimorfizm-
ləri) ilə təmsil olunan genetik pozğunluqların müəy
yən edilməsi [3, 4]. 

Bu baxımdan, ÜDX-nin genetik mexanizmləri-
nin öyrənilməsi problemi kifayət qədər mürəkkəbdir 
və bir çox müəlliflər tərəfindən qeyd olunan adekvat 
yanaşma və təhlil metodlarının inkişafı ilə bağlıdır. 
ÜDX-nin inkişafında genetik mexanizmlərin rolunu 
öyrənmək üçün effektiv yanaşmalardan biri xəstəli-
yin patogenezinə potensial olaraq ən böyük töhfə 
verən bir qrup genlərin müəyyənləşdirilməsi ilə 
bağlıdır – bunlar namizəd genlərdir. Xəstəliyin inki
şafına cavabdeh olan namizəd genlərin müəyyən 
edilməsi genetik pozğunluqların mövcudluğunu 
müəyyən etməyə və müvafiq olaraq gələcək xəstə-
liklərin mövcud irsi meyllərini, onların simptomları 
yaranmasından çox əvvəl müəyyən etməyə imkan 
verir. Əldə edilən məlumatlara əsasən, həkimlər 
xəstəliyin erkən qarşısının alınması yollarını təyin 
edə bilərlər. 

Hal-hazırda molekulyar biologiyada genlərin bir 
protein molekulunun quruluşu haqqında məlumat 
daşıyan DNT bölmələri olduğu müəyyən edil
mişdir. Bu və digər funksional molekullar orqa-
nizmin inkişafını, böyüməsini və fəaliyyətini 
müəyyən edir. Genlər mutasiya proseslərinə məruz 
qala bilər – nukleotid ardıcıllığında hədəflənmiş 
və ya təsadüfi dəyişikliklər. Bu mutasiyalar zülalın 
bioloji xüsusiyyətlərinin dəyişməsinə gətirib çıxara 
bilər ki, bu da orqanizmin müəyyən funksiyalarının 
pozulmasına gətirib çıxarır və bununla da xəstəliyə 
səbəb olur [1]. 

Ürək-damar xəstəliklərin patogenezində hemos
taz faktorları və qanın laxtalanması mühüm rol 
oynayır. Hemostaz faktorlarının ÜDX tezliyi ilə 
əlaqəsi öyrənilmiş və müəyyən edilmişdir ki, 
fibrinogenin yüksək səviyyələri risk faktorlarıdır və 
ÜİX-də inkişafında mühüm rol oynayir [7].

Müxtəlif tədqiqatlar sübut etdi ki, fibrinogendə 
artım olarsa, ürək-damar epizodları qaçılmazdır. 
Qan laxtalarının əmələ gəlməsində əsas genetik 
faktorlardan biri fibrinogen (FGB) genidir [3]. 

FGB geni qlobulinlər qrupuna aid olan fibrino
gen zülalının beta polipeptid zəncirini kodlayır. 
Fibrinogenin strukturu ilə bağlı bir neçə model 
təsvir edilmişdir. İlk model 1959-cu ildə Hall və 
Slayter tərəfindən təklif edilmişdir fibrinogen uzun
laşdırılmış bir molekul kimi təsvir olunur, uzun-
luğu 47.5 nm±2.5, üç düyümə malikdir. Terminal 

domenləri adlanan xarici iki düyün diametri 6,5 nm, 
mərkəzi domen isə 5 nm diametrdədir. Onlara qalın-
lığı 1,5 nm-dən az olan bir iplə birləşir (Şəkil) [8].

Şəkil. Fibrinogen geninin modeli [8]

Fibrinogen molekulları iki dəst disulfidlə kör
pülənmiş Aα-, Bβ- və γ-zəncirlərindən ibarətdir. 
Hər bir molekulda mərkəzi E domeninə qıvrılmış 
qıvrım seqmenti ilə bağlanmış iki xarici D domeni 
var [9, 10]. Üç fibrinogen zənciri 4.12-ci xromo-
somun uzun qolunda α, β və γ ilə işarələnmiş müx-
təlif genlər tərəfindən kodlanır [11]. β fibrinogen 
geninin bir neçə polimorfizmi plazma fibrinogen 
səviyyəsi ilə əlaqədar olaraq səciyyələndirilmiş və 
tədqiq edilmişdir [12].

Sübutlar göstərir ki, həm fibrinogen və onun 
deqradasiya məhsulları, həm də fibrin ateroskle-
rotik piləklərdə toplanır və bu yığılma plazmada-
kı fibrinogen səviyyələrinə mütənasibdir. Bundan 
əlavə, fibrinogen xüsusi reseptorlarla qarşılıqlı 
əlaqəsi və qanın özlülüyünə təsiri ilə trombositlərin 
yığılmasına təsir göstərir [11].

Trombun əmələ gəlməsi prosesi birbaşa trom-
binə bağlıdır. Trombin fermentinin təsiri altında bu 
zülal fibrinə çevrilə və qan laxtası əmələ gətirə bilər. 
Fibrinogen genin -455 mövqeyində guanin nukle-
otidinin (G) adenin nukleotidi (A) ilə əvəzlənməsi 
varsa, bu genetik marker G(-455)A əmələ gəlir və 
bu vəziyyətdə fibrinogen zülalı dəyişilir. Damar 
divarı zədələndikdə qanın laxtalanma prosesi ak-
tivləşir. Trombositlər yığılır (bir-birinə yapışır) 
və trombun əmələ gəlməsinin ilkin mərhələsində 
zədələnmiş ərazini əhatə edir.

β fibrinogen geninin polimorfizmlərinin plazma 
fibrinogen səviyyələrinə və periferik arteriya xəs
təlik riskinə təsir göstərdiyi sübut edilmişdir [11]. 
Epidemioloji tədqiqatların və meta-analizlərin mə
lumatları göstərir ki, plazmada fibrinogenin yüksək 
səviyyələri ÜİX və Mİ-in artan riski ilə əlaqədardır. 
Plazmada fibrinogen səviyyəsinin 1 q/l artması 
ÜİX, insult və damar ölümü riskinin iki dəfədən 
çox artması ilə əlaqədardır [13].

Qan plazmasında fibrinogenin yüksək konsen-
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trasiyası Mİ-nın müstəqil risk prediktoru hesab 
olunur [14].

Müasir ədəbiyyata görə, A allelinin daşıyıcıları 
işemik insultun inkişafına, həmçinin qarın aortası 
anevrizmasının yaranma ehtimalının artmasına 
əsaslanır. Diqqətə çatdırmaq lazımdır ki, bir sıra 
tədqiqatçılar fibrinogen gen polimorfizimlərinin 
arterial əmələ gəlmə proseslərində venoz tromb
lardan daha böyük rolunu göstəriblər. Fibrinogen 
genin polimorfizmi hemostaz pozğunluqlarının 
patogenezində əsaslı fərqlərə gətirib çıxarır, ona 
görə də müxtəlif profilaktika və müalicə üsullarının 
istifadəsi üçün tələb olunur [15].

Fibrinogen β genin tromboembolik xəstəliyə və 
yüksək plazma fibrinogen səviyyələrinə həssaslıq 
verdiyi bildirilmişdir və yüksək fibrinogen səviy
yələri ürəyin işemik xəstəliyində mövcud olan 
ümumi risk faktoru hesab edilmişdir [7].

G-455A polimorfizmi fibrinogen səviyyəsinin
artması ilə ürəyin işemik xəstəliyinin patogenezi 
ilə əlaqələndirilir. Bir neçə polimorfizm tədqiqatı 
β-fibrinogen genin G-455A polimorfizminin ürəyin 
işemik xəstəliyi riski ilə əlaqəsini araşdırdı, lakin 
onlar ziddiyyətli nəticələr göstərdi. Bir araşdırma 
fibrinogen β genin G-455A polimorfizminin ÜDX 
riskinin artması ilə əlaqəli olduğunu göstərdi [3, 
16].

Bu meta-analizin tapıntıları, FGB-455G/A poli
morfizminin işemik insult və ürək-damar xəstə-
likləri üçün genetik risk faktoru kimi potensial rolu
nu vurğulayır. Xüsusilə, A alelinin işemik insult ilə 
əlaqəsi Asiya əhalisində əhəmiyyətli olub, lakin 
Qafqaz əhalisində bu əlaqə müşahidə olunmayıb, 
bu da genetik həssaslıqda mümkün etnik fərqləri 
göstərir. Bu nəticələr, ürək-damar xəstəliklərində 
genetik risk faktorlarının başa düşülməsinə dəyər-
li dəlil əlavə edir və fərdiləşdirilmiş risk proqnoz
laşdırılması və müalicə strategiyalarına kömək 
edə bilər. Meta-analiz göstərir ki, FGB-455G/A 
polimorfizmi işemik insult və ürək-damar xəstə-
liklərinə qarşı həssaslığa kömək edir [17].

Mövcud ədəbiyyat məlumatlarının nəzərdən 
keçirilməsinə yekun vuraraq qeyd etmək lazımdır 
ki, ürəyin işemik xəstəliyi risk faktorları konsepsi-
yası müasir tibbin ayrılmaz hissəsidir və bu, klinik 
praktikada effektiv müalicə və profilaktika strate-
giyalarının işlənib hazırlanmasına səbəb olmuşdur.

Ürək-damar xəstəliklərinin inkişaf riskinə təsir 
edən molekulyar genetik markerlərin təhlili və on-
ların xəstəliyin fenotipik və kliniki təzahürləri ilə 
əlaqəsinin müəyyən edilməsi əhali arasında risk 
qruplarının müəyyən edilməsi üçün effektiv tex-
nologiyanın işlənib hazırlanmasına imkan verəcək.

 Xəstəliyin inkişaf riskinin artması nə qədər tez 
müəyyən edilərsə, profilaktika üsullarının istifadə-
si daha effektiv olacaqdır. Həyat tərzinin vaxtında 
düzəldilməsi və müvafiq dərmanların istifadəsi ağır 
fəsadların qarşısını almağa və ya hətda xəstəliyin 
təzahürünün qarşısını almağa kömək edəcəkdir.

Koronar xəstəliklərin genetik proqnozu öz növ
bəsində, ekzogen faktorlara görə yüksək risk altın-
da olan xəstələr əgər irsi meyllidirlərsə, ürək-damar 
patologiyasının düzgün qiymətləndirilməməsi 
səbəbindən tez-tez kifayət qədər aqressiv profi
laktik müdaxilə alırlar. Güman edilir ki, arterial 
hipertenziya, koronar arteriya xəstəliyi, karotid və 
periferik aterosklerozun inkişafına genetik meylin 
olması halında erkən profilaktikanın ürək-damar 
xəstəliklərindən ölüm hallarını azaldacaq [18].

ÜDX ilə bağlı mövcud biliklər və müalicə 
üsulları müasir olsa da, ürək xəstəlikləri hələ də 
problem olaraq qalır. Epidemioloji tədqiqatların 
nəticələri, ilk növbədə, Framingham tədqiqatı, risk 
faktorlarının müəyyən edilməsinə və onların proq
nozlaşdırma qabiliyyətinin qiymətləndirilməsinə 
diqqət yetirildiyi ÜDX haqqında mövcud bilikləri 
həlledici rol oynamışdır. Bu biliklərlə birlikdə, 
molekulər-genetik tədqiqatların nəticələri daha 
çox məlumatlar aşkar edəcək və klinik təbabətin ən 
müasir olan – kardiogenetikada ürək-damar xəstə-
liklərinin qarşısının alınması və müalicəsi üçün 
yeni yollar açacaqdır.
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SUMMARY

THE ROLE OF FIBRINOGEN GENE POLYMORPHISM IN THE 
PATHOGENESIS OF CARDIOVASCULAR DISEASES

1Nazirova V.B., 2Ahmedova Z.G
1Special Treatment Health Complex, Baku, Azerbaijan;

2Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev, 
Department of Therapy, Baku, Azerbaijan

Cardiovascular diseases (CVDs), particularly ischemic heart disease and ischemic stroke, remain major global health challenges, 
contributing significantly to mortality and disability. Recent advances in molecular genetics, including Genome-Wide Association 
Studies (GWAS), have identified genetic factors that influence CVD susceptibility. A key marker is the fibrinogen gene (FGB), 
with polymorphisms like G (-455) A linked to increased fibrinogen levels, a major risk factor for thrombosis and CVD. Studies 
have shown that the FGB-455G/A polymorphism is associated with higher risks of ischemic heart disease and stroke, especially 
in Asian populations. Understanding these genetic markers enables early identification of high-risk individuals, paving the way 
for personalized prevention and treatment strategies. Overall, genetic insights into CVDs offer new opportunities for targeted 
interventions to reduce disease incidence and improve outcomes.
Keywords: cardiovascular diseases, gene, polymorphism, fibrinogen
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РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА ФИБРИНОГЕНА В ПАТОГЕНЕЗЕ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

1Назирова В.Б., 2Ахмедова З.Г.
1Специальный Оздоровительный Комплекс, Баку, Азербайджан;

2Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева, 
кафедра терапии, Баку, Азербайджан

Сердечно-сосудистые заболевания (СЗЗ), в частности ишемическая болезнь сердца и ишемический инсульт, остаются 
важнейшими проблемами здравоохранения, существенно способствуя смертности и инвалидности. Недавние 
достижения в молекулярной генетике, включая исследования ассоциаций по всему геному (GWAS), позволили 
выявить генетические факторы, влияющие на предрасположенность к СЗЗ. Одним из ключевых маркеров является ген 
фибриногена (FGB), полиморфизм G (-455) A которого связан с повышением уровня фибриногена, что является важным 
фактором риска тромбоза и СЗЗ. Исследования показали, что полиморфизм FGB-455G/A связан с повышенным риском 
ишемической болезни сердца и инсульта, особенно среди населения Азии. Понимание этих генетических маркеров 
помогает ранней идентификации людей с высоким риском и открывает возможности для индивидуализированных 
стратегий профилактики и лечения. В целом, генетическое понимание СЗЗ открывает новые возможности для целевых 
вмешательств, которые могут снизить заболеваемость и улучшить результаты лечения.
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, ген, полиморфизм, фибриноген
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