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ИШЕМИК ГЕНЕЗЛИ СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИНИНГ ТУРЛИ ГЕМОДИНАМИК 
ФЕНОТИПЛАРИ ЮЗАГА КЕЛИШИ ВА КЕЧИШИДА АНГИОТЕНЗИНГА АЙЛАНТИРУВЧИ 
ФЕРМЕНТ ГЕНИ I/D ПОЛИМОРФИЗМИНИНГ ТУТГАН ЎРНИ
Қурбонов А.К., Рахимова М.Э., Ахмедов Х.С., Раззаков И.О., Эшонқулов С.С.
РОЛЬ I/D ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА В 
РАЗВИТИИ И ТЕЧЕНИИ РАЗЛИЧНЫХ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ФЕНОТИПОВ ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ИШЕМИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА
Қурбанов А.К., Рахимова М.Э., Ахмедов Х.С., Раззаков И.О. Эшонкулов С.С.
THE ROLE OF I/D POLYMORPHISM OF ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME IN THE 
DEVELOPMENT AND COURSE OF VARIOUS HEMODYNAMIC PHENOTYPES OF CHRONIC 
HEART FAILURE OF ISCHEMIC ORIGIN
Qurbonov A.K., Rakhimova M.E., Akhmedov X.S., Razzakov I.O.
Тошкент тиббиёт академияси, Ўзбекистон

Цель исследования заключается в изучении роли полиморфизма гена ACE в развитии и течении раз-
личных гемодинамических фенотипов ХСН, развывшейся на фоне ишемической болезни сердца. Материа-
лы и методы. В исследовании приняли участие 210 больных узбекской национальности с установленным 
диагнозом ХСН. Больные были разделены на 3 группы согласно результатам клинического и эхокардиогра-
фического исследований: первую группу составили 59 больных с ХСН с низкой ФВЛЖ (<40%), вторую группу 
составили 56 больных с промежуточной ФВЛЖ (41-49%), третью группу составили 95 больных с ХСН с со-
храненной ФВЛЖ (>50%). Всем пациентам были проведены оценка клинического состояния и результатов 
лабораторно –инструментальных исследований, а также с помощью полимеразно- цепной реакции (ПЦР) 
была определена частота встречаемости I/D полиморфизма гена ACE. Вывод. D аллель и D/D генотип по-
лиморфизма I/D гена ACE ассоциированы с клиническими проявлениями ХСН и развитием ее тяжелых форм.  
Определение их может быть проведено с целью ранней диагностики и прогнозирования исходов ХСН ишеми-
ческого генеза, до ее клинических проявлений.  

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность, генетический 
полиморфизм, ангиотензинпревращающий фермент, генотип.

The aim of the study. To investigate the role of ACE gene polymorphism in the development and progression of 
various hemodynamic phenotypes of SUE developed on the basis of ischemic heart disease. Materials and methods. 
The study involved 210 patients of Uzbek descent diagnosed with chronic heart failure (CHF). Patients were divided 
into 3 groups according to the results of clinical and echocardiography examination. The first group consisted of 59 
CHF patients with low ejection fraction of the left ventricle (<40%). The second group consisted of 56 CHF patients  
with mildly reduced LVEF (41-49%). The third group consisted of 95 CHF patients with preserved LVEF (> 50%). In 
all patients standard clinical investigations were conducted as well as ACE gene I/D polymorphisms using polymerase 
chain reaction (PCR). Conclusion. D allele and the D/D genotype of the I/D polymorphism of the ACE gene can be used 
in the early diagnosis and prognosis of disease outcomes before clinical signs of CHF occurring as a result of ischemic 
heart disease are detected.

Key words: ischemic heart disease, chronic heart failure, gene polymorphism, angiotensin converting enzyme, genotype.

Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) – юрак 
- қон томир касалликлари ва бошқа коморбид 

ҳасталиклар оқибатида юзага келадиган клиник 
синдром бўлиб, унда миокард ремоделланиши ҳисо-
бига юрак - қон томир тизими хамда нишон аъзола-
рида турли патологик оғишлар юзага келади [1,2]. 

Тож артерияларининг стенозловчи атероскле-
рози ҳисобига юзага келган юрак ишемик касал-
лиги (ЮИК) ва миокард инфаркти (МИ) оқибатида 
юрак бўшлиқларини  ремоделланиши ривожлана-
ди. Жараённи авж олиб бориши СЮЕ юзага келиши-
га сабаб бўлади. Айни вақтда миокардда патологик 
ўзгаришлар юзага келиши ва ривожланишини эрта 
аниқлаш, юрак - қон томир касалликлари самарали 
профилактикасини таъминлаш ушбу тизимни меъ-
ёрида фаолият юритиши учун асосий омил ҳисобла-
нади [1]. 

Инсон организмидаги геномни текшириш кў-
плаб касалликларни эрта, клиник белгилари намо-
ён бўлгунга қадар аниқлаш имкониятини яратади. 
Сўнгги йилларда ўтказилган қатор тадқиқотларда 
ишемик генезли СЮЕ юзага келишида генетик мой-
иллик муҳим ўрин тутиши эътироф этилмоқда [3]. 

Маълумки, СЮЕ юзага келиши ва ривожланиб 
боришида ренин – ангиотензин – альдостерон тизи-
мини фаоллашиши муҳим аҳамиятга эга. РАА тизи-
мининг таркибий қисмлари ҳосил бўлишида анги-
отензинга айлантирувчи фермент (АСЕ) фаоллиги 
алоҳида ўрин тутади. АСЕ ўпка ва буйрак хужайра-
лари эндотелийсида ишлаб чиқарилиб, у ангиотен-
зин I дан кучли вазопрессор хусусиятига эга бўлган 
ҳамда алдостерон синтезини рағбатлантирувчи ан-
гиотензин II ҳосил бўлишида бевосита иштирок эта-
ди. Шунингдек, АСЕ вазодилатация чақирувчи бра-
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дикинин фаоллигини қамал қилади [5]. Унинг қон 
зардобидаги миқдори ACE гени полиморфизмлари 
билан бевосита боғлиқ. АСЕ гени 17 (17q23.3) хро-
мосомада жойлашган бўлиб, унинг II, ID ва DD гено-
типлари фарқланади. АСЕ миқдори II генотип та-
шувчиларда кам, DD генотип ташувчиларда юқори 
бўлади [6,10]. Жуда кўплаб тадқиқотларда ушбу ген 
полиморфизмларини турли юрак - қон томир касал-
ликлари, хусусан ЮИК, артериал гипертензия (АГ) 
ва кардиомиопатия (КМП) каби касалликлар юзага 
келиши ва кечишидаги аҳамияти ўрганилган бўлиб, 
уларни ишемик генезли СЮЕни юзага келишидаги 
тутган ўрни тўғрисида етарлича маълумот мавжуд 
эмас [4]. 

Бинобарин, ишемик генезли СЮЕнинг турли ге-
модинамик фенотиплари юзага келиши ва кечиши-
да РАА тизимини кодловчи генлар аҳамиятини ўр-
ганиш уни эрта ташхислаш, ҳавфли гуруҳларини 
саралаш, касалликнинг оқибатларини башорат қи-
лиш, буюрилган дори воситаларини самарадорли-
гини баҳолашда алоҳида аҳамият касб этади.  

Тадқиқотнинг мақсади юрак ишемик касаллиги 
асосида ривожланган СЮЕнинг турли гемодинамик 
фенотиплари юзага келиши ва кечишида ACE гени 
полиморфизми аҳамиятини ўрганишдан иборат. 

Материал ва усуллар. Тадқиқотга 210 нафар 
СЮЕ ташхиси қўйилган, ўзбек миллатига мансуб бе-
морлар жалб этилди. СЮЕ ташхиси беморларнинг 
шикояти, анамнези, объектив кўрик ва лаборатор - 
асбобий текширишлар натижаларига кўра Европа 
кардиологлар жамияти томонидан 2016 йилда қа-
бул қилинган “Ўткир ва сурункали юрак етишмов-
чилигини ташхислаш ва даволаш бўйича тавсиялар” 
асосида қўйилди. Унинг функционал синфлари (ФС) 

Нью - Йорк кардиологлар ассоциацияси (New - York 
Heart Association, 1964) таснифи хамда 6 дақиқа-
лик юриш синамаси натижасига асосан аниқлан-
ди. Беморлар клиник ва эхокардиография (ЭхоКГ) 
текширув хулосаларига кўра, 3 гуруҳга ажратилиб, 
биринчи гуруҳни 59 нафар (32 - СЮЕ II ФС, ўртача 
62,3±1,2 ёш, 15 эркак ва 17 аёл; 27 - СЮЕ III ФС, ўр-
тача 67,4±2,5 ёш, 15 эркак ва 12 аёл) ЧҚҚОФ (<40%) 
паст СЮЕ, иккинчи гуруҳни 56 нафар (28 - СЮЕ II 
ФС, ўртача 65,5±1,7 ёш, 21 эркак ва 7 аёл; 28 - СЮЕ 
III ФС, ўртача 61,4±1,7 ёш, 23 эркак ва 5 аёл) ЧҚҚОФ 
(41-49%) оралиқ СЮЕ, учинчи гуруҳни 95 нафар 
(41- СЮЕ II ФС, ўртача 64,7±1,3 ёш, 20 эркак ва 21 
аёл; 54 - СЮЕ III ФС, ўртача 64,6±0,9 ёш, 20 эркак ва 
34 аёл) ЧҚҚОФ (>50%)  сақланган СЮЕ мавжуд бе-
морлар ташкил этди. Тадқиқотга жалб этилган бар-
ча беморларда СЮЕ ривожланишига ЮИК ва АГ са-
баб бўлган. Кузатувдаги беморларнинг 1 - гуруҳида 
6 ой олдин МИ ўтказганлар сони - 23 (38,9%), аор-
та коронар шунтлаш (АКШ)  ёки стентлаш амалиёти 
ўтказганлар - 7 (11,9%), ритм бузилиши ва қамал-
лар қайд этилганлар - 17(28,8%), юрак аневризмаси 
мавжуд беморлар - 1 (1,7%) нафарни ташкил этди. 
2 - гуруҳдаги беморларда 6 ой олдин МИ ўтказган-
лар сони - 46 (82,1%), АКШ ёки стентлаш амалиёти 
ўтказганлар - 10 (16,9%), ритм бузилиши ва қамал-
лар қайд этилганлар - 14 (25%), юрак аневризма-
си мавжуд беморлар - 11 (19,6%) нафарни ташкил 
этди. 3 - гуруҳда 6 ой олдин МИ ўтказганлар сони 
- 32 (33,7%), АКШ ёки стентлаш амалиёти ўтказ-
ганлар - 7 (7,4%), ритм бузилиши ва қамаллар - 18 
(18,9%), юрак аневризмаси - 2 нафар (2,1%) бемор-
ларда қайд этилди. Тадқиқотга жалб этилган бемор-
ларнинг клиник тавсифи 1 - жадвалда келтирилган.

1-жадвал
Сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд беморларнинг клиник тавсифи

Кўрсаткичлар Жами,
n=210

ЧҚҚОФ
паст СЮЕ,  

1 - гуруҳ, n=59
оралиқ СЮЕ,  

2 - гуруҳ, n=56
сақланган  СЮЕ,  

3 - гуруҳ, n=95

Ёши, йил 64,1±1,4 64,7±1,2 63,4±1,1 64,7±0,8

Жинси, эркак/аёл 114/96 30/29 44/12 40/55

Тана вазни индекси, г/м2 30,9±0,8 30,8±0,8 31,4±0,7 30,9±0,6

СЮЕ давомийлиги, йил 4,7±2,6 4,9±2,8 4,5±2,4 3,9±1,9

Инфарктдан кейинги кардиосклероз 101 23 (38,9%) 46 (82,1%) 32 (33,7%)
Аорта коронар шунтлаш/ёки стентлаш 
амалиёти 24 7 (11,9%) 10 (16,9%) 7 (7,4%)

Ритм бузилишлари ва қамаллар 49 17 (28,8%) 14 (25 %) 18 (18,9%)

Юрак аневризмаси 14 1 (1,7%) 11 (19,6%) 2 (2,1%)

Чап қоринча қон отиш фракцияси, % 48,8±0,3 36,7±0,3 46,1 ±0,3 60,2 ±0,4

Барча беморларни клиник холати, ҳаёт сифа-
ти ва жисмоний юкламаларга чидамлилиги баҳола-
ниб, умумий пешоб тахлили, қоннинг умумклиник, 
биокимёвий ва қон ивиш тизими тахлиллари, қон-
нинг липид спектри, АСЕ гени I/D полиморфизми-
ни учраш сони полимераз занжирли реакция (ПЗР) 
орқали (ДНК геномлари ажратилиб, генлар поли-

морфизмлари генотиплари) аниқланди. Асбобий 
текширувлардан ички аъзолар ультратовуш текши-
руви, электрокардиограмма ва эхокардиограмма ўт-
казилди.

ДНК изоляцияси ва полиморф ген белгилари-
нинг тахлили Ўзбекистон Республикаси Инновацион 
ривожланиш Вазирлигининг Илғор технология-
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лар маркази биотехнология лабораториясида амал-
га оширилди. Молекуляр генетик усуллар перифе-
рик қон лимфоцитларидан ДНКни ажратиб олиш, 
ПЗР натижалари асосида тахлил ўтказишдан ибо-
рат бўлди. Популяция назорати Тошкент тиббиёт 
академиясида фаолият олиб бораётган кўнгилли 
соғлом донорларнинг ДНК намуналари (n=40) би-
лан таъминланди. Қон намунасидан ДНК “Diatom™ 
DNAPrep 200” (“ИзоГен лабораторияси” ОАЖ, Россия 
Федерацияси Москва шаҳрида ишлаб чиқарилган) 
реагенти орқали стандарт баённома асосида ажра-
тиб олинди. Ушбу реагент ўзининг таркибидаги гу-
анидинтиоцианат орқали хужайра қобиғини эри-
тиб, ундаги ДНКни  NucleoS™ - сорбентига йиғади. 
Реагентлар жамламаси ёрдамида 200 мкл қондан 5 
– 10 мкг  260/280 нм оптик тўлқинли тозалик коэф-
фициенти 1,6 – 2 га тенг бўлган ДНК ажратиб олин-
ди. АСЕ генининг Ins\Del (I\D) полиморфизмини 
махсус амплификацияси «Литех» реагентлар жам-
ламаси орқали бажарилди. Жамлама ангиотензин-
га айлантирувчи фермент гени (rs4646994) да “Alu” 
инсерция ва дилециясини аниқлашга мўлжалланган 
бўлиб, амплификацияланган қисмлар узунлиги қуй-
идагиларни ташкил этди: Alu делецияси (D) да – 136 
п.н.; Alu инсерцияси (I) да – 423 п.н. Тахлил хулосаси-
да 1 ёки 2 аллел бўйича гомо – ёки гетерозиготлиги 
баҳоланди. 

Назорат гуруҳидаги беморларда уларнинг шико-
яти, анамнези, клиник холати баҳоланиб, лаборатор 
– асбобий текширишлар ўтказилди. Текширув хуло-
саларига кўра, уларни амалий соғлом деб топилгач, 

нейрогуморал омиллар гени полиморфизмини уч-
раш сонини аниқлаш учун қон (генетик материал) 
олинди.   

Тадқиқотда олинган маълумотларга статистик 
ишлов беришда MS Excel (2010) пакетли компью-
тер дастуридан фойдаланилди. Барча жадваллар-
да келтирилган кўрсаткичларнинг ўртача арифме-
тик ва стандарт оғишлари (M±m) ҳисобланилди. 
Гуруҳлар ўртасидаги тафовутлар ишончлилиги 
Стюдент мезонларини тоқ ва жуфт фарқларини қўл-
лаш орқали аниқланди. Гуруҳларда сифат белгила-
рини ўчраш сонини фарқлаш Хи квадрат мезонлари 
орқали амалга оширилди. Номзод генларни касал-
лик юзага келишидаги иштирокини баҳолашда 95% 
ли ишонч интервали орқали имкониятлар нисбати 
хамда нисбий ҳавф аниқланди. Корреляцион тах-
лил Пирсон корреляцион коэффицентини қўллаш 
ва унинг аҳамиятини ишончлилик жадваллари асо-
сида аниқлаш орқали ўтказилди.

Натижалар ва мухокама. Кузатувдаги СЮЕ 
мавжуд беморларда АСЕ гени I/D полиморфизмини 
II, ID ва DD генотиплари учраш сони аниқланганда, 
уларнинг тарқалганлиги мос равишда 21,9%, 27,6% 
ва 50,5% ни ташкил қилди. Назорат гуруҳида эса I/D 
полиморфизмининг генотиплари 42,5% - II, 40,0% 
- ID ва 17,5% - DD шаклда учради. СЮЕ мавжуд бе-
морларда ушбу ген I/D полиморфизмининг I алле-
ли 35,7%, D аллели эса 64,3% холатларда учраган 
бўлса, назорат гуруҳида ушбу кўрсаткичлар тескари 
нисбатда, яъни I аллели 62,5%, D аллели 37,5% хол-
ларда аниқланди (2 - жадвал).    

2-жадвал
АСЕ гени I/D полиморфизмини ишемик генезли СЮЕ мавжуд 

беморлар ва назорат гуруҳида тарқалиш даражаси

Аллел ва  
генотиплар

Аллел ва геноти-
плар учраш сони (%)

χ2 Р RR 95%CI OR 95% CI
СЮЕ бе-
морлар

Назорат 
гуруҳи

I 150 35,7 50 62,5 19,7 <0,001 0,57 0,462; 0,707 0,33 0,203; 0,547

D 270 64,3 30 37,5 20,1 <0,001 1,71 1,281; 2,295 3,0 1,829; 4,920

I/D 58 27,6 16 40,0 2,4 =0,125 0,70 0,446; 1,070 0,57 0,284;1,154

D/D 106 50,5 7 17,5 16,1 <0,001 2,9 1,452;5,728 4,8 2,035; 11,347

I/I 46 21,9 17 42,5 7,6 =0,006 0,49 0,316; 0,770 0,4 0,187; 0,770
Изоҳ – қисқартмалар ушбу ва кейинги генлар бўйича тузилган жадваллар учун: RR (инглизча - relative risk) 

-  кўрсаткич >1 бўлганда, ушбу гуруҳда назорат гуруҳига нисбатан касалликни ривожланиш эҳтимоли юқори-
лигини англатувчи нисбий ҳавф; OR (инглизча - odds ratio) - кўрсаткич >1 бўлганда, ушбу гуруҳда назорат гу-
руҳига нисбатан касалликни ривожланиш эҳтимоли юқорилигини англатувчи нисбий имконият; CI (инглизча 
- confidence interval) 95% - ишончлилиги 95%, бўнда хар иккала кўрсаткич 1 дан юқори ёки паст бўлганда, кўрсат-
кичлар ишончлилиги p<0,05 га тенг бўлади;  χ2 – хи квадрат - гуруҳларда сифат белгилари назарий ва амалий уч-
рашини фарқлаш учун танланган усул, унинг кўрсаткичи қанча юқори бўлса, сифат белгиларини амалда учраш 
даражаси шунчалик юқори бўлади.

2 - жадвалдан кўриниб турибдики, D аллел 
[χ2=20,1; нисбий имконият (ОR) – 3,0; 95% ишонч 
оралиғи (C.I.) - 1,829 - 4,920; P<0,001] ва DD генотип 
[χ2 =16,1; ОR - 4,8; C.I. - 2,035 - 11,347; P<0,001] СЮЕ 
мавжуд беморларда назорат гуруҳи кўрсаткичлари-
га қараганда мос равишда (37,5%га қарши 64,3%) 

1,7 ва (17,5%га қарши 50,5%) 2,9 баробар кўп учраб, 
улар иштирокида касалликнинг ривожланиш эҳти-
моли ишончли даражада юқорилиги маълум бўлди. 
I аллел [χ2 =19,6; ОR - 0,3; C.I.- 0, 203 - 0,547; P<0,001] 
ва II генотип [χ2 =7,6; ОR– 0,4; C.I.- 0,187 - 0,770; 
P=0,006] СЮЕ мавжуд беморларда назорат гуруҳи 



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 137

2 секция
кўрсаткичларига қараганда мос равишда (62,5% га 
қарши 35,7%) 1,8 ва (42,5% га қарши 21,9%) 1,9 ба-
робар кам учраб, уларни касаллик юзага келиши-
да ишончли даражада протектив самарага эгалиги 
маълум бўлди. ID генотипни учраш даражаси касал-
ликни  юзага келиши ва кечишида оралиқ ҳолатни 
эгаллаб, уни СЮЕ ривожланиш ҳавфи билан ишон-

чли боғлиқлиги аниқланмади [χ2 =2,4; ОR– 0,6; C.I.- 
0,284 – 1,154; P=0,125].    

СЮЕ мавжуд беморларда АСЕ гени I/D полимор-
физмининг генотиплари ва аллелларини касаллик-
нинг турли гемодинамик фенотипларида тарқал-
ганлик даражаси ўрганилганда олинган натижалар 
қуйидаги 3 – 5 жадвалларда  келтирилган.

3-жадвал
АСЕ гени I/D полиморфизмини СЮЕнинг ЧҚҚОФ паст гемодинамик фенотипида учраш даражаси

Аллел ва  
генотиплар

Аллел ва генотиплар 
учраш сони, (%)

χ2 Р RR 95% CI OR 95% CI
1 -  

гуруҳ
Назорат 
гуруҳи

I 38 32,2 50 62,5 17,9 <0,001 0,52 0,377; 0,704 0,29 0,157; 0,517

D 80 67,8 30 37,5 17,7 <0,001 1,81 1,327; 2,463 3,51 1,935; 6,361

I/D 16 27,1 16 40,0 2,1 =0,153 0,68 0,385; 1,193 0,56 0,238; 1,311

D/D 32 54,2 7 17,5 14,3 <0,001 3,1 1,520; 6,320 5,6 2,133; 14,638

I/I 11 18,6 17 42,5 6,6 =0,011 0,44 0,231; 0,835 0,31 0,125; 0,768

DD генотип [χ2 =14,3; ОR - 5,6; C.I. - 2,133 - 14,638; 
P<0,001] ва D аллел [χ2 =17,7; ОR - 3,5; C.I.- 1,935 - 
6,361); P<0,001] ЧҚҚОФ паст СЮЕ мавжуд бемор-
ларда назорат гуруҳи кўрсаткичларига қараган-
да (17,5%га қарши 54,2%) 3,1 ва (37,5%га қарши 
67,8%) 1,8 баробар кўп учраб, улар иштирокида ка-
салликнинг ушбу гемодинамик фенотипи ривожла-
ниши эҳтимоли ишончли даражада юқорилиги маъ-
лум бўлди. II генотип ва I аллел ЧҚҚОФ паст СЮЕ 
мавжуд беморларда назорат гуруҳи кўрсаткичла-
рига қараганда (42,5% га қарши 18,6%) 2,3 [χ2 =6,6; 
ОR– 0,3; C.I.- 0,125 - 0,768; P=0,011] ва (62,5% га қар-
ши 32,2%) 1,9 [χ2 =17,9; ОR– 0,3; C.I.- 0, 157 - 0,517; 
P<0,001] баробар кам учраб, касаллик юзага кели-
шида ишончли даражада протектив самарага эгали-
ги маълум бўлди. ID генотипни касалликнинг ушбу 
гемодинамик фенотипи билан ишончли боғлиқли-
ги аниқланмади [χ2 =2,1; ОR– 0,6; C.I.- 0,238 – 1,311; 
P=0,153] (3 - жадвал).  

АСЕ генининг DD генотипи ва D аллел ЧҚҚОФ 
оралиқ СЮЕ мавжуд беморларда назорат гуруҳи кўр-
саткичларига қараганда мос равишда (17,5%га қар-
ши 51,8 %) 3,0 [χ2 =12,4; ОR - 5,1; C.I. - 1,920 - 13,351; 
P<0,001] ва (37,5%га қарши 65,2%) 1,7 [χ2 =14,4; ОR 
- 3,1; C.I.- 1,718 - 5,665); P<0,001] баробар кўп учраб, 
улар иштирокида касалликнинг ушбу гемодинамик 
фенотипи ривожланиши эҳтимоли ишончли дара-
жада юқорилиги маълум бўлди. II генотип ва I аллел 
оралиқ фенотипдаги СЮЕ мавжуд беморларда назо-
рат гуруҳи кўрсаткичларига қараганда мос равишда 
(42,5%га қарши 21,4%) 2,0 [χ2 =4,9; ОR– 0,4; C.I.- 0,151 - 
0,903; P=0,028] ва (62,5%га қарши 34,8%) 1,8 [χ2 =14,5; 
ОR– 0,3; C.I.- 0, 177 - 0,582; P<0,001] баробар кам учраб, 
касаллик юзага келишида ишончли даражада про-
тектив самарага эгалиги маълум бўлди. ID генотипни 
касалликнинг ушбу гемодинамик фенотипи билан 
ишончли боғлиқлиги аниқланмади [χ2 =1,85; ОR– 0,5; 
C.I.- 0,231 – 1,305; P=0,174] (4 - жадвал).    

4-жадвал
АСЕ гени I/D полиморфизмини СЮЕнинг ЧҚҚОФ оралиқ гемодинамик фенотипида учраш даражаси

Аллел ва  
генотиплар

Аллел ва генотиплар 
учраш сони, (%)

χ2 Р RR 95% 
CI OR 95% CI

2 -  
гуруҳ

Назорат
гуруҳи

I 39 34,8 50 62,5 14,5 <0,001 0,56 0,411; 0,756 0,32 0,177;0,582

D 73 65,2 30 37,5 14,4 <0,001 1,74 1,270; 2,378 3,12 1,718;5,665

I/D 15 26,8 16 40,0 1,85 =0,174 0,67 0,377;1,191 0,5 0,231;1,305

D/D 29 51,8 7 17,5 12,4 <0,001 3,0 1,442;6,072 5,1 1,920;13,351

I/I 12 21,4 17 42,5 4,9 =0,028 0,5 0,272;0,935 0,37 0,151;0,903
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5-жадвал
АСЕ гени I/D полиморфизмини СЮЕнинг ЧҚҚОФ сақланган гемодинамик фенотипида учраш даражаси

Аллел ва 
генотиплар

Аллел ва генотиплар 
учраш сони, (%)

χ2 Р RR 95% CI OR 95% CI
3 -  

гуруҳ 
Назорат 
гуруҳи

I 73 38,4 50 62,5 13,2 <0,001 0,62 0,480;0,787 0,37 0,218; 0,642

D 117 61,6 30 37,5 13,1 <0,001 1,64 1,211;2,226 2,67 1,558;4,579

I/D 27 28,4 16 40,0 1,7 =0,192 0,71 0,433;1,167 0,6 0,275;1,291

D/D 45 47,4 7 17,5 11,4 <0,001 2,71 1,337;5,481 4,24 1,708;10,537

I/I 23 24,2 17 42,5 4,4 =0,037 0,57 0,343;0,945 0,43 0,197;0,946

АСЕ генининг DD генотипи ва D аллел ЧҚҚОФ 
сақланган СЮЕ мавжуд беморларда назорат гуруҳи 
кўрсаткичларига қараганда мос равишда (17,5% га 
қарши 47,4 %) 2,7 [χ2 =11,4; ОR – 4,2; C.I. - 1,708 - 10,537; 
P<0,001] ва (37,5%га қарши 61,6%) 1,6 баробар кўп 
учраб, улар иштирокида касалликнинг ушбу гемо-
динамик фенотипи ривожланиши эҳтимоли ишонч-
ли даражада юқорилиги маълум бўлди. II генотип ва 
I аллел сақланган фенотипдаги СЮЕ мавжуд бемор-
ларда назорат гуруҳи кўрсаткичларига қараганда мос 
равишда (42,5% га қарши 24,2%) 1,8 [χ2 =4,4; ОR– 0,4; 
C.I.- 0,197 - 0,946; P=0,037] ва (62,5% га қарши 38,4%) 
1,6 [χ2 =13,2; ОR– 0,4; C.I.- 0, 218 - 0,642; P<0,001] ба-
робар кам учраб, касаллик юзага келишида ишончли 
даражада протектив самарага эгалиги маълум бўлди. 
ID генотипни касалликнинг ушбу гемодинамик фе-
нотипи билан ишончли боғлиқлиги аниқланмади [χ2 

=1,7; ОR– 0,6; C.I.- 0,275 – 1,291; P=0,192] (5 - жадвал).    

АСЕ гени I/D полиморфизмини аллел ва геноти-
пларини СЮЕнинг паст, оралиқ ва сақланган гемо-
динамик фенотипларида тарқалганлик даражаси 
қиёсланганда (6 - жадвал), I аллели ва II генотипи 
мос равишда 1 - гуруҳда 2 - гуруҳга нисбатан  (34,8 га 
қарши 32,2) 2,6% (р<0,05) ва (21,4га қарши 18,6) 2,8 
% (р<0,05), 3 - гуруҳга нисбатан (38,4 га қарши 32,2) 
6,2% (р<0,01) ва (24,2 га қарши 18,6) 5,6% (р<0,01) 
га ишонарли даражада кам учради. D аллел ва DD ге-
нотип мос равишда 1-гуруҳда 2 - гуруҳга қараганда 
(65,2га қарши 67,8) 2,6% (р<0,05) ва (51,8 га қарши 
54,2) 2,4% (р<0,05), 3 гуруҳга нисбатан (61,6 га қар-
ши 67,8) 6,2% (р<0,01) ва (47,4 га қарши 54,2) 6,8% 
(р<0,01) га ишонарли тарзда кўп учради. 

АСЕ гени I/D полиморфизмининг аллел ва гено-
типларини жинсга боғлиқ холда учраши ўрганил-
ганда, қуйидагилар аниқланди (1 - расм).

6-жадвал
СЮЕ нинг гемодинамик фенотипларида АСЕ гени I/D полиморфизмининг 

аллел ва генотипларини учраш даражаси

Аллел ва 
генотип

Аллел ва геноти-
плар учраши, % Р

Аллел ва геноти-
плар учраши, % Р

Аллел ва геноти-
плар учраши, % Р

1 - гуруҳ 2 - гуруҳ 1 - гуруҳ 3 - гуруҳ 2 - гуруҳ 3 - гуруҳ
I 32,2 34,8 <0,05 32,2 38,4 <0,01 34,8 38,4 <0,05
D 67,8 65,2 <0,05 67,8 61,6 <0,01 65,2 61,6 <0,05

I/D 27,1 26,8 ИЭ 27,1 28,4 ИЭ 26,8 28,4 ИЭ

D/D 54,2 51,8 <0,05 54,2 47,4 <0,01 51,8 47,4 <0,05
I/I 18,6 21,4 <0,05 18,6 24,2 <0,01 21,4 24,2 <0,05

1 – расм. АСЕ гени I/D полиморфизмининг аллел ва генотипларини СЮЕ мавжуд беморда жинсга боғлиқ хол-
да учраши, %.

Тадқиқотга жалб этилган СЮЕ мавжуд бемор-
лар орасида АСЕ гени I/D полиморфизмининг D ал-
лели ва D/D генотипи эркакларда аёлларга нисба-
тан мос равишда (58,9 га қарши 68,7) 9,8 ва (42,1 га 
қарши 57,4) 15,3% кўп учраши аниқланди. Аёлларда 

эса I аллел ва II генотип эркакларга нисбатан мос 
равишда (31,3 га қарши 41,1) 9,8 ва (20,0 га қарши 
24,2) 4,2% кўп учради.

Дарҳақиқат, ушбу полиморфизмнинг аллел ва ге-
нотиплари жинсга боғлиқ холда учраши фарқлансада, 
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эркакларда D аллел [χ2 =18,8; ОR– 3,2; C.I.- 1,871 - 5,454; 
P<0,001] ва D/D генотипи [χ2 =20,4; ОR– 6,4; C.I.- 2,593 - 
15,547; P<0,001] хамда аёлларда D аллел [χ2 =10,4; ОR– 
2,4; C.I.- 1,399 - 4,095; P=0,002] ва D/D генотипи [χ2 =8,1; 
ОR– 3,4; C.I.- 1,378 - 8,532; P=0,005]  касаллик юзага ке-
лиши ва салбий кечиши билан ишончли боғлиқли-
ги  аниқланди. I аллел ва II генотип тадқиқотга жалб 
этилган беморлар орасида аёлларда кўпроқ учраган 
бўлсада, аёлларда I аллели [χ2 =10,4; ОR- 0,42; C.I.- 0,244 
- 0,715; P=0,002] ва II генотипи [χ2 = 4,4; ОR– 0,43; C.I.- 
0,197 – 0,946; P=0,037] хамда эркакларда  I аллели [χ2 

=18,8; ОR– 0,31; C.I.- 0,183 – 0,534; P<0,001] ва II гено-
типи [χ2 = 36,9; ОR– 0,34; C.I.- 0,156 – 0,735; P<0,001] ни 
касаллик кечишидаги ишончли протектив самараси 
мавжудлиги қайд этилди.

Ўтказилган қатор тадқиқотларда АСЕ гени I/D  
полиморфизмини DD генотипини ташувчиларда 
юрак-қон томир касалликлари оғир кечиши, юрак 
ремоделлениши ва чап қоринча гипертрофияси тез 
ва яққол шаклланиши қайд этилган [7, 8]. Бизнинг 
тадқиқотимизга жалб этилган беморларда АСЕ 
гени I/D полиморфизмининг DD генотипи ва D ал-
лели ЧҚҚОФ паст СЮЕ мавжуд беморларда касал-
ликнинг оралиқ ва сақланган фенотипларига қара-
ганда кўпроқ учраши касалликни юзага келиши ва 
оғир кечиши, кардиомиоцитлар апоптози ва некро-
зи ҳисобига миокарднинг эксцентрик ремоделлани-
ши ҳавфидан дарак бериши аниқланди. Шунингдек, 
ушбу генотип ва аллелларни ташувчиларда I/D по-
лиморфизмининг бошқа генотип ва аллеллари-
ни сақловчи беморларга нисбатан ишемик генезли 
СЮЕ ривожланиши эҳтимоли мос равишда 4,8 ва 3,0 
баробар юқорилиги аниқланди ва илгари ўтказил-
ган тадқиқотларга мос келди [9,10]. Аксинча, I аллел 
ва II генотип касалликнинг ЧҚҚОФ сақланган гемо-
динамик фенотипида паст ва оралиқ фенотипига қа-
раганда кўп миқдорда учраши уларни протектив са-
марали эканлигидан далолат берди. ACE генининг 
I/D полиморфизми ID генотипини учраш даражаси 
касалликни  юзага келиши ва кечишида оралиқ ҳо-
латни эгаллаб, уни СЮЕ ривожланиш ҳавфи билан 
ишончли боғлиқлиги аниқланмади [χ2 =2,4; ОR– 0,6; 
C.I.- 0,284 - 1,154; P=0,125] ва илгариги ўтказилган 
тадқиқотлар хулосасини тасдиқлади [1,5]. АСЕ гени 
I/D полиморфизмининг I аллели ва II генотипи хам 
эркакларда хам аёлларда протектив самарага эгали-
ги, D аллел ва D/D генотипи эса хар иккала жинс ва-
килларида хам касаллик юзага келиши ва кечишига 
салбий таъсир кўрсатиши маълум бўлди ва ўтказил-
ган тадқиқотлар хулосасини тулдирди [11]. 

Хулоса. Тадқиқотда олинган генетик ҳамоҳанглик 
шуни кўрсатадики, РАА тизимини кодловчи АСЕ гени-
нинг полиморфизми ишемик генезли СЮЕ ривожла-
нишида муҳим ўрин тутади. АСЕ гени I/D полиморфиз-
мини D аллели ва D/D генотипи СЮЕ юзага келиши ва 
унинг оғир шакллари ривожланишига ҳамоҳанг экан-
лиги, I аллели ва II генотипи эса касаллик ривожлани-

шига нисбатан протектив самарага эга эканлиги, улар-
ни жинсга боғлиқ учрашини фарқланиши аниқланган 
бўлиб, улардан юрак ишемик касаллиги оқибатида юза-
га келадиган СЮЕни клиник белгилари намоён бўлгун-
га қадар эрта ташҳислаш, уни кечишини башоратлашда 
фойдаланиш мумкин. Бироқ, ўтказилган жуда кўплаб 
тадқиқотларда юрак – қон томир касалликлари риво-
жланишида аҳамиятли бўлган номзод генлар якка ҳол-
да алоҳида гуруҳларда ўрганилган бўлиб, келажакда 
ишемик генезли СЮЕнинг патогенезида иштирок этув-
чи нейрогормонал омилларни кодловчи бир нечта ген-
лар полиморфизмларини ҳамжиҳатликдаги таъсирини 
ўрганиш долзарб ҳисобланади.   
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