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Аннотация: Мақсад: Ўт тош касаллиги ва Метаболик синдром коморбид 

ривожланишида PPARG2 ва FABP2 генлари полиморфизмининг аҳамиятини ўрганиш. 

Тадқиқот усуллари: Хоразм вилояти кўп тармоқли тиббиёт марказининг 

Эндохирургия бўлимида даволанаётган ва даволаниб чиққан 118 нафар ўт тош 

касаллиги ва метаболик синдром билан хасталанган беморларнинг клиник ва 

молекуляр-генетик таҳлиллари асосида олиб борилган. Натижа: Кузатувимизда 

бўлган беморлардаги асосий ва назорат иккала гуруҳда ҳам PPARG2 гени rs1801282 

полиморфизми ва FABP2 гени rs1799883 полиморфизми генотипларининг ҳақиқий 

тақсимланиши Харди-Вайнберг мувозанати (ХВМ) бўйича теоретик-кутилаётган 

натижаларга мос келиши тасдикланди. Хулоса: Олинган натижалага асосан, ўт 

тош касаллиги ва метаболик синдром ривожланиш патогенезида FABP2 гени 

rs1799883 полиморфизми аҳамиятлилиги ва PPARG2 гени rs1801282 

полиморфизмининг аҳамиятсизлиги, аксинча протектив эффект борлиги аниқланди. 

Калит сўзлар: Ўт тош касаллиги, Метаболик синдром, Коморбид, ген, 

PPARG2, FABP2, липид, полиморфизм 

 

КИРИШ 

 

Ўт тош касаллиги ва метаболик синдром бугунги кунда бутун дунёда кенг 

тарқалган касалликлар бўлиб, Ўт тош касаллиги ер шарининг 10-15% аҳолисида 

учраши ва бу кўрсаткич ҳар ўн йилда 2 баробарга ўсиши кузатилмоқда[1]. Метаболик 

синдром ҳам жуда кенг тарқалган патологиялардан бўлиб, дунё олимлари XХI аср 

пандемияси деб таърифлайдилар ва бутун дунё аҳолисининг 20-40% ини ташкил 

қилади[12]. Бугунги кунга келиб, Ўт тош касаллиги ва метаболик синдром коморбид 

ривожланиши 70-80% ҳолларда аниқланган бўлиб, ушбу касалликлар оғир асоратлар 

билан кечишида ҳамда даволаш-профилактика ишларини олиб боришда муаммолар 

туғдирмоқда[3].  

Ўт тош касаллиги 65 ёшгача бўлган эркаклар орасида 6,7% гача, аёлларда 14,6% 

гача ҳолларда учраса, 65 ёшдан катталарда бу кўрсаткич эркакларда 17,5% ни, 

аёлларда 27,7% ни ташкил қилади[4,5]. Тахминан 60 ёшдан ошган аҳолининг тўртдан 

бири ва 70 ёшдан ошган аҳолининг учдан бири Ўт тош касаллиги билан 

касалланади[6,7]. Кўп йиллар давомида бутун дунёда метаболик синдром ўрта ёш 

аҳоли орасида NTERHEART тадқиқотларига кўра (NCEP АТР III мезонлари бўйича) 
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26% ни ташкил қилади. Метаболик синдром семизлик билан 49% ва қандли диабет 

билан 80% холларда бирга келиши аниқланган[14,5]. Соҳа мутахассислари 

маълумотларига қараганда дунё аҳолисининг 30%ида ортиқча тана вазни аниқланган 

ва бу кўрсаткич ҳар 10 йилликда 10%га ошиши кузатилмоқда. Ачинарли ҳолатлардан 

бири кейинги йилларда Ўт тош касаллиги ва метаболик синдром патологияларида 

ёшариш кузатилмоқда ва жамиятнинг фаол меҳнатга лаёқатли аҳолисини қамраб 

олмоқда[8]. Жаҳонда ўт тош касаллиги ва метаболик синдром коморбид 

ривожланиши, клиник ва генетик аспектлари оптимал вариантларини таъминлаш 

борасида қатор илмий-тадқиқотлар амалга оширилмоқда[11,13]. Бу борада ўт тош 

касаллиги метаболик синдром билан биргаликда ва метаболик синдромсиз кечаётган 

беморларда клиник-лаборатор, инструментал ҳамда антропометрик текширувлар 

билан бирга липид регулятор - PPARG2 (Pro12Ala), FABP2 (Ala54Thr) генларининг 

липидлар метаболизми бузилиши механизмларидаги аҳамиятини, метаболик синдром 

ривожидаги ген-ген ўзаро таъсирлар қийматини ҳамда клиник синтропияси 

ривожланиши индивидуал хавфини башоратлаш мезонларини ва эрта ташхислаш 

алгоритмини ишлаб чиқиш алоҳида аҳамият касб этади[9,10]. 

Мамлакатимизда тиббиёт соҳасини ривожлантириш ҳамда тиббий тизимни 

жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, жумладан, соматик касалликлар эрта 

ташхислаш, даволаш ва асоратларини олдини олишга катта эътибор қаратилмоқда. 

2017–2021 йилларда Ўзбекистон Республикасини ривожлантиришнинг бешта устувор 

йўналиши бўйича Ҳаракатлар стратегиясида аҳоли саломатлигини яхшилаш ва 

мустаҳкамлашга қаратилган комплекс чора-тадбирларни тадбиқ этиш, касалланиш 

даражасини камайтириш, овқатланиш билан боғлиқ бўлган касалликларни олдини 

олиш ва ҳаёт давомийлилигини ошириш каби вазифалар белгиланган. Шундан келиб 

чиққан ҳолда ўт тош касаллиги ва метаболик синдром коморбид ривожланиш клиник 

ва генетик аспектлари оптимал вариантларини яратишга қаратилган долзарб илмий 

йўналишлардан бири бўлиб ҳисобланади.  

Мамлакатимизда ўт тош касаллигини ва метаболик синдромини олдини олиш 

борасида қатор илмий-тадқиқот ишлари олиб борилмоқда (Ф.Г. Назиров, 2015; 

Ш.И.Каримов, 2018; М.М.Акбаров, 2020), бироқ, ўт тош касаллиги ва метаболик 

синдром нозологик синтропияси патогенезининг клиник ва генетик аспектлари 

оптимал вариантлари яратилмаган. 

АСОСИЙ ҚИСМ 

Мақсад: Ўт тош касаллиги ва Метаболик синдром коморбид ривожланишида 

PPARG2 ва FABP2 генлари полиморфизмининг аҳамиятини ўрганиш. 

Материал ва текшириш усуллари: Хоразм вилояти кўп тармоқли тиббиёт 

маркази Эндохирургия бўлимида даволанаётган ва даволаниб чиқган 118 нафар ўт 

тош касаллиги ва метаболик синдром билан хасталанган беморлар стандарт 

текширувлари шифохона ўзида ва уларнинг молекуляр-генетик таҳлиллари ЎзР ССВ 

Республика ихтисослаштирилган гематология илмий-амалий тиббиёт маркази 

лабораториясида текширилди. Асосий гуруҳдаги 118 нафар бемордан аёллар 66.1% 

(78 нафар) ва эркаклар 33.9% (40 нафар)ни ташкил қилди. Асосий гуруҳдаги 
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беморларни 3 та кичик гуруҳларга (А, Б, В) бўлиб ўргандик. А - гуруҳда 58 нафар ўт 

тош касаллиги + семизлик биргаликда келган беморлар; Б - гуруҳда 27 нафар ўт тош 

касаллиги + қандли диабет касаллиги биргаликда келган беморлар; В - гуруҳда 33 

нафар метаболик синдромсиз ўт тош касаллигига чалинган беморларни ташкил 

қилади. Назорат гуруҳида 120 нафар амалий (нисбатан ёки шартли) жиҳатдан соғлом 

донорлар ДНК ларидан (РИГИАТМ да сақланган ДНК банки) фойдаланилди. 

Натижада кузатувимиздаги иккала гуруҳда ҳам PPARG2 гени rs1801282 

полиморфизми ва FABP2 гени rs1799883 полиморфизми генотипларининг ҳақиқий 

тақсимланиши Харди-Вайнберг мувозанати (ХВМ) бўйича теоретик-кутилаётган 

натижаларга мос келиши тасдикланди.  

Кичик А ва назорат гуруҳдаги беморларда PPARG2 гени rs1801282 

полиморфизми салбий гомозигота Ala/Ala генотипининг тарқалиш частотаси ҳар 

иккала гуруҳимизда ҳам 1.7% ни ташкил қилади (χ2<3.84; P>0.05; OR=1.0; 95% CI 

0.09-11.6). Кичик А ва назорат гуруҳдаги беморларда FABP2 гени rs1799883 

полиморфизми салбий гомозигота Thr/Thr генотипи кичик – А гуруҳидаги 

беморларимизда назорат гуруҳига нисбатан анчагина юқори тарқалиш частотасига 

эга эканлигини кўришимиз мумкин (19.0% ва 7.5%; χ2=5.1; P=0.02; OR=2.9; 95% CI 

1.122-7.424). 

ХУЛОСА 

Шудай килиб, тадқиқотимиз текширув натижалари таҳлилига кўра, ўт тош 

касаллиги ва метаболик синдром коморбид ривожланиш патогенезида FABP2 гени 

rs1799883 полиморфизми Thr/Thr генотипи аҳамияти юқорилигини ҳамда Thr/Thr 

генотипи ташувчиларида ушбу касалликлар ривожланиш эҳтимоллиги 3.0 баробар 

юқори эканлиги аниқланди. Демак, ушбу тоифага кирувчи аҳоли орасида махсус 

профилактика ишларини олиб боришга, уларга соғлом турмуш тарзини тўғри 

тушунтириш, касалликка чалинишдан олдин барча чораларини кўриш тавсия 

қилинади.  

Липидлар регуляциясида PPARG2 гени rs1801282 полиморфизмининг ўрни 

юқори бўлишига қарамасдан тадқиқотимиз натижасига кўра, ўт тош касаллиги ва 

семизлик синтропияси ривожланиш патогенезида мустақил жиҳатдан 

аҳамиятсизлиги, аксинча протектив эффект борлиги аниқланди. Шундай қилиб, аҳоли 

орасида айниқса метаболик синдром ва ўт тош касаллиги билан касалланган беморлар 

бўлган оилалар билан алоҳида профилактика ишларини олиб бориш тавсия қилинади.  
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