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Xulasa

Bu maqgalede Azsrbaycanda yasayan, ST segmentinin galxmasi olmadan miokard infarkti (NSTEMI)
va koronar arteriyalarin goxdamarl zadalanmasi olan xastalarde FXIIl geninin polimorfizminin
giymatlendiriimasinin  naticaleri teqdim edilmigdir. F13Al geninin G103T polimorfizminin
paylanmasinin tahlili ardicil sekilde apariimisdir: Gmumi segcmads, klinik gruplar arasinda (obstruktiv
NSTEMIi ve geyri-obstruktiv — MINOCA), hemginin koronar zedslenmenin xarakteri nezere alinmagla.
Umumi segmade (n=200) G/G genotipi Ustiinliik toskil etmisdir (69,0%), G/T heterozigot variantinin
tezliyi 26,5%, T/T homozigot variantinin tezliyi ise 4,5% toskil etmigdir. G allelinin tezliyi 82,25%, T
allelinin tezliyi ise 17,75% olmusdur.

Obstruktiv NSTEMI olan xastelar grupunda damar zedslenmasinin artmasi ile G/G genotipinin tezliyinin
azalmasi (bir damarli zadslenmada 74,5%-den iki damarli zadslenmada 65,1%-a2 ve U¢ damarli
zadealenmada 41,7%-a qadar) va G/T genotipinin tezliyinin artmasi (17,6%-dan 30,2%-a ve 58,3%-9
gadar) misahida olunmusdur. MINOCA olan xastaler qrupunda da oxsar tendensiya geydea alinmisdir:
G/G genotipinin tezliyi azalmis (85,4% — 66,7% — 37,5%), G/T genotipinin tezliyi ise artmisdir (14,6%
— 23,3% — 62,5%). F13A1 geninin G103T polimorfizminin NSTEMi olan xastelerin kompleks
muayinasina daxil edilmasi xasteliyin patogenezinin daha derinden aragdiriimasina va diagnostika ve
mualicadafardilagdiriimis yanasmalarin formalasdiriimasina téhfs vers bilar.

Acar so6zlar: ST elevasiyasiz miokard infarkti, obstruksiya, Xlll laxtalanma faktoru, F13A1 geni, G103T
polimorfizmi

GiRiS non ST elevation Myocardial infarction)
Metabolik ve iltihabi amillerle yanasi, ST patogenezinda genetik meyillilik, xtsusile
elevasiyasiz miokard infarktinin (NSTEMI — hemostaz sisteminin xtsusiyyatlari mihim

rol oynayir. Xl laxtalanma faktoru fibrin
laxtasinin stabillasdiriimasinda ve trombun
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funksional aktivliyine, formalasan trombun
strukturuna ve netice etibarile miokard
infarktinin  klinik gedis xususiyyatlerina,
trombotik  agirlasmalarin  riskine  ve
reperfuziya strategiyalarinin effektivliyina
tosir goOstera biler. Bu masale goxdamarl
koronar arteriya  zadslonmasi  olan
xastaloerde xiususi Kklinik shamiyyat kesb
edir; bels xastalarde trombotik komponent
miokardin isemik zadalanmasinin
inkisafinda mihim rol oynayir [1-3].
Hazirki tadqigatin esas yeniliyi F13A1
geninin Val34Leu polimorfizminin NSTEMI
xastelarinda koronar zadalenmanin
muxtalif klinik fenotipleri — obstruktiv ve
geyri-obstruktiv (MINOCA) formalar Uzra
muqayisali tehlilinds, elece da zadaloenmis
damarlarin sayina gora stratifikasiya
asasinda giymatlendiriimasindadir. Mdvcud
adabiyyatda bu aspektlor mahdud sakilde
isiglandiriimisdir.

Tadqigatin magsadi milliyystca
azerbaycanli, NSTEMi ve coxdamarli
koronar arteriya  zadslonmasi  olan
xastaloerdoe F13Al geninin G103T
(Val34Leu) polimorfizminin

giymatlandirilmasi idi.

MATERIAL V® METODLAR

Todgigata NSTEMI diagnozu ile, koronar
damarlarin obstruktiv ve qeyri-obstruktiv
zadslenmasi (MINOCA - Myocardial
Infarction with No Obstructive Coronary
Artery) olan 200 xaste daxil edilmisdir.

Tadqgigata daxiledilma meyarlari
asagidakilardan ibarat olmusdur: 18
yasdan yuxari vyas; ST segmentinin

elevasiyasi olmayan miokard infarkti klinik
diagnozu ile hospitalizasiya; miokard
isemiyasinin klinik simptomlarinin olmasi
(d6s sUmuyu arxasinda agri, dés gefesinde
sixilma hissi, tengnafeslik ve ya onlarin
ekvivalentlari); miokard nekrozunun
kardiospesifik biomarkerlarinin (troponin |
ve ya T) saviyyasinin normanin yuxarl
haddinin  99-cu persentilinden yuksak
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olmasi ve xarakterik dinamikasinin
musahida edilmasi;
elektrokardiogrammada isemik

dayisikliklarin  olmasi (ST segmentinin
depressiyasl, T digciyinin inversiyasi va ya

bu dayigikliklarin dinamikasi);
hospitalizasiya dovrinda koronar
angiografiyanin apariimasi, xastanin
tedqgigatda istiraki acln
malumatlandiriimasi ile imzalanmis
raziliginin  olmasi. Koronar angiografik

muayina aparildiqgdan sonra tadgiqata daxil
edilen butun xasteler koronar arteriyalarin
zoadalanma xarakterinden asili olaraq iki
grupa bolinmusdur. Birinci qrupa (n=106)
koronar arteriyalarin obstruktiv
zodslonmasi fonunda NSTEMi xasteler
daxil edilmisdir. Bu qrupa aid edilma meyari
koronar angiografiya naticalarine asasen iri
epikardial koronar arteriyalardan an azi
birinde hemodinamik cahatden shamiyyatli
250% stenozun agkar edilmasi olmusdur.
ikinci grupu (n=94) koronar arteriyalarin
obstruktiv zadsloenmasi olmayan miokard
infarktli (MINOCA) xestalar tagkil etmigdir.
Bu grupa klinik va laborator olaraq miokard
infarkti  alamatlori olan, lakin koronar
angiografiya naeticelarine asasan koronar
arteriyalarda  hemodinamik  cehatdan
ahamiyyatli stenozu olmayan (bdtin
koronar arteriyalarda <50%) Vo
kardiospesifik biomarkerlarin yiksalmasina
sobab ola bilacek diger askar sabablari
olmayan xastalar aid edilmisdir.

F13A1 geninin  G103T (Val34Leu)
polimorfizminin genotiplenmasi real vaxt
rejimindes (real-time PCR) polimeraza
zoncirvari reaksiya (PZR) usulu ils, spesifik
praymerlor va flloressent zondlardan
istifade etmakle apariimisdir. F13A1
geninin  Val34Leu polimorfizmi klassik
patogen mutasiyalara aid deyil, lakin XIlI
faktorun aktiviesma kinetikasina va fibrin
laxtasinin xUsusiyyatlerina tasir gostaran
funksional ehamiyyatli variantdir. G/G
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(Val/Val) genotipi vahsi tip (wild type) kimi
giymatlendirilir, G/T (Val/lLeu) ve T/T
(Leu/Leu) genotipleri ise F13A1 geninin
Leu34 polimorf allelinin moévcudlugunu aks
etdirir. Belalikla, G/T — heterozigot variant,
T/T ise Leu alleli zre homozigot variantdir.
Olde olunan malumatlarin  statistik
islenmasi  tibbi  statistikanin  standart
metodlarindan istifade edilmakla IBM SPSS
Statistics (versiya 26.0, ABS) ve Microsoft
Excel program  paketloeri  vasitasile
apariimisdir.

NOTICOLOR VO MUZAKIRD

F13A1 geninin G103T polimorfizminin

paylanmasi  marhalali  gekilds  tehlil
edilmisdir: Umumi se¢gmadae, klinik qruplar
arasinda  (obstruktiv =~ STE-sizMi  ve

MINOCA), hamgcinin koronar zadalenmanin
xarakteri nazare alinmagqla.
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Aparilan tahlil zamani tedqgiq olunan

secmada FXIII geninin genotip ve allel
paylanmasinin  muayyan tezliyi askar
edilmisdir. Umumi xeste se¢cmesinds
(n=200) G/G genotipi dstunluk taskil
etmisdir (69,0%), G/T heterozigot variantin
tezliyi 26,5%, T/T homozigot variantin
tezliyi ise 4,5% olmusdur. G allelinin tezliyi
82,25%, T allelinin tezliyi ise 17,75% taskil
etmisdir. Genotiplerin paylanmasi Hardi—
Vaynberq tarazligina uygun olmusdur
(p>0,05), bu da secmadsa shamiyysatli
tahriflorin olmadigini gosterir.

F13A1 geninin G103T polimorfizminin
genotip ve allel paylanmasinin obstruktiv
koronar arteriya zedalenmasi olan xastalar
va MINOCA qruplari arasinda mugayisali
tohlili statistik cehatden shamiyyatli fergler
askar etmamisdir (cadval 1).

Cadval 1. Tadqgiqat qruplarinda F13A1 geninin G103T (Val34Leu) polimorfizminin

genotip ve allel paylanmasi

Obstruktiv STE-siz Mi xeste qrupu | Qeyri-obstruktiv. =~ STE-siz Mi  /
Gostarici (n=106) MINOCA xasta qrupu (n=94)
n % n %
Genotipler:
G/G (Vvallval) 71 66,98 67 71,28
G/T (Val/Leu) 29 27,36 24 25,53
T/T (Leu/Leu) 6 5,66 3 3,19
Comi 106 100 94 100
Alleller
G 171 80,66 158 84,04
T 41 19,34 30 15,96
Comi 212 100 188 100

Dominant model tzre (G/G genotipi ile T
allelinin dasiyicilarinin migayisasi)
aparilan tshlil gruplar arasinda statistik
shamiyyetli farglar agkar etmamisdir
(OR=0,82; 95% CI 0,45-1,49; p=0,43). Allel
tezliklarinin tahlili zamani da oxsar naticaler
alde olunmusdur (OR=0,79; 95% CI 0,47—
1,33; p=0,38). Bu naticalar F13A1 geninin
G103T (Val34Leu) polimorfizmi ile koronar
arteriyalarin obstruktiv zadalenmasi
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arasinda etibarli assosiasiyanin olmadigini
gOsterir. Gorunduya kimi, statistik fergler
movcud deyil, lakin OR<1,0 istigamatinda
muayyan tendensiya musahide olunur.
Statistik shemiyyest olde olunmasa da,
musahide olunan meyl yalniz hipotez
yaradan natica kimi giymatlandiriimalidir ve
alava tedqigatlarda tasdiq taelab edir.

Aparilmig tehlil gdstermisdir ki, tadqiq
olunan gruplarda F13Al geninin G103T
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(Val34Leu) polimorfizminin genotip ve allel
paylanmasi baximindan obstruktiv koronar
zodelanmasi olan xestalerle  MINOCA
xostoelori arasinda statistik shamiyyatli
forgler yoxdur. Xususile, dominant model
uzra sanslar nisbati — OR=0,82 (p=0,43),
allel tezlikleri tUzre ise OR=0,79 (p=0,38)
olmusdur ki, bu da qeyd olunan
polimorfizmin STE-sizMi zamani koronar

zadelanmeanin  xarakteri ile  elagali
olmadigini gosterir.
Olde olunan naticelar F13A1 geninin

Val34Leu polimorfizminin patogen deyil,
funksional genetik variant olmasina dair
movcud elmi tasavvurlarle uygunlug teskil
edir. Malumdur ki, Val34Leu avazlanmasi
Xl faktorun trombin vasitasile aktiviesma
suretine, hamgcinin  fibrin  laxtasinin
formalasmasina ve strukturuna tesir
gOstarir. XUsusila, Leu allelinin dasiyicihgi
FXIll-nin daha suratli aktiviesmasi ve daha
az six fibrin gebakasinin yaranmasi ile
alagalendirilir ki, bu da bazi tadgiqatlarda
trombotik riskin potensial azalmasi ile izah
olunur [1, 4, 5].

Bu baximdan, daha aydin aterotromboz ile
xarakterize olunan obstruktiv koronar
zadslenmasi olan xastelerdea T allelinin
daha asagi tezliyi gdzlenile bilerdi. Lakin bu
tedqgiqatda bele bir tendensiya yalniz zeif
sokilde musahide olunmus (OR<1) ve
statistik shamiyyata g¢atmamisdir. Bu ise
hamin polimorfizmin koronar
aterosklerozun makroskopik tezahurlarina
tesirinin mahdud ola bilacayini gdsterir.
Qruplar arasinda ohamiyyatli farglerin
olmamasi hamginin STE-sizMi-nin
multifaktorial tebisti ile izah oluna bilar.
Koronar arteriyalarin obstruktiv
zadslonmasi aterosklerotik remodelasiya,
iltihab, endotelial disfunksiya va tromboz
daxil olmagla kompleks mexanizmlarin
tosiri altinda formalasir. Bu fonda hemostaz
sistemina aid ayri-ayri genetik variantlarin,
o cumladan F13A1-in rolu nisbaten az ola
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va digar patogenetik mexanizmlarin tasiri ila
zoifloya bilar.

MINOCA xastaleri qrupu xususi maraq
dogurur, ¢unki bu vaziyystin patogenezi

heterogendir Vo mikrovaskulyar
disfunksiya, koronar spazm,
tromboemboliya Vo koaqulyasiya

pozgunluglarini shate edir. Nazari olaraq,
Val34Leu polimorfizmi fibrin
xususiyystlerina tesir etmekle bu qrupda
daha mudhim rol oynaya bilerdi. Lakin
genotip ve allel tezliklari arasinda farglarin
olmamasi gosterir ki, bu genetik variant
MINOCA-nIn inkisafinda asas
muayyanlesdirici amil deyil.

Bununla yanasi, T/T homozigot genotipinin
asag tezliyi (Umumi secgmoado 4,5%)
statistik guci mehdudlasdirir ve zaif
assosiasiyalarin askarlanmasini
cotinlesdira biler. Bu sababdan dominant
modelin (G/T ve T/T birlagdiriimasi)
istifadesi asaslidir, lakin bu yanasmada da
ahamiyyatli fergler muayyen edilmamisdir.
Belalikla, alde olunan naticelar gosterir ki,

F13A1 geninin  G103T (Val34Leu)
polimorfizmi STE-siz Mi xastslerinde
koronar arteriyalarin obstruktiv

zadslenmasinin formalasmasina
ahamiyyatli tasir gdstarmir. Bununla bels,
obstruktiv qrupda T allelinin tezliyinin
azalmasina meyil onun mumkun protektiv
tasirini aks etdira biler ve bu masala daha
genis segmalords, slave klinik-laborator
gOstericilar nazere alinmaqgla gelacek
toedqigatlarda dyrenilmalidir.

Koronar zadalenmanin daracasina gore
stratifikasiya zamani zadalanmig
damarlarin sayi artdiqca T allelinin (G/T va
T/T genotiplari) dastyicihginin artmasina
meyil muayyan edilmisdir. Obstruktiv STE-
siz Mi qrupunda bu asiliiq serhad
saviyyasinds olmusdur (OR=0,51; p=0,06),
MINOCA  xeastalerinde isa  statistik
ahamiyyatli olmusdur (OR=0,22; p=0,01).
Bu ise F13A1 geninin G103T
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polimorfizminin, xususile qeyri-obstruktiv damar zeadalonmasi musahide edilen
patologiya gseraitinda, daha genis yayilimig xastalarde F13A1 geninin polimorfizminin
koronar zadelanmenin formalasmasinda naticaleri cadval 2-de taqdim olunmusdur.

mumkun rolunu gdstera biler.
Obstruktiv STE-sizMi olan va bir, iki ve (¢

Coedval 2. Obstruktiv STE-siz Mi zamani F13A1 geninin G103T (Val34Leu)
polimorfizminin bir- voa goxdamarl zadalanmasi olan xastalar arasinda paylanmasi

Damarlarin sayi Genotipler n %

GIG 38 74,51
1 damar (n=51) G/IT 9 17,65

T/T 4 7,84

GIG 28 65,12
2 damar (n=43) GIT 13 30,23

T/T 2 4,65

G/G 5 41,67
3 damar (n=12) GIT 7 58,33

T/T - -
Obstruktiv. STE-siz Mi olan xesteler yuksak oldugu gruplarin formalasdiriimasi
grupunda G/G genotipinin tezliyinin bir va antitrombotik terapiyada ferdilagdirilmis
damar zadslenmasi zamani 74,5%-don iki yanasmalarin tetbigi baximindan praktiki
damar zadslenmasi zamani 65,1%-o ve Ug¢ ahamiyyaet kasb edir.
damar zadslanmasi zamani 41,7%-a qader Belolikla, apariimig tadgigatin naticaleri
azaldigr masahida olunur. Bununla yanasi, gosterir ki, FXIIl geninin polimorfizmi STE-
G/T genotipinin tezliyinde artim qeyd s1zMi-nin gedis xususiyysatlori Vo
olunur: 17,6% — 30,2% — 58,3%. coxdamarli ateroskleroz fonunda koronar
MINOCA xastaloeri qgrupunda da oxsar zadalanmanin xarakteri ile alagali potensial
tendensiya muasahids olunur — G/G molekulyar-genetik marker kimi nazardan
genotipinin azalmasi (85,4%—66,7%— kecirila bilar. Bu isa xastaliyin patogenetik
37,5%) va G/T genotipinin artmasi mexanizmlari hagqginda tesavvdrleri
(14,6%—23,3%— 62,5%). Hom I-c, ham doa genislondirir ve fordilagdirilmig kardiologiya
[I-ci gruplarinda alt gruplarin azsayli olmasi sahasinde gelacek tedqigatlar tg¢un yeni
(n=12 va n=16) ve T/T genotipinin demak imkanlar agir.
olar ki, misahide olunmamasi sababindan “1L damar ve =22 damar” qgruplarinin
alt gruplar birlasdirilmisdir: G/G ve (G/T + mulgayisesi zamani statistik shamiyyatli
T/T). Eyni yanasma damar sayina da tetbiq assosiasiya muayyan edilmese da
edilmisdir (1 damar ve =2 damar). I-ci va II- (OR=1,95; p=0,06), musahids olunan
ci gruplarda ¢coxdamarli zadslenmasi olan tendensiya  serhad  xarakterlidir  ve
xastoelar daha cox T allelinin dagiyicilari Val34Leu polimorfizminin aterosklerotik
olmusdur. prosesin inkisafl va daha ¢ox sayda koronar
Qeyd etmoak lazimdir ki, Azarbaycanda arteriyanin  zadslenmasi ile potensial
yasayan  xastalarda FXIII geninin alagasini gostare biler.
polimorfizminin ~ paylanmasinin  asgkar Xususi diggat MINOCA xastalari grupunda
edilmis  xUsusiyyetlari trombotik riskin alde olunan naticalera verilmalidir. Bu
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kohortda T allelinin dasiyicihgr ile
coxdamarli koronar zadelanma arasinda
statistik cehatden shamiyyaetli assosiasiya
askar edilmisdir (OR=4,51; p=0,01). Bu
zaman T allelinin dagiyicilarinin payi bir
damar  zadelonmesindan  ¢oxdamarli
zadelanmaya kegid zamani iki defadan ¢ox
artmigdir. Bu fakt gosterir ki, F13A1 geninin
G103T polimorfizmi, hatta aydin angioqgrafik
obstruksiya olmadan bels, koronar damar
yataginin daha genis zadalanmasinin
formalagmasinda rol oynaya biler.

Olde olunan naticaler  patogenetik
baximdan asaslandiriimig gorandr.
Malumdur ki, Leu34 varianti Xlll faktorun
daha suratli aktivlesmasi va fibrin laxtasinin
arxitekturasinin deyismasi ile slagalidir; bu
dayisikliklere daha bos ve az stabil
strukturun  formalasmasi  daxildir.  Bir
torafden, bu, six okliziv tromblarin
yaranma riskini azalda biler ki, bu da
obstruktiv koronar zadslanma ila alagenin
olmamasini izah eds bilar. Diger tarafden
ise fibrinin  xususiyyatlerinin  deyismasi
mikrotrombozun  yaranmasina, distal
embolizasiyaya ve mikrosirkulyasiyanin
pozulmasina sabab ola biler ki, bu da
xususile MINOCA-nin patogenezi Ugln
aktualdir [6-10].

©lde olunan naticeler mobvcud meta-
analizlerin naticalari ile muayyan daraceda
uygunlug teskil edir; bu tadgiqatlarin bir
gisminda Val34Leu polimorfizminin
miokard infarkti riski ile gliclii assosiasiyasi
askar edilmamis, lakin trombotik
proseslarin xususiyyatlarina tasir gostare
bilecayi geyd olunmusdur. Bu baximdan,
alde etdiyimiz naticaler F13A1 geninin daha
cox xastaliyin yaranmasindan deyil, onun
klinik fenotipinin ve gedis xususiyyatlarinin
modifikasiyasinda istirak ede bilaceayi
konsepsiyasini dasteklayir.

Belalikls, F13A1 geninin  Val34Leu
polimorfizmi, ehtimal ki, koronar
arteriyalarda obstruksiyanin mévcudluguna
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ahamiyyatli tosir goOstermir, lakin
zadalanmanin yayllmasi Vo
mikrosirkulyasiya saviyyasinds tromboz
proseslarinin  xususiyyatleri il mumkin
alageya isare edon meyillik mugahida
olunur. Bu, hemostaz sistemina aid genetik
faktorlarin xastsliyin yaranmasindan daha
¢cox onun gedigini ve  xarakterini
modifikasiya etdiyini gostaren konsepsiyani
tosdiglayir.

Hamcinin nazara almaq lazimdir ki, agkar
edilan assosiasiyalar genetik ve gazaniimig
amillerin — o cumladan iltihab, endotelial
disfunksiya ve metabolik pozgunluglarin
birgs tesiri ile sartlana biler. Bundan slavs,
alt gruplarin, xtsusils ugdamarli zadslanma
olan grupda xastalarin sayinin nisbatan az
olmasi statistik analizin gucuni
mahdudlasdira ve alde olunan naticalarin
daha genis tedqgigatlarda tasdiqini talab eda
biler.

Umumilikds, ealds olunan mealumatlar
goOsterir ki, F13Al1 geninin  G103T
(Val34Leu) polimorfizminin tehlili koronar
zadalanmanin daracasinin
giymatlendirilmasi ile birlikde aparildigda,
xususile MINOCA xestaleri qrupunda —
burada klassik aterotrombotik mexanizmler
daha az dominant rol oynayir — potensial
klinik ahamiyyeta malik gizli
ganunauygunluglar askar etmaysa imkan
verir.

Belslikls, F13Al geninin G103T
polimorfizminin  analizinin STE-sizMi
xastalarinin  kompleks muayinasina daxil
edilmasi xastaliyin patogenezinin daha
derinden anlasilmasina, diagnostika va
mualicede fordilasdiriimis yanasmalarin
formalasdiriimasina tohfe vera biler.
Mahdudiyyatler. Bu tadgigatin bir sira
moahdudiyyatleri mévcuddur. ilk névbadas,
tadqgigatin nishi kicik segma hacmi ve bazi
alt qgruplarda  (xususile  ¢oxdamarh
zadaleanma zamani) xastslerin sayinin az
olmasi statistik giici mahdudlasdira biler.
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ikincisi, analiz ssasan birfaktorlu statistik
yanasmaya asaslanmisdir ve c¢oxfaktorlu
modellasdirma apariimamisdir. Bu
sebabden alde olunan assosiasiyalar
potensial qarisdirici amillarin (yas, cins,
yanasi xostaliklar ve s.) tasirinden tam azad
hesab edilo bilmaz. Ugiinciisi, MINOCA
grupunun heterogenliyi va instrumental
metodlarla (masealan, CMR, OCT, IVUS)
patogenetik verifikasiyanin aparilmamasi
naticalarin interpretasiyasini
mahdudlasdirir. Bundan alave, tadgigatda
genetik mansanin  xususi molekulyar-
genetik usullarla giymatlandiriimasi
aparilmamisdir ki, bu da populyasiyanin
genetik heterogenliyi ila bagl potensial tesir
yarada biler.
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NOJIMMOP®U3M TEHA ®AKTOPA CBEPTbIBAHUA XIlI (FXIl) Y MPOXWBAKLWUX B
A3EPBAUIXAHE MALMEHTOB C MH®APKTOM MUOKAPLOA BE3 NOABLEMA CEFMEHTA ST
U MHOIOCOCYAUCTbIM NOPAXEHWEM KOPOHAPHbIX APTEPUA

Xanunos U.[., Asusos B.A., Mypadosa C.P., lLlupanuesa I".LLl., Mbadosa ®.A., [adxuesa C.3.,
lapubosa K.A., lLlaxmaposa B.H.

AsepbatidxaHckuli MeduyuHckul YHusepcumem, kaghedpa eHympeHHux 6onesHel 1, baky
*E-mail: gunay.shiraliyeva77@gmail.com

Pe3tome

B crtatbe npeactaBneHbl pesynbTathbl oueHkn nonumopdmama reHa FXI y npoxuBarowmx B
AsepbangxaHe naumMeHToB C MHGAPKTOM Muokapaa 6e3 nogbema cermeHTa ST (MMGnST) wm
MHOrOCOCYAUCTbIM MOPaXeHNeM KOpPOHapHbIX apTepwuii. AHanu3 pacnpegerneHus nonvMmopduama
G103T reHa F13A1 npoBoawncs nocrnegoBaTtenbHO: B o0wen BbiOopke, MeXay KIMHUYECKMMN
rpynnamu (o6¢TpykTBHbIN UMBNST 1 HeobcTpykTuBHBIN - MINOCA), a Takke ¢ y4€TOM XapakTtepa
KOpOoHapHOro nopaxeHus. B obwen Boibopke nauneHTos (n=200) npeobnagan reHotun G/G (69,0%),
YyacToTa reTepo3nrotTHoro BapuanTa G/T coctaeuna 26,5%, romosurotHoro BapuanTta T/T — 4,5%.
YactoTta annens G coctasuna 82,25%, annena T — 17,75%. B rpynne nauneHToB ¢ 06CTPYKTUBHBIM
MM6nST Habnioganocb CHWXeHue reHetudeckoro BapmaHta G/G ot 74,5% npu ogHOCOCYAUCTOM
nopaxeHuun ao 65,1% npu oByxcocyamcToM nopaxeHun n 0o 41,7% npu TpexcocyamcToM NopaxeHum
N noBbileHne nonumopduama reHotuna G/T: 17,6% — 30,2% — 58,3%. B rpynne naumeHTOB C
MINOCA Takke HabntogaeTcs cCHkeHne nonumopdguama reHotuna G/G ((85,4%—66,7%—37,5%) n
pocT nonumopduama reHotuna G/T (14,6%—23,3%— 62,5%). BknoyeHne aHanusa nonumopduama
G103T reHa F13A1 B komnnekcHoe obcrnegosaHune naymeHtoB ¢ MMONST moxeT cnocobcTBoBaTh
6onee rnybokoMy NOHMMaHWIO NatoreHesa 3aboneBaHUsa U POPMUPOBAHMIO NEPCOHANN3NPOBAHHBIX
Nnoaxoa0B K AMAarHOCTUKE U NIEYEHMIO.

KnioueBble cnoBa: nHMapkT Mmuokapaa 6e3 nogbema cermeHTa ST, 06CTPyKUMSA, KOArynsunoHHbIN
daktop XllI, red F13A1, nonumopdunam G103T

GENE POLYMORPHISM OF COAGULATION FACTOR XIII (FXII) IN PATIENTS LIVING IN
AZERBAIJAN WITH NON-ST ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION AND WITH
MULTIVESSEL CORONARY ARTERY DISEASE

Khalilov Sh.D., Azizov V.A., Muradova S.R., Shiraliyeva G.Sh.*, ibadova F.A., Gajiyeva S.Z.,
Qaribova K.A., Shahmarova V.N.

Azerbaijan Medical University, Department of | internal diseases, Baku

*E-mail: gunay.shiraliyeva77@gmail.com

Absctract

The article presents the results of the evaluation of the FXIII gene polymorphism in patients with non-
ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) and multivessel coronary artery disease living
in Azerbaijan. The distribution analysis of the G103T polymorphism of the F13A1 gene was performed
sequentially: in the overall sample, between clinical groups (obstructive NSTEMI and non-obstructive
- MINOCA), and also taking into account the nature of the coronary lesion. In the overall sample of
patients (n = 200), the G/G genotype predominated (69.0%), the frequency of the heterozygous G/T
variant was 26.5%, and the homozygous T/T variant was 4.5%. The frequency of the G allele was
82.25%, and the T allele was 17.75%. In the group of patients with obstructive NSTEMI, a decrease in
the G/G genetic variant was observed from 74.5% in single-vessel disease to 65.1% in two-vessel
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disease and to 41.7% in three-vessel disease, and an increase in the G/T genotype polymorphism:

17.6% — 30.2% — 58.3%. In the group of patients with MINOCA, a decrease in the G/G genotype
polymorphism was also observed ((85.4% — 66.7% — 37.5%) and an increase in the G/T genotype
polymorphism (14.6% — 23.3% — 62.5%). Inclusion of the G103T polymorphism analysis of the F13A1
gene in a comprehensive examination of patients with NSTEMI may contribute to a deeper

understanding of the pathogenesis of the disease and the development of personalized approaches to
diagnosis and treatment.

Keywords: non ST elevation Myocardial infarction, obstruction, coagulation factor XllI, gene F13A1,
polymorphism G103T.

68



