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Пешгирии Хавфи Индивидуали Ходисахои Манфи Карди 

Раги Дар Барои Як Сол Баъди Инфорти Дил Миокард, Ба 

Генетикаи Молекуляр Гирифт Омилхо 

 
Жалолов Баҳром Зуҳриддинович 

Донишгоҳи давлатии тиббии самарқанд, Филиали наваши маркази махсуси илмӣ-амалӣ оид 

ба ерии таъҷилии тиббии ҷумҳуриявӣ 

 

 

Муносибат: Инфаркти миокард яке аз шаклҳои клиникии бемории ишемикии дил мебошад, 

ки бо некрозии ишемикии як минтақаи миокард дар натиҷаи басташавии артерияи ишемиявӣ 

ба вуҷуд меояд [1] лавҳаи атеросклеротикии ноустувор вайрон мешавад. Аз сабаби ишемияи 

тӯлонии минтақаи дил некрозии кардиомицитҳо ба амал омада, пас аз он ташаккули чоҳи 

лейкоситҳо ба амал меояд. Бемор бояд ҳарчи зудтар ба шӯъбаи интенсивии дил бистарӣ 

карда шавад. Дар соатҳои аввал бояд тромболиз, инчунин ангиопластика ва стенткунии 

рагҳои коронарӣ анҷом дода шавад. [3] Инфаркти миокард дар беморони синнашон аз 40 то 

60-сола инкишоф меёбад ва бештар ба мардон таъсир мерасонад ва инчунин сабаби асосии 

маъюбӣ дар саросари ҷаҳон мебошад. Омилҳои хавф инҳоянд: омилҳои тағирёбанда ва 

омилҳои тағирнашаванда. Омилҳои тағирёбанда иборатанд аз: тамокукашӣ (ки бо тангшавии 

рагҳои ишемиявӣ ҳамроҳӣ мекунад), истеъмоли зуд-зуд машруботи спиртӣ, фарбеҳии BMI = 

зиёда аз 30, фаъолияти пасти ҷисмонӣ (LPPA), ғизои номутаносиб (парҳез, чун қоида, 

равғанҳо ва хӯрокҳо бартарӣ доранд. ки ба зиёд шудани LDL, HDL, холестирин, 

триглицеридҳо дар хун мусоидат мекунанд). Ба омилҳои тағирнашаванда дохил мешаванд: 

таърихи оилавии бемориҳои дилу раг, ҷинс, синну сол (беморони аз 40 сола боло), инчунин 

бемориҳои ҳамроҳ: диабети навъи II, гипертонияи артериалӣ, ихтилоли эндокринологӣ, 

инфаркти миокард, ки дар гузашта аз сар гузаронидаанд. Инфаркти миокард бемории 

маъмултарин ва сабаби маъмултарини марг дар саросари ҷаҳон аст. Имрӯз инфаркти миокард 

дар синни ҷавонӣ рух медиҳад. Аз 35 то 50-солагӣ мардон назар ба занон 10 маротиба бештар 

бемор мешаванд. Дар 75%-и беморони гирифтори инфаркти миокард он ногаҳон инкишоф 

намеёбад, аммо синдроми продормалӣ қайд карда мешавад, ки дар се вариант рух медиҳад: 1) 

стенокардия бо ҷараёни тез, 2) стенокардия, ки ором давом мекунад, вале метавонад ба 

инфаркти миокард мубаддал шавад. стенокардияи ноустувор, 3) сактаи норасоии шадиди 

ишемияи коронарӣ, 4) стенокардияи Принцметал. 

Калидвожаҳо: инфаркти миокард, гиперсимпатикотония, бемории ишемикии дил, техникаи 

реперфузия. 

 

 

Муқаддима. Тибқи таҳқиқоти эпидемиологӣ, ИВА ва зуҳуроти шадидтарини он, инфаркти 

миокард дар сохтори сабабҳои марги аҳолӣ ҳоло ҳам мавқеи пешсафро ишғол мекунад, дар 

ҳоле ки сатҳи фавт аз бемориҳои дилу раг дар Федератсияи Русия яке аз баландтарин дар 

ҷаҳон боқӣ мемонад. Илова бар ин, IHD яке аз сабабҳои асосии рушди CHF буда, дар 60-70% 

беморони норасоии қалб муайян карда мешавад. Дар патогенези МИ шадид фаъолсозии САС 

нақши муҳим мебозад. Гиперактивизатсияи САС на танҳо дар рушди МИ саҳми назаррас 

мегузорад, балки ба раванд ва пешгӯии IHD дар давраи пас аз инфаркт низ таъсир мерасонад. 
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Хозир дар мамлакати мо ба проблемаи омузиши холати функсионалии САС дар МИ бо рохи 

арзёбии бета-адренореактивии мембранахои эритроситхо асархои кам бахшида шудаанд. 

Тадқиқотҳои перспективӣ, ки ҳолати адренореактивиро дар давраи фаврӣ ва дарозмуддати 

пас аз инфаркт арзёбӣ мекунанд, инчунин маълумот дар бораи мавҷудияти робита бо 

хусусиятҳои ҷараёни CHF дар беморони гирифтори МИ вуҷуд надоранд. Илова бар ин, дар 

адабиёт оид ба робитаи бета-адренорецепторҳо бо хусусиятҳои генетикии дастгоҳи бета-

адренорецепторҳои ҳуҷайраҳо, аз ҷумла бо полиморфизмҳои гени бета-1-адренорецепторҳо 

(ADRB1) маълумоти дақиқ мавҷуд нест, ки минбаъд тадриҷан зарур аст. хондан. 

Мақсади омӯзиш. 2. Омӯзиши ассотсиатсияи нишондиҳандаи бетаадренореактивии 

мембранаҳои эритроситҳо бо вариантҳои полиморфизмҳои ягона нуклеотиди Ser49Gly ва 

Arg389Gly аз гени ресепторҳои бета-1-адренергикии ADRB1. 

Усулҳои тадқиқот.Мувофиқи мақсад ва вазифаҳои гузошташуда лоиҳаи тадқиқотӣ бо 

истифода аз усулҳои зерин таҳия карда шуд: 

1. Интихоби беморон, гирифтани маълумоти аввалия дар бораи хусусиятҳои пайдоиш ва 

ҷараёни МИ шадид, маълумоти анамнез, нишондиҳандаҳои лабораторӣ ва инструменталӣ ва 

табобат бо истифода аз кортҳои ибтидоии бақайдгирии барномаи эпидемиологии ТУТ 

«РОМИ», инчунин беморон гузаронида шуданд. сабтҳо ва иқтибосҳо аз онҳо. 

2. Ҳангоми дар беморхона бистарӣ шудан аз рӯи индекси MI, беморон барои муайян кардани 

бета-адренореактивии мембранаҳои эритроситҳо аз рӯи тағирёбии осморфизм ва 

полиморфизми гении онҳо ADRB1 (Ser49Gly, Arg389Gly), ACE (I/D), ITGB3 (T1565C) 

намунаи хун гузаронида шуданд. , PON1 (Q192R) ва APOE (Leu28Pro). 

3. Дар љараёни мушоњидаи перспективии солона кортҳои мушоњидаи перспективии 

«РОМИ», кортҳои амбулатории беморон, таърихи беморї ва иќтибосњо аз онњо тањлил карда 

шуданд. Инчунин беморон ба машварати кардиолог фаъолона даъват карда шуда, суҳбатҳои 

телефонӣ гузаронида шуданд. Пас аз ҷамъоварии анамнез беморон аз муоинаи ҷисмонӣ ва 

лабораторӣ-инструменталӣ гузаронида шуданд, ки он муайянкунии такрории бета-

адренореактивии мембранаҳои эритроситҳо, санҷиши биохимиявии хун ва спектри 

муфассали липидҳо, инчунин эхокардиография (ЭхоКГ) ва агар нишон дода шавад, ҳар рӯз 

гузаронида мешавад. Мониторинги ЭКГ.4. Коркарди омории натиҷаҳо бо истифода аз 

барномаҳои омории STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc.), инчунин версияи намоишии барномаи 

SPSS Statistics Desktop 20.0 (IBM) анҷом дода шуд. Дараҷаи критикии аҳамият ҳангоми 

санҷиши фарзияҳои оморӣ ба 0,05 баробар гирифта шуд (p – сатҳи аҳамияти бадастомада). 

Натиҷаҳои тадқиқот.Дар ин тадқиқот дар бораи 60 бемор маълумоти ояндадор гирифта 

шуд. Аз рӯи натиҷаҳои давраи мушоҳидаи 12-моҳа ҳамаи беморон ба 2 гурӯҳ тақсим карда 

шуданд. Ба гурухи якум 33 нафар беморони давраи мусоиди давраи пас аз инфаркт (дар 

давоми тамоми давраи мушохида ягон ходисахои нохуши дилу рагхо) дохил карда шуданд. 

Гурухи дуюм 27 нафар беморони давраи номусоиди давраи пас аз инфарктро ташкил 

медоданд. Хусусияти номусоиди ҷараёни давраи пас аз инфаркт бо рушди нуқтаи ниҳоии 

якҷоя баҳо дода шуд: фавт аз КВД (1,7%), инфаркти такрории миокард ғайри марговар 

(3,3%), бистарӣ дар беморхона барои авҷ гирифтани бемории ишемияи ишемияи дил. 

реваскуляризатсияи миокард (3,3%), бад шудани стенокардия (1 ё бештар аз ФК) (10,0%), 

аритмияҳои аз ҷиҳати клиникӣ муҳими дил (3,3%), пешравӣ/бистарӣшавӣ барои пешрафти 

CHF (афзоиши NYHA FC 1 ё бештар) ( 23,3%). Ин ҳодисаҳои нохуши дилу рагҳо якҷоя 

нуқтаи ниҳоии таркибиро ташкил медиҳанд. 

Тақсимоти вариантҳои полиморфии генҳои омӯхташуда ба гурӯҳҳо вобаста ба хусусияти 

ҷараёни давраи пас аз инфаркӣ дар ҷадвали 4.1 оварда шудааст. Қобили зикр аст, ки ҳангоми 

таҳлили полиморфизми Leu28Pro аз геноти APOE, дар байни беморони ба тадқиқот 

дохилшуда 100% интиқоли генотипи LL пайдо шуд ва аз ин рӯ, таҳлили минбаъдаи ин ген 

гузаронида нашуд. 
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Ҷадвали 4.1 – Басомади интиқоли генотипҳо ва аллелҳои генҳои ACE (I/D), ITGB3 (T1565C) 

ва PON1 (Q192R) дар гурӯҳҳои беморони давраи мусоид ва номусоиди давраи пас аз 

инфаркт, n (%) 

Генотип/Аллел 

Гурӯҳи 1 Курси 

мусоид 

(n=33) 

Гурухи 2 Рафти 

номусоид 

(n=27) 

арзиши p Ё [95% CI] 

ACE(Полиморфизми I/D) 

II 14 (42,4) 4 (14,8) 0,025 0,236 [0,067-0,837] 

ID 9 (27,3) 11 (40,7) 0,271 1,833 [0,620-5,423] 

ДД 10 (30,3) 12 (44,4) 0.258 1.840 [0.636-5.320] 

Алел И 23 (69,7) 15 (55,5) 0.258 0,543 [0,188-1,571] 
 

Идомаи Ҷадвали 4.1 

Алел Д 19 (57,6) 23 (85,1) 0,025 4,237 [1,194-15,034] 

ITGB3(Полиморфизми T1565C) 

ТТ 25 (75,8) 15 (55,6) 0,099 0,400 [0,133-1,202] 

TC 7 (21,2) 11 (40,7) 0,101 2,554 [0,822-7,936] 

CC 1 (3,0) 1 (3,7) 0,999 1,231 [0,073-20,642] 

Алел Т 32 (97,0) 26 (96,3) 0,999 0,813 [0,048-13,627] 

Аллел C 8 (24,2) 12 (44,4) 0,099 2,5 [0,832-7,511] 

PON1(Полиморфизми Q192R) 

А.А. 21 (63,6) 13 (48,1) 0,228 0,531 [0,188-1,495] 

А.Г. 9 (27,3) 12 (44,4) 0,165 2,133 [0,726-6,272] 

ГГ 3 (9,1) 2 (7,4) 0,999 0,800 [0,124-5,171] 

Алел А 30 (90,9) 25 (92,5) 0,999 1.250 [0.193-8.080] 

Алел Г 12 (36,4) 14 (51,8) 0,228 1,885 [0,669-5,310] 

Эзоҳ – Ё – таносуби эҳтимолият, арзиши p - сатҳи аҳамияти бадастомада 

фарқиятҳо. 
 

Дар натиљаи тањлил маълум гардид, ки дар гурўњи љараёни номусоиди давраи пас аз 

инфаркти барангезандањои аллели доминанти D-и полиморфизми I/D гени ACE (n=23, 

85,1%), ва мутаносибан интиқолдиҳандагони генотипҳои ID+DD (40,7% +44,4%). Ҳамин 

тариқ, интиқоли аллели D зиёда аз 4 маротиба эҳтимолияти пайдоиши ҳодисаҳои номатлуби 

дилу рагҳоро дар давраи пас аз инфаркт дар когорти тадқиқотӣ зиёд кард (OR = 4,237; 95% 

CI 1,194-15,034; p = 0,025). Ҳамзамон интиқоли генотипи II ин хатарро коҳиш дод 

(OR=0,236; 95% CI 0,067-0,837; p=0,025). Ҳамин тариқ, дар гурӯҳи бемороне, ки ҷараёни 

мусоиди давраи пас аз инфаркт генотипи II-и геноти ACE дар 42,4% (n=14) ошкор шудааст, 

дар ҳоле ки бо ҷараёни номусоиди давраи пас аз инфаркт танҳо дар 14,8% ҳолатҳо (n=4) 

(Ҷадвали 4.1). 

Дар давоми 12 моҳи пайгирӣ як бемор аз инфаркти шадиди миокард фавтид. Ин бемор 

интиқолдиҳандаи генотипи бартаридоштаи DD гени ACE буд. Дар давоми як сол ду бемор 

МИ такроршавандаи ғайрифаъолро инкишоф доданд. Ҳарду беморон интиқолдиҳандагони 

аллели D дар генотипи гетерозиготии ID буданд. Аз 14 беморони пешравии CHF дар давоми 

як сол пас аз индекси MI, дар 78,6% ҳолатҳо (n=11) интиқоли аллели D низ ба қайд гирифта 

шудааст. 

Илова бар ин, пас аз як сол пас аз нишондиҳандаи МИ муайян карда шуд, ки 

интиқолдиҳандагони генотипи DD нисбат ба интиқолдиҳандагони ду генотипи дигар - ID ва 

II (мутаносибан 33,3% ва 52,6%) барои ноил шудан ба ҳадаф ба таври назаррас камтар 

(18,2%) буданд. сатњи умумии холестирин (≤4 ммоль/л) (p=0,038) ва сатњи холестирини 

LDL (≤1,8 ммоль/л) – мутаносибан 13,6%, 28,6% ва 47,4% (p =0,031). Ҳамин тариқ, 

ассотсиатсияи аллели бартаридоштаи D-и гени ACE бо рушди ҳодисаҳои номатлуби дилу 
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рагҳо дар давоми 12 моҳ пас аз МИ шадид муайян карда шуд. 

Ҳангоми таҳлили тақсимоти генотипҳо ва аллелҳои полиморфизми T1565C гени ITGB3, ҳеҷ 

гуна ассотсиатсия бо ҷараёни номусоиди давраи пас аз инфаркт (бо рушди нуқтаи 

якҷояшуда) ёфт нашуд. Интиқоли аллели бартаридоштаи Т дар гурӯҳҳои 1 ва 2 ба таври 

баробар мушоҳида карда шуд (мутаносибан 97% ва 96,3%, p=0,999). Дар робита ба интиқоли 

аллели С, дар байни беморони ҳарду гурӯҳ низ фарқияти аз ҷиҳати оморӣ муҳим мавҷуд 

набуд (p=0,099) (Ҷадвали 4.1). 

Таҳлили генетикӣ нишон дод, ки бемори фавтида интиқолдиҳандаи генотипи ТТ гени ITGB3 

мебошад. Ду беморони гирифтори инфаркти такрории миокард, ки марговар буданд, 

мутаносибан интиқолдиҳандагони генотипҳои TT ва TC буданд. Дар беморони гирифтори 

пешравии стенокардия дар давоми як сол пас аз МИ аллели T дар генотип дар ҳолати гомо- 

ва гетерозигота буданд. Гузашта аз ин, тибқи маълумоти CAG, ки ҳангоми рух додани 

беморон аз беморхона барои индекси МИ ба даст оварда шудааст, муайян карда шуд, ки 

интиқолдиҳандагони генотипи ТТ нисбат ба интиқолдиҳандагони ду генотипи дигар - TC ва 

CC (44,4% ва 0) эҳтимоли бештар (76,2%) доранд. мутаносибан ) %), бемории ишемияи 

ишемиявии бисёр рагхо мушохида карда шуд (стеноз ≥50% дар ду ё зиёда рагхои ишемияи 

дил) (p=0,005). Аз 14 беморе, ки дар давоми як сол пас аз МИ пешравии CHF доранд, 9 

беморони интиқолдиҳандаи генотипи ТТ буданд, дар 5 бемор генотипи ТК мушоҳида 

шудааст. Дар беморони гирифтори генотипи CC, дар давоми сол пешравии CHF мушоҳида 

нашудааст. 

Барои полиморфизми Q192R-и гени PON1, ҳеҷ гуна робита бо рушди нуқтаи ниҳоии якҷоя 

низ пайдо нашудааст. Ҳамин тариқ, интиқоли аллели доминантии А дар 90,9% (n=30) дар 

гурӯҳи 1 ва дар 92,5% (n=25) дар гурӯҳи 2 (p=0,99) мушоҳида шудааст (Ҷадвали 4.1). 

Муайян карда шуд, ки бемор бо МИ шадиди марговар интиқолдиҳандаи генотипи АА-и гени 

PON1 буд. Ду бемори дигар бо МИ такроршаванда низ интиқолдиҳандагони генотипи АА 

буданд. Пешравии CHF дар давоми як сол пас аз МИ дар 6 бемор бо генотипи АА, 6 бемор 

бо генотипи AG ва 2 бемор бо генотипи GG мушоҳида шудааст. 

Ҳамин тариқ, дар натиҷаи тадқиқот робитаи назаррас байни мавҷудияти аллели доминантии 

D-и полиморфизми I/D-и гени ACE ва ҷараёни номусоиди клиникии IHD дар давоми 12 моҳи 

пас аз инфаркти миокард муқаррар карда шуд. Дар натиҷаи таҳлили марҳилавии 

регрессионии логистикӣ бо истиснои омилҳо, тағирёбандаҳои зерин муайян карда шуданд, 

ки дар фарқияти гурӯҳҳо бо вуҷуд надоштан ва мавҷудияти ҳодисаҳои номатлуби дилу рагҳо 

дар давоми 12 моҳи пас аз МИ фарқияти назаррас ба вуҷуд оварданд: 

1. Синну сол дар вақти таҳияи индекси МИ аз 65 сола зиёд аст; 

2. Мавҷудияти дар генотипи аллели бартаридоштаи D полиморфизми I/D гени ACE; 

3. Зарари чанд рагҳои рагҳои коронарӣ бо иштироки ЛАД аз рӯи натиҷаҳои ангиографияи 

коронарӣ дар вақти индекси МИ; 

4. Мавҷудияти бемории ишемикии дил дар якҷоягӣ бо гипертония, ки пеш аз инкишофи 

инфаркти миокард ташхис карда мешавад. 

Ҷадвали 4.2 – Натиҷаҳои регрессияи логистикӣ: таносуби эҳтимолиятҳо 

Омил 
Таносуби 

эҳтимолият 

95% фосилаи эътимод 

арзиши p Поёнтар 

сархад 

боло 

сархад 

Синну сол дар индекс 

MI аз 65 сола боло (ҳа/не) 
4.18 1,048 16,697 0,043 

Мавҷудияти генотипи аллели 

бартаридоштаи D полиморфизми 

I/D гени ACE 

5.25 1.145 24.109 0,033 
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(На дарвоқеъ) 

Зарари бисёр рагҳои рагҳои 

коронарӣ бо ҷалби ЛАД аз рӯи 

натиҷаҳои ангиографияи 

коронарӣ дар он вақт 

индекси MI (ҳа/не) 

6.08 1.117 33,047 0,037 

Мавҷудияти бемории ишемикии 

дил дар якҷоягӣ бо гипертония, 

ки пеш аз инкишоф ташхис 

шудааст 

MI (ҳа/не) 

4.42 1.206 16.20 0,025 

Эзоҳ - AH - гипертонияи артериалӣ, IHD - бемории ишемияи дил, MI - 

инфаркти миокард, CA – рагҳои ишемиявӣ, CAG – ангиографияи коронарӣ, LAD – артерияи 

пеши поёнфурӯш, p-арзиш – дараҷаи ба даст омадаи аҳамияти фарқиятҳо. 
 

Эҳтимолияти пайдоиши зуҳуроти номатлуби дилу раг дар беморон пас аз МИ-ро бо 

формулаи зерин ҳисоб кардан мумкин аст: 

Эҳтимолияти ҷараёни номусоиди пас аз инфаркт 

давра = 1/ (1+EXP(-z)), 

ки дар он z=-3,195 + 1,431*Синну сол дар замони нишондоди МИ аз 65 сола боло (1 - ҳа, 0 

- не) + 1,659* Мавҷудият дар генотипи доминанти аллели D аз полиморфизми I/D гени 

ACE ( ҳа/не) + 1,805* Бемории бисёр рагҳои CA бо ҷалби ЛАД аз рӯи натиҷаҳои 

ангиографияи коронарӣ дар вақти индекси МИ (ҳа/не) + 1,486* Мавҷудияти бемории 

ишемияи ишемиявӣ дар якҷоягӣ бо гипертония, ки қаблан ташхис шудааст рушди МИ 

(ҳа/не). 

Қимати натиҷавӣ аз 0 то 1 фарқ мекунад. Барои муайян кардани ҳадди ниҳоии оптималӣ, ки 

сарҳади шартие мебошад, ки беморонро ба 2 гурӯҳ тақсим мекунад (бо натиҷаи пешгӯии 

мусоид ва номусоид), хати каҷи ROC сохта шудааст. Майдони зери хатти AUC 0,830 буд, ки 

сифати моделро хуб тавсиф мекунад. Ҳадди оптималии буриш, ки дар он рақамҳои 

баландтарин ҳассосият (73,1%) ва хосият (71,9%) ба даст оварда мешаванд, 0,5 аст (Расми 

4.1). 

 

Расми 4.1 - ROC – каљи модели математикї барои пешгўии рафти номусоиди давраи пас аз 

инфаркти 

Ҳамин тариқ, агар эҳтимолияти ҷараёни номусоиди давраи пас аз инфаркт, ки аз рӯи ин 

формула ҳисоб карда мешавад, камтар аз 0,5 бошад, натиҷа 0 (курси мусоид) пешгӯӣ карда 
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мешавад, агар арзиши бадастомада ба 0,5 ё бештар аз он бошад, натиҷаи 1 (; рафти 

номусоид) пешбинй карда шудааст. 

Моделе, ки дар тадкикот ба даст оварда шудааст, имкон дод, ки мачмуи омилхое, ки ба 

рафти клиникии давраи пас аз инфаркт таъсир мерасонанд, муайян карда шаванд. Ҳамин 

тариқ, муайян карда шуд, ки мавҷудияти аллели D-и гени ACE дар бемор, синну сол дар 

вақти инкишофи МИ зиёда аз 65 сола, осеби чанд рагҳои артерияи коронарӣ бо иштироки 

LAD аз рӯи натиҷаҳои ангиографияи коронарӣ дар вақти индекси МИ, инчунин мавҷудияти 

бемории ишемияи ишемиявӣ дар якҷоягӣ бо гипертония, ки пеш аз рушди МИ ташхис карда 

шуда буд, ба ҷараёни номусоиди давраи пас аз инфаркт ва ба вуҷуд омадани ҳодисаҳои 

номатлуби дилу рагҳо дар давоми як сол пас аз он оварда мерасонад. МИ. 

Намунаи клиникии № 1. 

Бемор К., мард, 59 сола. Моҳи марти соли 2017 ӯ ба инфаркти шадиди ибтидоии Q-миокард 

бо баландии сегменти ST гирифтор шуд. Аломатҳои МИ хос буданд, давраи пас аз инфаркт 

бефоида буд ва дарди ангинавӣ такрор наёфт. Маълум аст, ки бемор аз соли 2013 инҷониб 

бемории ишемияи ишемиявӣ дорад ва давра ба давра дарди қафаси синаро бо зарурати 

истеъмоли нитроглицерин эҳсос мекунад. 

Аз рӯи натиҷаи ангиографияи коронарӣ: атеросклерози стенозии рагҳои коронарӣ: Артерияи 

диагоналии якум (1ДА) – 75% стеноз дар сеяки проксималӣ, артерияи коронарии рост (РКА) 

– 30% стеноз дар сеюмин дистал. Дилататсияи баллон ва стенткунии сеяки проксималии 

1DA анҷом дода шуд. 

Ташхиси клиникӣ: Бемории асосӣ: ИФТ: инфаркти шадиди ибтидоии Q-миокард бо 

баландшавии ST. Атеросклерози рагҳои коронарӣ: 1DA - 75% дар сеяки проксималӣ, RCA - 

30% дар сеюмин дистал. Амалиёт: васеъ кардани баллон ва стент бо стенти Xience Xpedition 

(DES) – 3x23 мм сегменти проксималии 1DA. Бемории замина: Гипертония марҳилаи III, 

сатҳи ҳадафи фишори хун ба даст омад. 

Атеросклерози рагҳои каротид (20% аз ҳарду тараф). Таҳаммулпазирии вайроншудаи 

карбогидратҳо. Бемории музмини гурда C2 (Меъёри филтратсияи гломерулярӣ = 65 

мл/мин/1,73 м2). Хавфи 4. Мушкилот: CHF I, FC II (NYHA). Гипертонияи рагҳои шуш 

дараҷаи 1. 

Пас аз баромадан ба бемор чунин табобат таъин карда шуд: кислотаи ацетилсалицил 75 мг як 

маротиба дар як рўз, клопидогрел 75 мг як маротиба дар як рўз, аторвастатин 40 мг як 

маротиба дар як рўз, метопролол 25 мг ду маротиба дар як рўз, лизиноприл 10 мг як 

маротиба дар як рўз. 

Ҳангоми гузаронидани таҳлили генетикӣ мавҷудияти генотипи аллели хурди I аз 

полиморфизми I/D гени ACE ошкор карда шуд. 

Ҳангоми арзёбии хатари пайдоиши ҳодисаҳои номатлуби дилу рагҳо дар давоми як соли пас 

аз MI, усули таҳияшуда истифода шудааст: 

z=-3,195 + 1,431*0 + 1,659*0 + 1,805*0 + 1,486*1, p=0,15 

Азбаски арзиши p ба даст овардашуда <0,5 аст, рафти мусоиди давраи пас аз инфаркт дар 

давоми як соли пас аз МИ пешгӯӣ карда мешавад. 

Воқеан, дар давраи мушоҳида (то соли 2018) бемор ягон ҳодисаи номатлуби дилу раг 

надошт. 

Намунаи клиникии № 2. 

Бемор Л., мард, 68 сола. Моҳи феврали соли 2017 ӯ ба инфаркти шадиди ибтидоии Q-

миокард бо баландии сегменти ST гирифтор шуд. Аломатҳои МИ хос буданд. Давраи пас аз 

инфаркт бефоида гузашт, дарди ангина такрор нашуд. Аз анамнез маълум мешавад, ки бемор 

аз соли 2010 инҷониб бемории ишемияи рагҳои ишемиявӣ муайян карда мешавад, ки дар 
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қафаси сина давра ба давра дарди фишорбаландӣ бо нитратҳо эҳсос мешуд; 

Аз рўи натиљаи ангиографияи коронарї инњо муайян карда шуданд: бандшавии сегменти 

проксималии ЛАД, 100%; стенози сегменти проксималӣ 1DA 75%; стенози сегменти миёнаи 

ОА 20%. 

Ташхиси клиникӣ: Бемории асосӣ: ИҲБ: инфаркти шадиди ибтидоии Q-миокард бо 

баландшавии сегменти ST. Атеросклерози рагҳои коронарӣ: ЛАД - бандшавӣ дар сеяки 

проксималӣ, 1ДА - 75% дар сеяки проксималӣ; OA - 20% дар сеяки миёна. Амалиёт: васеъ 

кардани баллон ва стентинг бо стенти Xience Xpedition (DES) – 3x28 мм сегменти 

проксималии LAD. Дилататсия ва стенткунии пуфак бо стенти Xience Xpedition (DES) – 

сегменти проксималии 3x23 мм 1DA. Бемории асосӣ: гипертония марҳилаи III, дараҷаи 2. 

Атеросклерози рагҳои каротид (аз ҳар ду тараф то 20%) ва рагҳои рагҳо (аз ду тараф 10%). 

Дислипидемия. Бемории музмини гурда C2 (Меъёри филтратсияи гломерулярӣ = 67 

мл/мин/1,73 м2). Хавфи 4. Мушкилот: CHF I, FC II (NYHA). 

Ҳангоми гузаронидани таҳлили генетикӣ мавҷудияти генотипи аллели бартаридоштаи D 

полиморфизми I/D гени ACE ошкор карда шуд. 

Пас аз баромадан ба бемор чунин табобат таъин карда шуд: кислотаи ацетилсалицил 75 мг як 

маротиба дар як рўз, клопидогрел 75 мг як маротиба дар як рўз, аторвастин 40 мг як 

маротиба дар як рўз, бисопролол 10 мг дар як рўз, лизиноприл 10 мг як маротиба дар як рўз, 

гидрохлоротиазид 12,5 мг 1 бор дар як рўз. 

Ҳангоми арзёбии хатари пайдоиши ҳодисаҳои номатлуби дилу рагҳо дар давоми як соли пас 

аз MI, усули таҳияшуда истифода шудааст: 

z=-3,195 + 1,431*1 + 1,659*1 + 1,805*1 + 1,486*1, p=0,96 

Азбаски арзиши бадастомада p>0,5 аст, рафти номусоиди давраи пас аз инфаркт дар давоми 

як соли пас аз МИ пешгӯӣ карда мешавад. 

Воқеан, дар моҳи октябри соли 2017 бемор пешравии стенокардияро бо зарурати дубора 

бистарӣ шудан аз сар гузаронидааст, ки дар натиҷа рестенози стент ошкор ва барқарорсозии 

инвазивии гардиши хуни коронарӣ анҷом дода шуд. 

Формулаи пешниҳодшуда метавонад дар амалияи клиникӣ барои арзёбии хатари рӯйдодҳои 

номатлуби дилу рагҳо дар давоми як сол пас аз МИ истифода шавад. Истифодаи он ба 

муайян кардани гурӯҳи афзалиятноки беморони дорои хатари баланди рушди ҳодисаҳои 

дилу рагҳо, ки оптимизатсияи мониторинги клиникиро бо ташкили чораҳои муассири 

профилактикӣ ва табобатӣ талаб мекунанд, равона карда шудааст. 

Хулоса: 

Дар натиҷаи тадқиқот робитаи полиморфизми Arg389Gly бо сатҳи бета-адренореактивии 

мембранаҳои эритроситҳо муқаррар карда шуд. Ҳамин тариқ, дар байни беморони дорои 

сатҳи муқаррарии адренореактивӣ, интиқолдиҳандагони генотипи гетерозиготии 1165CG 

бартарӣ доштанд (OR = 4.29; 95% CI 1.06-19.01; p = 0.045) ва беморони дорои сатҳи баланди 

β-ARM бо интиқоли бештар маъмул буданд. аз генотипи 1165CC (p = 0,043). Бо назардошти 

он, ки вариантҳои аллелии генҳои ретсепторҳои бета-адренергикӣ асосан табиати 

аксуламали ресепторҳоро муайян мекунанд, аз ҷумла, дар шароити гиперактивизатсияи SAS 

[91, 148], ассотсиатсияҳои бадастомада мавҷудияти робитаи байни сатҳи β-ро нишон 

медиҳанд. ARM ва ҳолати дастгоҳи ретсептории SAS дил. Ҳамин тариқ, ассотсиатсияҳои 

муайяншуда метавонанд майлияти эҳтимолии генетикиро ба гиперактивизатсияи SAS нишон 

диҳанд ва инчунин зарурати омӯзиши минбаъдаи полиморфизмҳо ва сатҳи ифодаи гени 

ресепторҳои бета-1-ро дар беморони дорои сатҳи баланди инфиродии бета-АРМ нишон 

диҳанд. . Таҳлил клиникӣ ва анамнезӣ маълумоти бемор, азоб кашид  

ОНХО,ба мо имкон дод, ки дар байни беморони дорой дарачахои гуногуни бета-

адренореактивии мембранаи эритроситхо дар МИ шадид фарки калон мукаррар карда шавад. 
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Ҳамин тариқ, беморони дорои сатҳи баланди β-ARM бо таърихи бештари гипертония нисбат 

ба беморони дорои сатҳи муқаррарии ин нишондод (90,2% ва 63,6%, p = 0,044) тавсиф карда 

мешаванд. Ин далел бо як қатор тадқиқотҳо мувофиқат мекунад, ки саҳми гиперактиватсияи 

САС-ро дар ташаккули гипертония исбот мекунанд. Ҳамин тариқ, муаллифони усули 

экспресси омӯхташуда муайян карданд, ки арзишҳои баланди инфиродии бета-

адренореактивии мембранаҳои эритроситӣ варианти гиперадренергикии гипертонияро 

муайян мекунанд, ки аз афзоиши фаъолияти САС инъикос мекунанд [91, 92]. Тадқиқотҳои 

дигар инчунин робитаи байни адренореактивии бета ва шиддат ва давомнокии гипертонияро 

тасдиқ карданд [15, 77, 215]. Ҳамин тариқ, натиҷаҳои тадқиқоти мо мавҷудияти робитаи 

байни бета-адренореактивии мембранаҳои эритроситӣ ва гипертонияро дар гурӯҳи беморони 

гирифтори МИ рад намекунанд. 
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