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KIRISH.  Gemostaz tizimi qon 1vish jarayonlarini boshqaruvchi murakkab va ko‘p
bosqgichli mexanizmdir. Ushbu tizim gon tomirlarining shikastlanishi paytida gon ogimini
tez va samarali to‘xtatishda asosiy rol o‘ynaydi' [2]. Gemostazning asosiy tarkibiy gismi
bo‘lgan trombotsitlar va koagulyatsiya omillari o‘zaro muvofiq harakat qilib, qon ketishini
to‘xtatishga xizmat qiladi [3]. Tizimdagi muvozanat buzilganda, bu holat tromboz yoki qon
ketishiga olib kelishi mumkin.

Folat sikli organizmda metilatsiya jarayonlari, gomosistein metabolizmi va S-
adenozilmetionin (SAM) sintezida muhim ahamiyatga ega. Bu jarayonlarda folat, vitamin
B12, B6 va B2 kabi vitaminlar kofaktor sifatida ishtirok etadi. Folat sikli genlaridagi
polimorfizmlar, masalan, MTHFR, MTRR va MTR, folat va gomosistein darajalarini

Volume 3 Issue 1 [June 2025] Pages | 325


https://spaceknowladge.com/
mailto:mirzamudova@mail.ru

JOURNAL OF INTERNATIONAL SCIENTIFIC RESEARCH
Volume 3, Issue 1, June, 2025 Online ISSN: 3030-3508

https://spaceknowladge.com

o’zgartirib, gemostaz tizimi faoliyati ishdan chiqishiga sabab bo‘ladi. Bu polimorfizmlar
organizmning trombozga garshi himoya mexanizmlarini zaiflashtirishi mumkin [4].

Folat sikli genlari, jumladan MTHFR (metilentetragidrofolat reduktaza), MTR (metionin
sintaza) va MTRR (metionin sintaza reduktaza), gomosistein metabolizmini boshgarishda
muhim funksiyani bajaradi. Gomosistein — aminokislota bo‘lib, uning yuqori darajasi qon
tomir endoteliysiga zarar yetkazadi va gemostaz tizimida buzilishlarga olib keladi. Yugori
gomosistein  darajasi  yallig‘lanish ~ va  oksidlanish  jarayonlarini  faollashtirib,
trombotsitlarning  faollashuvini  oshiradi va tromboz xavfini kuchaytiradi [5,6].

So‘nggi o‘n yillikda olib borilgan ko‘plab tadqiqotlar folat sikli genlaridagi allel
polimorfizmlar — ayniqgsa MTHFR C677T va MTRR A66G — gomosistein darajasining
oshishi va gemostaz tizimining buzilishiga sabab ekanligini isbotladi [7]. Ushbu genetik
o‘zgarishlar gomosistein metabolizmini.»sekinlashtirib, gemostazning mutanosibligini
buzadi. Natijada, gon ivish va antikoagulyatsiya jarayonlari nomutanosiblikka uchraydi.
Shuningdek, folat sikli genlarining. poelimorfizmlari. gon ivish va antikoagulyatsiya
mexanizmlariga ta’sir qiluvchi koagulyatsiya omillarining gen ifodasini o‘zgartiradi hamda
trombin ishlab chiqarilishini rag‘batlantiradi. Bu jarayon arterial va venoz tromboz xavfini
sezilarli darajada oshiradi [8-10]. |

Gemostaz jarayonining nazoratida folat Slkll genlari- nafagat gomosistein metabolizmi
orqali, balki koagulyatsiya va antikoagulyatsiya faktorlarining gen ifodasiga ta’sir ko‘rsatish
orqali ham gatnashadi. Tadqiqotlar shuni‘ko‘rsatdiki, MTHFR, MTR va MTRR genlarining
polimorfizmlari qon tomir endoteliysining  funksional holatini o‘zgartiradi, bu esa
trombotsitlarning faollashuvi va qon ivish kaskadining ishga tushishiga ta’sir giladi [8].
Shuningdek, folat sikli bilan bog‘liq polimorfizmlar koagulyatsiya omillarining, jumladan,
faktor VII va faktor VIII genlarining ekspressiyasini o‘zgartirib, trombin ishlab chigarish
jarayonini boshgaradi. Bu holat qonning ivish_tezligini oshirib, gemostaz muvozanatining
buzilishiga olib kelishi mumkin [9]. -

Gomosisteinning yuqori darajasi qon, tomirlarining endoteliyal gatlamida oksidlovchi
stress va yallig‘lanishni keltirib chiqgaradi,'bu esa qon vish jarayoniga qo‘shimcha ravishda
ta’sir ko‘rsatadi. Bunday stress sharoitida, trombotsitlar yanada faollashadi, ularning
yopishqoqgligi oshadi va bu tromboz xavfini oshiradi [10]. Genetik polimorfizmlar
gomosistein darajasining oshishi bilan birga, qonning antikoagulyant tizimining ham
zaiflashishiga olib keladi. Masalan, folat sikli' genlaridagi o‘zgarishlar protein C kabi
antikoagulyant moddalarning ishlab chiqarilishiga salbiy ta’sir ko‘rsatishi mumkinligi
aniglangan. Ushbu murakkab gen-muhit o‘zaro ta’siri, aynigsa, gomosisteinning
gemostazga ta’sirini hisobga olgan holda, bemorlarning shaxsiy genetik profillarini aniglash
va individual davo strategiyalarini ishlab chigishda muhim ahamiyatga ega [11.12].

Klinik jihatdan, folat sikli genlaridagi allel polimorfizmlarning aniglanishi tromboz
kasalliklarining etiologiyasi va profilaktikasida muhim biomarker bo‘lib xizmat qiladi.
Individual terapiya strategiyalarini ishlab chigishda gomosistein darajasini monitoring gilish
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va genetik testlar muhim ahamiyatga ega. Shu sababli, folat sikli genlaridagi
polimorfizmlarni o‘rganish gemostaz tizimining murakkab mexanizmlarini aniqglash va
yangi diagnostika hamda davolash yondashuvlarini yaratishda dolzarbdir [13].

Shaxsiylashtirilgan tibbiyot yondashuvi doirasida, folat sikli genlaridagi polimorfizmlarni
aniglash bemorlarga individual davo rejalarini ishlab chigishda yordam beradi. Folat va
vitamin B12 qo‘shimchalari, shuningdek, gomosistein darajasini kamaytiruvchi terapiyalar
polimorfizmlar mavjud bo‘lgan bemorlarda tromboz xavfini pasaytirishda samarali
hisoblanadi. Bundan tashqari, gomosistein darajasini doimiy nazorat gilish va genetik
skrining yuritish yurak-qon tomir kasalliklarini oldini olishda muhim omil hisoblanadi.
Genetik testlar, aynigsa yuqori xavf guruhiga mansub bemorlarda, erta diagnostika va
profilaktik choralar ko‘rishda qo‘llaniladi [14].

MTHFR C677T polimorfizmi ko‘plab.-klinik tadgigotlarda arterial tromboz, miokard
infarkti va insult rivojlanishi bilan bog‘liq deb topilgan. Aynigsa, gomosistein darajasi
yuqori bo‘lgan shaxslarda bu polimorfizm trombotik. hodisalar xavfini sezilarli darajada
oshiradi. Shu bilan birga, MTRR A66G polimorfizmi ham gemostaz tizimining noto‘g‘ri
ishlashiga olib kelib, qon ivish Jarayonlda nomutanosibliklar paydo bo‘lishiga sababchi
bo‘ladi [15].

Yuqoridagi ma’lumotlar, folat sikli genlandagl allel polimorfizmlarning gemostaz
tizimiga ta’siri nafagat molekulyar va biokimyoviy darajada, balki klinik nugtai nazardan
ham muhim ekanligini ko‘rsatadi. Bu esa tromboz va qon ivish buzilishlari bilan bog‘liq
kasalliklarni diagnostika va davolashda yangi..yondashuvlarni rivojlantirish uchun asos
bo‘lib xizmat giladi.

Xulosa. Folat sikli genlaridagi® allel. polimorfizmlar gemostaz tizimining normal
ishlashiga sezilarli ta’sir ko‘rsatadi. Ushbu genetik o‘zgarishlar gomosistein darajasining
oshishi orgali qon ivish va antikoagulyatsiya jarayonlarini buzib, tromboz xavfini oshiradi.
Shu bois, ushbu polimorfizmlarni aniglash klinik diagnostika va individual davolash uchun
muhim ahamiyatga ega. Yangi tadgiqotlar ushbu' mexanizmlarning yanada chuqurroq
o‘rganilishi va samarali terapiya usullarini‘ishlab chigishga xizmat giladi.
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