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Bir sira genlards bas veran miixtolif xarakterli (indel, SNP va s.) mutasiyalarin aksar xastalik-
lorin yaranmasinda va inkisafinda asasl sebablarden biri olmasi artiq he¢ kimdas stibha dogurmur.
Bu mutasiyalar ziilal kodlagdiran ve ziilal kolasdirmayan genlards bas vermakls, timumilikda or-
qanizmda bir sira hayati vacib proseslarin/funksiyalarin tenzimlenmasinda ciddi problemlsr yara-
dir. Bu problemlar asasen orqanizmda signal yollarinin ve metabolizmin, 6 ciimladen tanzimloma-
do istirak edan ziilallarin biosintezinin vo digar komponentlorin ekspressiyasinin deyismasino so-
bab olmagla, immun sisteminin vo hormonal balansin pozulmasina gatirib ¢ixarir.

Insan orqanizminds miihiim rol oynayan fermentlarden biri de orqanizmda qan tezyigninin
tenzimlenmasinds istirak eden renin-angiotenzin-aldesteron sisteminin (RAAS) asas komponentle-
rindean olan angiotenzin ¢eviran fermentlarin ACE vo ACE2 genlaridir. Hall olan ekzopeptidaza fe-
alligh ferment olan ACE-nin (hACE) esas funksiyasi1 angiotenzin I dekapeptidinin angiotenzin II
dekapeptidine qodoar pargalanmasini kataliz edorak arterial tozyiqin yiiksalmasine sebab olur.
Membran ekzopeptidazas1 ACE2 iso (mACE2) ACE-nin oksins tasir gosterarak angiotenzin II-ni
angiotenzin (1-7)-ya qadar parcalayaraq qan tezyiqini asag: salir. ACE ve ACE2-nin ekspressiya so-
viyyasi onlarm miisyyen prosesds istirakindan asili olaraq birgs tenzimlenir. Miiayyan edilmisdir
ki, COVID-19 xastalarinds uygun genlorin vs ziilallarm, xiisusen do ACE2-nin ekspressiya vo bio-
sintez saviyyesi nazaracarpaq dearacads yiikselir. Bundan basqa, mACE2 koronavirus infeksiyalari-
nin bir sira stammlarmin (HCoV-NL63, SARS-CoV ve SARS-CoV-2) hiiceyranin daxilins asas inva-
ziya noqtesi olmagla virusun hiiceyro endosomlarma translokasiyasini1 tomin edir. Todqiqatlarla
miiayyen edilmisdir ki, virusun sahib hiiceyrayo endositozu bu ciir bas verir: hiiceyralorarasi bos-
luga diisen virus 6nce hallolan furinlarls birlasir, bundan sonra furinsoxsar proteazalarla (masalon
transmembran serin proteaza 2, TMPRSS2) birlagarak virus aktivlesir [Abbasi et al., 2020; Jackson
et al., 2022]. ArdInca fsallagmis virus 6ziiniin asas invaziya agenti olan ACE2-nin hallolan formasi
ila (hACE2) birlagarak onun reseptoru vasitesi ils hiiceyrays daxil olur. ACE2 reseptoru toxuma
spesifik olmayaraq bir sira toxumalarin hiiceyroalorinda (iirak, ag ciyor, qara ciyer, boyrak, nazik
bagirsaq, limfa, beyin, yumurtaliq (Sertoli hiiceyralori) ve s.) genis yayilmis olduglarindan insan
orqanizminin miixtslif hissalorinin bu qorxulu patogenls yoluxmaya maruz qalmasina slverisli so-
rait yaradir. Elmi adsbiyyatda koronavirus yoluxmasindan 6liim hallar ilo ACE ve ACE2 genlori-
nin polimorfizmlari arasinda six alage haqqinda mslumatlar vardir. Buna gors de bu genlarin poli-
morfizmlarinin dyranilmasi ham yoluxmus insanlarin imumi vaziyyatins, ham ds onlarin korona-
virus infeksiyasina hassasliq va xastaliyin gedisatinin agirligina virusun tasir mexanizmlarinin 0y-
ronilmasi baximindan shamiyyaet kasb edir.

ovvaller bizim torafimizden Azarbaycan populyasiyasinda 1 ve 2 tip sokerli diabet patologiya-
lar1 fonunda ACE fermenti geninin insersiya/delesiya (I/D) polimorfizmi dyranilmis ve genotipde D
allelinin istiraki ilo miisbat korrelyasiya (P<0,01) agkarlanmisdir [Alibayova et al., 2020]. Bu tadgiqati-
muzin asas maqsadi iss ACE ve ACE2 genlarinin uygun olaraq I/D ve G/A (rs2285666) poilimorfizm-
larinin COVID-19-un etiologiyasinda sinergik rolunun dyrenilmasi, hamg¢inin xasteliyin gedisati/xas-
toliye hassasliq ilo mutant allel variantlari/genitiplori arasinda korrelyasiya slagalorinin agkarlanma-
sidir.

Bu moagsadls tadqgiqata bioetika komissiyasinin gorar1 asasinda kontilliiliik prinsipi ilo 82 ne-
for koronavirusla xastalenan (tacriiba qrupu) ve 90 nafer koronavirusa yoluxmayan sorti olaraq
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saglam soxs (nazarat qrupu) calb edilmisdir. Qan niimunalari xastalar sagaldigdan sonra gotiirtil-
miigdiir. Niimunslorden DNT «Diatom™DNA Prep 200» («Izogen», RF) reaktiv dasti ilo ayrilmais,
DNT-nin qatilig1 ve temizlik daracesi NanoDrop 2000 cihazinda tayin edilmisdir. Tadqgiqatda isti-
fads olunan praymerlar, PZR va elektroforez seraitlori, hoamgcinin sintez olunan fragmnetlor haqg-
qinda artafl melumatlar: [M.Houssen et al., 2015] tedqiqat isindan alds etmak olar. Statistik analiz-
lar Microsoft Excel va onlayn kalkulyatorda heyata kecirilmisdir [URL: http://vassars-
tats.net/odds2x2.html].

Toadqiq olunan qruplarda ve populyasiyada askarlanan har bir allelin (I, D, G ve A) va genotipin
(I, ID, DD; GG, GA, AA) tezliklori hesablanmisdir. Askar edilmisdir ki, xastalonan insanlar arasinda
homoziqot DD va AA genotiplarinin dagiyicilari saglam sexslare nisbaten uygun olaraq 1,44 n 3,2 de-
fa coxdur. Son daraca agir ve agir gedisath xastelorin aksariyyati ya bir, ya da haer iki genin mutatnt al-
lellarinin (DD+GG, II+AA, ID+AA, DD+AA) dasiyicilart olmuslar. Qeyd edak ki, hom xastolonanlor,
ham ds serti saglam gexslar arasinda sn ¢ox yayilan mutant allellor D va A, genotip iss ID+GA olmus-
dur (35 xastodo). Statistik parametrlorin tohlili gostorir ki, hom D, ham do A mutant allellari tiglin
sanslar nisberinin (odds ratio, OR) vo nisbi riskin (relative risk, RR) qiymeatlori vahidden boytikdiir,
lakin statistik etibarli korrelyasiya yalriz D alleli iiglin miisahids olunur (P=0.0480). OR vo RR-in qiy-
moatlari homoziqot DD ve AA genotiplari {iciin do kifayet qadar yiiksakdir, lakin statistik etibarl kor-
relyasiya yalniz AA genotipi ti¢lin miisahids edilmisdir (P=0.0052). Har iki mutant allelin istiraki ils
genetik modellorin (dominant, resessiv ve overdominant) statistik tohlillori ssasinda qiymatlendirme-
lor zamani xastaliye hassaslig/koronavirusa yoluxma ilo genetik modellor arasinda aydin ifads olunan
etibarli korrelyasiya alagolori agskarlanmamisdir.

Toadqiqat isi Azearbaycan Respublikasi Prezidenti yaminda Elmin Inkisaf Fondunun qranti
(EIF-GAT-5-2020-3(37)-12/09/3-M-09) asasinda yerins yetirilmisdir.
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