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Annotatsiya: Ushbumaqolada arterial gipertoniyaning rivojlanishida ishtirok
etuvchi genetik, molekulyar va fiziologik mexanizmlar tahlil qilinadi. Jahon
sog’ligni saqlash tashkilotining 2023-yilgi hisobotiga ko’ra, dunyoda 30-79
yoshdagi taxminan 1,28 milliard odam gipertoniyadan aziyat chekadi. Ko’pchilik
hollarda (taxminan 90-95%) gipertoniyaning aniq bitta sababini topib bo’Imaydi.
Bunday shakl essensial (birlamchi) gipertoniya deb ataladi. Zamonaviy fan uni
yagona kasallik emas, balki genetik moyillik, atrof-muhit va ko’plab biologk
tizimlar o’zaro ta’sirining natijasi sifatida ko’radi. Shuningdek, gip ertoniyaning irsiy
xususiyatlari, poligenik tabiatga ega ekanligi va genetik omillarning turmush tarz
bilan o‘zaro ta’siri ko‘rib chiqiladi. Zamonaviy ilmiy adabiyotlar tahlili arterial
gipertoniyani ko‘p omilli kasallik sifatida tushunish, uning xavfini erta baholash va
individual profilaktika hamda davolash yondashuvlarini rivojlantirish muhimligini
ko‘rsatadi.

Annotation:This article analyzes the genetic, molecular, and physiological
mechanisms involved in the development of arterial hypertension. Accordingto the
World Health Organization's 2023 report, approximately 1.28 billion adults aged
30-79 worldwide suffer from hypertension. In most cases (approximately 90-95%),
an exact single cause of hypertension cannot be identified. This form is termed
essential (primary) hypertension. Modern science views it not as a single disease,
but as the result of complex interactions between genetic susceptibility,
environmental factors, and multiple biological systems. Furthermore, the hereditary
characteristics of hypertension, its polygenic nature, and the interplay between

genetic factors and lifestyle choices are examined. An analysis of modern scientific
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literature demonstrates the imp ortance of understanding arterial hypertension as a
multifactorial disease, assessing its risk early, and developing individualized
approaches for prevention and treatment.

AHHOTALIMS: B n1aHHOW cTaTbe aHANM3UPYIOTCS TEHETHYECKUE,
MOJICKYJISIpHBIC M (DPU3MOJIOTUYECKHE MEXaHU3MBI, YYaCTBYIOIINE B Pa3BHUTUU
aptepuanbHoii runepToHun. CoriacHo otdery BceeMupHOW —opraHuzaiyy
3apaBooxpaHeHusi 3a 2023 roj, BO BceM Mupe okoJio 1,28 Mumninap/ia 4eaoBeK B
Bo3pacre 30-79 uner crpajgarT TUNepTOHUEH. B  OOJBIIMHCTBE CllydaeB
(mpubau3uTenbHo 90-95%) ycTaHOBUTH €AMHY 0 TOUHY IO IPUYUHY TUTIEP TOHUU HE
ynaercsa. Takast popma Ha3bIBaeTCs SCCEHIMAIbHON (TIEp BUUHOM) TUIIEp TOHUEH.
CoBpeMeHHas Hayka paccMaTpUBAET €€ He KakK OTIEIbHOE 3a00JIeBaHUE, a KaK
pe3yJIbTaT B3aNMOICUCTBHS TEHETUUECKOH TP €IPaCIOI0KEHHOCTH, OKP y>KAFOIIEH
cpenbl W MHOTOYHCICHHBIX OWoOJIOTMYecKuX cucteM. Kpome  Toro,
paccMaTpUBaIOTCsl HACIEICTBEHHBIE OCOOCHHOCTH THIIEP TOHUH, €€ TIOJIUTCHHBIH
XapaxkTep U B3aUMO/ICHCTBUE TeHETHYECKUX (DAaKTOPOB C 00Pa30M KU3HU. AHAIM3
COBPEMEHHOW HAydyHOW JIMUTEPaTyphbl TOKAa3bIBACT BAXXHOCTh TMOHHMAHUI
ap TepUabHOM THIEP TOHUH KaK MHOTO()AaKTOPHOT0 3a00JIeBaHus, paHHEH OTICHKU
pHUCKa ee pas3BuUTHd, a TaKke pa3pabOTKH HWHAMBUAYAIbHBIX TOJXOJOB K
np 0(pUITAKTUKE U JICUCHHUIO.

Kalit so‘zlar: Arterial gipertoniya, qon bosimi, molekulyar mexanizmlar,
genetika, poligenik irsiylanish, renin—angiotenzin—aldosteron tizimi, endotely,
oksidlovchi stress, natriy muvozanati, epigenetika.

Keywords: Arterial hypertension, blood pressure, molecular mechanisms,
genetics, polygenic inheritance, renin—angiotensin—aldosterone system,
endothelium, oxidative stress, sodium balance, epigenetics.

KiioueBble cioBa: ApTepuaibHas THUNCPTOHHS, KPOBSIHOE JaBJICHIE,
MOJIEKYJISIPHBIC MEXaHWU3MbI, TE€HETHKA, IOJIMTCHHOE HACIEI0BaHUE, PCHUH—
AHTUOTEH3WH—aJIbJJOCTEPOHOBAsT CUCTEMa, JHIOTEIHNHN, OKHUCIUTEIBHBIM CTpeCC,

HaTp HUEBLIN 6aﬂch, OIIUT CHCTHUKA.
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Kirish. Arterial gipertoniya yurak-qon tomir kasalliklari, insult va surunkali
buyrak kasalliklari rivojlanishiga olib keluvchi muhim xavf omillaridan biridir.
Jahon sog‘ligni saqlash tashkilotining 2025-yil 25-sentabrda e’lon qilingan
ma’lumotigako‘ra, 2024-yilda dunyo bo‘ylab 30—79 yoshdagi taxminan 1,4 milliard
kishi arterial gipertoniyaga ega bo‘lgan. Ularning qariyb 44 foizi o‘zida ushbu
kasallik borligini bilmagan. Bu holat gipertoniyani erta aniglash va uning biologik
asoslarini chuqur o‘rganish zarurligini ko‘rsatadi.

Arterial gipertoniya uzoq davr davomid alomatlarsiz kechishi mumkin.
Shunga garamay, qon bosimining doimiy yuqoriligi yurak, miya, buyraklar va qon
tomirlariga asta-sekin zarar yetkazadi. Kasallikning rivojlanishini fagat ko‘p tuz
iste’mol qilish yoki stress bilan izohlash to‘g‘ri emas. Uning shakllanishida irsiy
moyillik, buyrak faoliyati, gormonal boshqaruv, nerv tizimi, qon tomirlarining
elastikligi va metabolik jarayonlar o‘zaro ta’sirlashadi.

So‘nggi yillarda genom miqyosidagi assotsiatsion tadqiqotlar (GWAS) qon
bosimiga ta’sir ko ‘rsatuvchi ko‘plab genetik hududlarni aniglash imkonini berdi.
Biroq ushbu genetik o‘zgarishlarning ko'pchiligi kasallikni mustaqil ravishda
keltirib chiqarmaydi, ular boshqa genetik va tashqi muhit omillari bilan birgalikda
qon bosimi darajasiga ta’sir ko ‘rsatadi. Shuning uchun gip ertoniyaning molekulyar
mexanizmlarini o‘rganish zamonaviy tibbiyotning muhim ilmiy yo‘nalishlaridan
biri hisoblanadi.

Materiallar va usullar. Ushbu maqola ilmiy adabiyotlar sharhi sifatda
tayyorlandi. Tadqiqot materiallari sifatida Jahon sog‘ligni saqlash tashkilotining
arterial gipertoniya bo‘yicha ma’lumotlari, Yevropa kardiologiya jamiyatining
2024-yilgi arterial gipertoniya bo‘yicha klinik qo‘llanmasi hamda genetik va
epigenetik mexanizmlarga bag‘ishlangan ilmiy maqolalardan foydalanildi.

Tahlilda arterial qon bosimini boshqaruvchi fiziologik tizimlar, irsiy omillar,
genetik variantlar, epigenetik o‘zgarishlar va qon tomirlar faoliyatiga oid

ma’lumotlar qiyosiy o‘rganildi. Shuningdek, molekulyar mexanizmlarning klinik
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ahamiyati va mavjud ilmiy dalillarning cheklovlari baholandi. Maqolada keltirilgan
xulosalar mavjud ilmiy manbalar tahliliga asoslangan.

Natija: Mani, A. (2024). “Update in genetic and epigenetic causes of
hypertension.” Cellular and Molecular Life Sciences, 81, 201. Muallif Yale
universiteti tibbiyot va genetika bo‘limlari bilan bog‘liq tadqiqotchining 2024 -yil
30-aprelda chop etilgan maqolasida yozilishicha, qon bosimi ko'plab genetik
vaziyatlarga bog'liq bo'lib 2ta turi farqlanadi:

1. Monogen gipertoniya — kam uchraydigan holatlarda bitta genning
o‘zgarishi muhim sabab bo‘ladi.

2. Poligenik gipertoniya— ko ‘plab genetik variantlar va tashqi muhit omillari
birgalikda ta’sir qiladi.

Gipertoniyarivojlanishiga ko‘plab genetik variantlar ta’sir ko ‘rsatadi. Ushbu
variantlar buyraklarda natriy va suvning gayta so‘rilishi, qon tomirlar tonusi,
gormonlar faoliyati hamda nerv tizimining boshqaruv mexanizmlar kabi omillarga
ta’sir qilishi mumkin.

2024-yilda Nature Genetics jurnalida chop etilgan yirik genom tadqiqotida
Yevropakelib chiqishiga ega 1 milliondan ortiq ishtirokchining ma’lumotlari tahlil
qilinib, qon bosimibilan bog‘liq 113 ta yangi genetik lokus aniglangan. Tadqgiqotda
ilgari aniqlangan hududlar bilan birgalikda 2 103 ta mustaqil genetik signal qayd
etilgan [3]. Bu natijalar qon bosimining genetik arxitekturasi nihoyatda murakkab
ekanini ko‘rsatadi.

Shuni ta’kidlash kerakki, genetik lokus aniqlanishi har doim ham undagi
muayyan gen qon bosimini bevosita boshqarishini anglatmaydi. Bazi variantlar gen
faoliyatini tartibga soluvchi hududlarda joylashgan bo‘lishi mumkin. Ularning aniq
biologik vazifasini aniglash uchun qo‘shimcha funksional tadqiqotlar zarur.

Gipertoniyaning kam uchraydigan monogen shakllarida esa bitta gendagi
patogen o‘zgarish kasallik rivojlanishida katta rol o‘ynashi mumkin. Masalan,
Liddle sindromi buyrakdagi epitelial natriy kanalining faolligi oshishibilan bog‘liq
bo‘lib, natriy ushlanib qolishi va qon bosimi ko‘tarilishiga olib keladi. Bunday
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holatlar odatiy ko‘p omilli gipertoniyadan farq qiladi va maxsus diagnostik
yondashuvni talab etadi.

Ko‘rib chiqilgan ilmiy ma’lumotlar arterial gipertoniyaning yagona
mexanizm bilan izohlanmasligini ko‘rsatadi. Amaliy tibbiyotda gipertoniyani
aniqlashning asosiy usuli qon bosimini to‘g‘ri o‘Ichashdir. Jahon sog*ligni saglash
tashkiloti ma’lumotlariga ko‘ra, arterial gipertoniya tashxisi odatda ikki xil kunda
o‘lchangan ko ‘rsatkichlar sistolik bosim 140 mm simob ustuni yoki undan yuqori
va/yoki diastolik bosim 90 mm simob ustuni yoki undan yuqori bo ‘lganda qo ‘yiladi;
klinik vaziyatga qarab qo‘shimcha tekshiruvlar talab etilishi mumkin. Molekulyar
mexanizmlarni tushunish ushbu oddiy, ammo muhim diagnostik jarayonning o ‘rnini
bosmaydi, balki xavfni baholash va davolashni individuallashtirishga yordam
beradi.

Hozirgi kunda arterial gipertoniyani oldini olish uchun ovqat ratsionida
sezilarli darajada tuzni kamaytirish, sog'lom ovgatlanish, ochiqg havoda har kuni sayr
qilish, to'yib ovqgat yemaslik, tamaki mahsulotlaridan foydalanmaslik, stressdan
uzoq bo'lish va yetarlicha uxlab dam olish tavsiya etiladi.

Xulosa. Xulosa qilib aytganda, arterial gipertoniya genetik, molekulyar va
fiziologik omillarning murakkab o‘zaro ta’siri natijasidarivojlanadigan ko ‘p omilli
kasallikdir.

Zamonaviy genom tadqiqotlari qon bosimiga ta’sir ko‘rsatuvchi ko‘plab
genetik hududlarni aniqlagan bo‘lsa-da, ularning biologik vazifalarini va klinik
ahamiyatini to‘liq tushuntirish uchun qo‘shimcha izlanishlar zarur. Hozirgi vaqtda
odatiy gipertoniyani nazorat qilishda qon bosimini muntazam o°‘lchash, xavf
omillarini kamaytirish va dalillarga asoslangan davolash usullaridan foydalanish
asosiy o‘rinda turadi.

Shunday qilib, arterial gipertoniyaning molekulyar sirlarini o‘rganish
kasallikning biologik asoslarini chuqurroq anglash, yuqori xavf guruhlarini aniglash
va kelajakdaindividual profilaktika strategiyalarini takomillashtirish uchun muhim

ilmiy yo‘nalish hisoblanadi.
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