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Материаллар ва методлар: 
тадқиқот Андижон давлат тиббиёт ин-
ститути  клиникасининг умумий тера-
пия бўлимида 2024-2025 йилларда ши-
фохона шароитида даволанган бемор-
ларда ўтказилди. ДНК изоляцияси ва 
полиморф ген белгиларининг тахлили 
Республикаси ихтисослаштирилган 
гематология илмий амалий тиббиёт 
маркази биотехнология лаборатория-
сида амалга оширилди. Тадқиқотга 260 
нафар жигар циррози мавжуд бемор-
лар жалб этилди. Улар ёзма равишда 
тадқиқотда иштирок этишга розилик 
билдиришди. 

Тадқиқотга жалб этилганлар асосий 
ҳамда назорат гуруҳларига ажратилди. 
Асосий гуруҳни  260 нафар вирусли ге-
патит В ва С хамда алкоголь этиологи-
яли жигар циррози мавжуд беморлар 
ташкил этди. Ҳар бир асосий гуруҳ ўз 
навбатида  иккита кичик гуруҳга ажра-
тилди. Биринчи кичик гуруҳ саркопе-
ния мавжуд иккинчи кичик гуруҳ эса у 
мавжуд бўлмаган беморлардан иборат 

бўлди. Назорат гуруҳи сифатида 40 на-
фар амалий соғломларлар жалб этил-
дилар.

Натижалар: турли этиологияли 
жигар циррозида саркапения юзага ке-
лишидаги CYP2C9 гени Arg144Cys по-
лиморфизмининг  аҳамияти  бахолан-
ди. 

Хулоса: CYP2C9 гени Arg144Cys по-
лиморфизмининг турли этиологияли 
жигар циррозида саркапения юзага ке-
лишидаги аҳамияти клиник асосланди.

Сўнгги йилларда саркопения на-
фақат ёши улуғ кишиларда, балки тур-
ли патологик жараёнлар билан ҳам 
боғлиқлигига алоҳида эътибор қара-
тилмоқда. Қатор муаллифлар томони-
дан унинг жигарни сурункали диффуз 
касалликлари, хусусан жигар циррози 
(ЖЦ), энцефалопатияси, айрим жар-
роҳлик амалиётидан кейинги ҳолатлар 
билан боғлиқлиги кўрсатилган [1].

Турли муаллифларнинг баҳолашла-
рига кўра, ЖЦ га чалинган беморлар-
нинг 20% дан 70% гача бўлган ҳоллар-
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да саркопения аниқланади [4,8,13,7]. 
Шу ўринда саркопения малнутрици-
яни асосий таркибий қисми эканли-
гини эсда тутиш лозим. Малнутриция 
– бу бир ёки бир нечта нутриентларни 
овқатланишдаги танқисликлари са-
бабли (ёки ўзлаштиришни бузилиши 
оқибатида) тана массаси ҳужайрала-
рининг ўзгариши натижасида жисмо-
ний ва ақлий фаолиятнинг камайиши, 
касалликларнинг клиник ниҳоясининг 
бузилиши билан намоён бўладиган 
синдром ҳисобланади [9].

Сўнги йилларда олимлар жигар 
циррозида саркопения ривожланиши-
да бир қанча генларнинг мухим аҳа-
миятга эга эканлигига эътибор қарат-
моқдалар.

Янг ва ҳаммуаллифлар гепатоцел-
люляр карцинома (ГКЦ) билан оғриган 
беморларда (айниқса ЖЦ негизида) 
ташхисига ҳисса қўшадиган HDAC11 
каби ген экспрессиясининг сезиларли 
даражада юқори бошқарилишини кўр-
сатишган [17]. Бундай ҳолат уни MyoD 
билан боғланишини осонлаштиради ва 
саркопения ривожланишига ёрдам бе-
риш учун эпигенетик ўзгаришлар би-
лан ҳамкорлик қилади.

Яллиғланиш пайтида TLR4 (Toll Like 
Receptor 4 – Толлга ўхшаш рецептор 4) 
ва NF-κB1 воситачилигидаги miR-532-
3p (microRNA Target – таргет микроР-
НК) экспрессиясининг пасайтирилиши 
BAK1 (BCL2 Antagonist/Killer 1) тўпла-
нишига имкон яратади ва мушак ҳу-
жайралари апоптозига олиб келади [5].

Маълумки, ИЛ-6 ва TNF-α каби ял-
лиғланиш олди омилларининг ошиши 
оқсил катаболизми, мушаклар атрофи-
яси ва синтезининг ингибирланиши-
нинг муҳим сабаблари ҳисобланади. 
Бундан ташқари, ЖЦ билан оғриган 
беморларда кўпинча тизимли яллиғла-

ниш ҳамда ИЛ-1β, ИЛ-6 ва TNF in vivo 
каби яллиғланиш олди омилларининг 
сезиларли даражада юқори бўлиши ку-
затилади [2]. TLR4 гени ЖЦ мавжуд бе-
морларда касалликни ўткир ёки сурун-
кали жигар етишмовчилигига ўтиш-
нинг асосий омили бўлиб, унинг сиг-
нал йўлларини ингибирлаш нафақат 
аъзоларнинг зарарланиш даражасини 
пасайтириши, балки прогнозни яхши-
лаши мумкин [6]. Юқоридагилар ЖЦ 
in vivo яллиғланишни келтириб чиқа-
риб, саркопения ривожланишига ша-
роит яратувчи TLR4 ни фаоллаштириш 
орқали miR-532-3p нинг пасайишига 
олиб келади.

ЖЦ ривожланишида цитохром 
Р450 генларининг аҳамияти баъзи 
тадқиқотларда келтирилган [14]. Ксе-
нобиотикларнинг ва токсик агент-
ларнинг гепатотоксик таъсирининг 
фиброгенезни тезлаштириш бўйича 
айрим маълумотлар мавжуд [11]. Бу 
борада цитохром Р450 супероиласини 
ўз ичига олган ксенобиотикларнинг 
трансформация тизимини ўрганиш ис-
тиқболли эканлиги келтирилган. Улар-
дан бири CYP2D6 бўлиб, жигардаги 
умумий цитохром Р450 миқдорининг 
2-4% ни ташкил қилади [10].

Цитохром Р4501А1, глутатион-
S-трансфераза М1, Т1 ва Р1, N-аце-
тилтрансфераза 2 генлари полимор-
физмларининг бир қатор сурункали 
мултиомилли касалликларнинг кли-
ник белгилари ва мойиллиги билан 
боғлиқлиги [15], шунингдек, улардан 
иккинчиси полиморфизмининг бо-
лаларда ўткир дори воситаларидан 
заҳарланишнинг клиник кечиш хусуси-
ятлари билан боғлиқлиги кўрсатилган 
[16]. Бу эса ксенобиотиклар алмаши-
нуви тизими беморларда кўп омилли 
касалликларга мойиллик ва уларни бо-
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шланғич босқичлари ривожланишида 
муҳим рол ўйнашини билдиради [12].

Тадкикотимиз ушбу босқичида тур-
ли этиологияли жигар циррози мавжуд 
беморларда CYP2C9 гени Arg144Cys 
полиморфизмини аллели хамда гено-
типларининг учраш частотаси сарко-
пения мавжудлигига қараб қиёсий ўр-
ганилди. 

Олинган натижалар жигар циррози 
саркопения мавжуд, саркопения мав-
жуд бўлмаган хамда назорат гурухлари 
ўртасида аллел ва генотиплар тақси-
моти асосида ўрганилди. 

Вирусли гепатит В этиологияли жи-
гар циррози саркопения мавжуд бемор-
ларда CYP2C9 гени Arg144Cys (1-расм). 

1-расм. Вирусли гепатит В этиологияли жигар циррози мавжуд беморларда 
CYP2C9 гени Arg144Cys полиморфизмини генотипларининг учраш сони

Гурухлар ўртасида генотиплар тах-
лил қилинганда Arg/Arg генотипи сар-
копения мавжуд беморларда 50,0%, 
саркопения мавжуд бўлмаган бемор-
ларда эса 76,7% да аниқланди (χ²=7,61; 
p<0,01; RR=0,652, OR=0,304). Бу ўз на-
вбатида, Arg/Arg генотипи саркопения 
ривожланишига нисбатан шартли про-
тектив самарага эга бўлиши мумкин-
лигини кўрсатади.

Шунингдек, Arg/Cys гетерозигот ге-
нотипи саркопения мавжуд беморлар-
да 50,0%, саркопения мавжуд бўлмаган 
беморларда эса 23,3% аниқланди. Гу-
руҳлар ўртасида фарқ χ²=7,61; p<0,01 

бўлиб, Arg/Cys генотипи учун нисбий 
хавф кўрсаткичи RR=2,143, имкони-
ятлар нисбати OR=3,286 бўлиши ушбу 
гетерозигот генотип саркопения риво-
жланиш хавфини оширувчи омиллар-
дан бири бўлиши мумкинлигини кўр-
сатади. 

Cys/Cys генотипи саркопения мав-
жуд беморларда ҳам, саркопениясиз 
беморларда ҳам, назорат гуруҳида ҳам 
аниқланмади. Шу сабабли ушбу гено-
тип бўйича гуруҳлар ўртасида стати-
стик жиҳатдан аҳамиятли фарқ қайд 
этилмади.

Вирусли гепатит В этиологияли 
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жигар циррози саркопения билан кеч-
ган беморлар назорат гуруҳи билан 
солиштирилганда, Arg/Arg генотипи 
саркопения мавжуд беморларда 50,0%, 
назорат гуруҳида эса 97,5% ҳолатда 
қайд этилиб, фарқлар юқори даражада 
статистик ишончли бўлди ( χ²=23,31; 
p<0,001). Arg/Cys генотипи эса сарко-
пения мавжуд беморларда 50,0%, назо-
рат гуруҳида 2,5% ҳолатда аниқланиб, 
фарқ  χ²=23,31; p<0,001 статистик дара-
жада ишончли бўлди. Arg/Cys генотипи 
учун RR=20,0; OR=39,0 бўлиши мазкур 
генотипнинг саркопения билан кучли 
боғлиқлигини кўрсатади.

Вирусли гепатит В этиологияли жи-
гар циррози саркопениясиз беморлар 
ва назорат гуруҳи ўртасидаги таҳлил-
да ҳам Arg/Arg ва Arg/Cys генотиплари 
бўйича ишончли фарқлар қайд этил-
ди. Arg/Arg генотипи саркопениясиз 
беморларда 76,7%, назорат гуруҳида 
эса 97,5% ҳолатда қайд этилди, Arg/
Cys генотипи эса саркопениясиз бемор-
ларда 23,3%, назорат гуруҳида эса 2,5% 
ҳолатда аниқланди, фарқлар χ²=8,17; 
p<0,01 ишончли бўлди. Ушбу олинган 
натижалар Arg/Cys генотипи жигар 
циррози мавжуд беморларда назорат 
гуруҳига нисбатан кўпроқ учрашини, 
саркопения мавжуд беморларда эса 
унинг учраши янада юқори эканлиги-
ни кўрсатади.

Юқоридаги олинган натижалар-
дан келиб чиққан ҳолда CYP2C9 гени 
Arg144Cys полиморфизмида Cys алле-
ли ва Arg/Cys гетерозигот генотипи 
вирусли гепатит В этиологияли жигар 
циррозида саркопения ривожланиши-
да хавф омил сифатида  қараш мумкин-
лигини кўрсатди. Саркопения мавжуд 
беморларда Cys аллели ва Arg/Cys ге-
нотипининг саркопениясиз беморлар 
ҳамда назорат гуруҳига нисбатан юқо-
ри учраши ушбу генетик вариантлар-

ни саркопения хавфини оширувчи мо-
лекуляр-генетик маркерлар сифатида 
баҳолаш имконини беради. 

Шу билан бирга, Arg аллели ва Arg/
Arg генотипи саркопения мавжуд бе-
морларда нисбатан камроқ учради. Бу 
ҳолат мазкур аллел ва генотипнинг 
саркопения ривожланишига нисбатан 
эҳтимолий протектив аҳамиятга эга 
бўлиши мумкинлигини кўрсатади.

Вирусли гепатит C этиологияли 
жигар циррози саркопения мавжуд бе-
морларда CYP2C9 гени Arg144Cys по-
лиморфизмининг Arg аллели 71,25% 
да, Cys аллели эса 28,75% холатларда 
учраган бўлса, саркопения мавжуд бўл-
маган беморларда эса ушбу аллеллар 
мос равишда 86,7% ва 13,3% холатлар-
да учраши аниқланди (5.5-жадвал). Гу-
рухлар ўртасидаги фарқ статистик жи-
хатдан ишончли бўлиб  χ²=7,27; p<0,01 
ни ташкил этди. Мазкур аллел вирусли 
гепатит С  этиологияли жигар цирро-
зида саркопения ривожланиш хавфини 
ошириши мумкинлигини кўрсатади. 
Назорат гуруҳи билан қиёсий таҳлил 
қилинганда ушбу фарқ янада яққол 
намоён бўлди. Назорат гуруҳида Arg 
аллели 91,25% ҳолатда, Cys аллели эса 
8,75% ҳолатда қайд этилди. Саркопе-
ния мавжуд гуруҳдаги беморлар билан 
назорат гуруҳи ўртасида аллеллар бўй-
ича фарқлар χ²=10,50; p<0,01; RR=3,28, 
OR=4,20 ва саркопениясиз кечган гуруҳ 
ўртасида эса фарқлар χ²=0,99; p>0,05; 
RR=1,524, OR=1,604 юқори статистик 
ишончли даражада қайд этилди.

Олинган натижалар Cys аллели ви-
русли гепатит С этиологияли жигар 
циррозида умумий генетик мойиллик 
белгиси бўлиши мумкинлигини кўрса-
тади, бироқ саркопения мавжуд бемор-
ларда унинг таъсири янада кучлироқ 
намоён бўлган.
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Гурухлар ўртасида генотиплар тах-
лил қилинганда Arg/Arg генотипи сар-
копения мавжуд беморларда 45,0%, 
саркопения мавжуд бўлмаган бемор-
ларда эса 73,3% да аниқланди (χ²=8,18; 
p<0,01; RR=0,614, OR=0,298). Бу ўз на-
вбатида, Arg/Arg генотипи саркопения 
ривожланишига нисбатан шартли про-
тектив самарага эга бўлиши мумкин-
лигини кўрсатади.

Шунингдек, Arg/Cys гетерозигот ге-

нотипи саркопения мавжуд беморлар-
да 52,5%, саркопения мавжуд бўлмаган 
беморларда эса 26,7% аниқланди. Гу-
руҳлар ўртасида фарқ χ²=6,87; p<0,01 
бўлиб, Arg/Cys генотипи учун нисбий 
хавф кўрсаткичи RR=1,969, имкони-
ятлар нисбати OR=3,039 бўлиши ушбу 
гетерозигот генотип саркопения риво-
жланиш хавфини оширувчи омиллар-
дан бири бўлиши мумкинлигини кўр-
сатади (1-жадвал).

1-жадвал
Вирусли гепатит С этиологияли жигар циррози мавжуд беморларда  

CYP2C9 гени Arg144Cys полиморфизмини генотипларининг учраш сони

Генотип
ВГС цирро-
зи + сарко-

пения

ВГС циррози, 
саркопениясиз

Назорат 
гуруҳи 
(n=40)

χ² ва P RR, 95%CI OR, 95% CI

Arg/Arg 18 (45,0%) 44 (73,3%) 33 
(82,5%)

χ²=8,18; 
p<0,01

RR=0,614; 
95% CI = 
0,422-0,893

OR=0,298; 
95% CI = 
0,128-0,693

Arg/Cys 21 (52,5%) 16 (26,7%) 7 (17,5%) χ²=6,87; 
p<0,01

RR=1,969; 
95% CI = 
1,179-3,288

OR=3,039;
 95% CI = 
1,307-7,070

Cys/Cys 1 (2,5%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) χ²=1,52; 
p>0,05

RR=inf; 
95% CI = 
NaN-inf

OR=inf; 
95% CI = 
NaN-inf

Cys/Cys генотипи саркопения мав-
жуд беморларда ҳам, саркопениясиз 
беморларда ҳам, назорат гуруҳида ҳам 
аниқланмади. Шу сабабли ушбу гено-
тип бўйича гуруҳлар ўртасида стати-
стик жиҳатдан аҳамиятли фарқ қайд 
этилмади.

Вирусли гепатит С этиологияли 
жигар циррози саркопения билан кеч-
ган беморлар назорат гуруҳи билан 
солиштирилганда, Arg/Arg генотипи 
саркопения мавжуд беморларда 45,0%, 
назорат гуруҳида эса 82,5% ҳолатда 
қайд этилиб, фарқлар юқори даражада 
статистик ишончли бўлди ( χ²=12,17; 

p<0,001). Arg/Cys генотипи эса сарко-
пения мавжуд беморларда 52,5%, назо-
рат гуруҳида 17,5% ҳолатда аниқланиб, 
фарқ  χ²=10,77; p<0,01 статистик дара-
жада ишончли бўлди. Arg/Cys геноти-
пи учун RR=3,000; OR=5,211 бўлиши 
мазкур генотипнинг саркопения билан 
кучли боғлиқлигини кўрсатади.

Вирусли гепатит С этиологияли жи-
гар циррози саркопениясиз беморлар 
ва назорат гуруҳи ўртасидаги таҳлил-
да ҳам Arg/Arg ва Arg/Cys генотиплари 
бўйича ишончли фарқлар қайд этилди. 
Arg/Arg генотипи саркопениясиз бе-
морларда 73,3%, назорат гуруҳида эса 
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82,5% ҳолатда қайд этилди, Arg/Cys 
генотипи эса саркопениясиз беморлар-
да 26,7%, назорат гуруҳида эса 17,5% 
ҳолатда аниқланди, фарқлар χ²=1,14; 
p>0,05 ишончли бўлди. Ушбу олинган 
натижалар Arg/Cys генотипи жигар 
циррози мавжуд беморларда назорат 
гуруҳига нисбатан кўпроқ учрашини, 
саркопения мавжуд беморларда эса 
унинг учраши янада юқори эканлиги-
ни кўрсатади.

Юқоридаги олинган натижалар-
дан келиб чиққан ҳолда CYP2C9 гени 
Arg144Cys полиморфизмида Cys алле-
ли ва Arg/Cys гетерозигот генотипи 
вирусли гепатит С этиологияли жигар 
циррозида саркопения ривожланиши-
да хавф омил сифатида  қараш мумкин-
лигини кўрсатди. Саркопения мавжуд 
беморларда Cys аллели ва Arg/Cys ге-
нотипининг саркопениясиз беморлар 
ҳамда назорат гуруҳига нисбатан юқо-
ри учраши ушбу генетик вариантлар-
ни саркопения хавфини оширувчи мо-
лекуляр-генетик маркерлар сифатида 
баҳолаш имконини беради. 

Шу билан бирга, Arg аллели ва Arg/
Arg генотипи саркопения мавжуд бе-
морларда нисбатан камроқ учради. Бу 
ҳолат мазкур аллел ва генотипнинг 
саркопения ривожланишига нисбатан 
эҳтимолий протектив аҳамиятга эга 
бўлиши мумкинлигини кўрсатади.

Гурухлар ўртасида генотиплар тах-
лил қилинганда Arg/Arg генотипи сар-
копения мавжуд беморларда 45,0%, 
саркопения мавжуд бўлмаган бемор-
ларда эса 75,0% да аниқланди (χ²=5,27; 
p<0,05; RR=0,600, OR=0,273). Бу ўз на-
вбатида, Arg/Arg генотипи саркопения 
ривожланишига нисбатан шартли про-
тектив самарага эга бўлиши мумкин-
лигини кўрсатади.

Шунингдек, Arg/Cys гетерозигот ге-

нотипи саркопения мавжуд беморлар-
да 55,0%, саркопения мавжуд бўлмаган 
беморларда эса 25,0% аниқланди. Гу-
руҳлар ўртасида фарқ χ²=5,27; p<0,05 
бўлиб, Arg/Cys генотипи учун нисбий 
хавф кўрсаткичи RR=2,200, имкони-
ятлар нисбати OR=3,667 бўлиши ушбу 
гетерозигот генотип саркопения риво-
жланиш хавфини оширувчи омиллар-
дан бири бўлиши мумкинлигини кўр-
сатади. 

Cys/Cys генотипи саркопения мав-
жуд беморларда ҳам, саркопениясиз 
беморларда ҳам, назорат гуруҳида ҳам 
аниқланмади. Шу сабабли ушбу гено-
тип бўйича гуруҳлар ўртасида стати-
стик жиҳатдан аҳамиятли фарқ қайд 
этилмади.

Алкоголь этиологияли жигар цир-
рози саркопения билан кечган бемор-
лар назорат гуруҳи билан солиштирил-
ганда, Arg/Arg генотипи саркопения 
мавжуд беморларда 45,5%, назорат гу-
руҳида эса 97,5% ҳолатда қайд этилиб, 
фарқлар юқори даражада статистик 
ишончли бўлди ( χ²=22,97; p<0,001). 
Arg/Cys генотипи эса саркопения мав-
жуд беморларда 55,0%, назорат гу-
руҳида 2,5% ҳолатда аниқланиб, фарқ  
χ²=22,97; p<0,001 статистик даражада 
ишончли бўлди. Arg/Cys генотипи учун 
RR=22,000; OR=47,667 бўлиши мазкур 
генотипнинг саркопения билан кучли 
боғлиқлигини кўрсатади.

Алкоголь этиологияли жигар цир-
рози саркопениясиз беморлар ва на-
зорат гуруҳи ўртасидаги таҳлилда ҳам 
Arg/Arg ва Arg/Cys генотиплари бўйи-
ча ишончли фарқлар қайд этилди. Arg/
Arg генотипи саркопениясиз беморлар-
да 75,0%, назорат гуруҳида эса 97,5% 
ҳолатда қайд этилди, Arg/Cys генотипи 
эса саркопениясиз беморларда 25,0%, 
назорат гуруҳида эса 2,5% ҳолатда 
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аниқланди, фарқлар χ²=8,54; p<0,01 
ишончли бўлди. Ушбу олинган натижа-
лар Arg/Cys генотипи жигар циррози 
мавжуд беморларда назорат гуруҳига 

нисбатан кўпроқ учрашини, саркопе-
ния мавжуд беморларда эса унинг уч-
раши янада юқори эканлигини кўрса-
тади (2-расм).

2-расм. Алкоголли жигар циррози мавжуд беморларда CYP2C9 гени  
Arg144Cys полиморфизмини генотипларининг учраш сони

Юқоридаги олинган натижалар-
дан келиб чиққан ҳолда CYP2C9 гени 
Arg144Cys полиморфизмида Cys алле-
ли ва Arg/Cys гетерозигот генотипи 
алкоголь этиологияли жигар циррози-
да саркопения ривожланишида хавф 
омил сифатида  қараш мумкинлигини 
кўрсатди. Саркопения мавжуд бемор-
ларда Cys аллели ва Arg/Cys генотипи-
нинг саркопениясиз беморлар ҳамда 
назорат гуруҳига нисбатан юқори уч-
раши ушбу генетик вариантларни сар-
копения хавфини оширувчи молеку-
ляр-генетик маркерлар сифатида баҳо-
лаш имконини беради. 

Шу билан бирга, Arg аллели ва Arg/
Arg генотипи саркопения мавжуд бе-
морларда нисбатан камроқ учради. Бу 
ҳолат мазкур аллел ва генотипнинг 

саркопения ривожланишига нисбатан 
эҳтимолий протектив аҳамиятга эга 
бўлиши мумкинлигини кўрсатади.
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Цель исследования: Изучение значимо-
сти полиморфизма Arg144Cys гена CYP2C9 
в развитии саркопении при циррозе печени 
различной этиологии.

Материалы и методы: Выделение ДНК 
и анализ полиморфных генных маркеров 
проводились в биотехнологической лабо-
ратории Республиканского специализиро-
ванного научно-практического медицин-
ского центра гематологии. В исследование 
были включены 260 пациентов с циррозом 
печени. 

Участники исследования были разде-
лены на основную и контрольную группы. 
Основная группа состояла из 260 пациен-
тов с вирусным гепатитом В и С и циррозом 
печени алкогольной этиологии. Каждая 
основная группа, в свою очередь, была раз-
делена на две подгруппы. Первая подгруп-
па состояла из пациентов с саркопенией, а 
вторая – из пациентов без нее. В качестве 
контрольной группы были отобраны 40 
практически здоровых человек.

Результаты: была оценена значимость 
полиморфизма Arg144Cys гена CYP2C9 в 
развитии саркопении при циррозе печени 
различной этиологии.

Вывод: клинически подтверждена зна-
чимость полиморфизма Arg144Cys гена 
CYP2C9 в развитии саркопении при цирро-
зе печени различной этиологии.
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Aim of the study: To study the signifi-
cance of the CYP2C9 gene Arg144Cys poly-
morphism in the development of sarcopenia 
in liver cirrhosis of various etiologies

Materials and methods: DNA iso-
lation and analysis of polymorphic gene 
markers were carried out in the biotech-
nology laboratory of the Republican Spe-
cialized Scientific Practical Medical Center 
of Hematology. 260 patients with liver cir-
rhosis were involved in the study. 

Those involved in the study were di-
vided into the main and control groups. 
The main group consisted of 260 patients 
with viral hepatitis B and C and liver cir-
rhosis of alcoholic etiology. Each main 
group, in turn, was divided into two sub-
groups. The first subgroup consisted of 
patients with sarcopenia and the second 
subgroup consisted of patients without it. 
As a control group, 40 practically healthy 
subjects were recruited.

Results: The significance of the 
CYP2C9 gene Arg144Cys polymorphism in 
the development of sarcopenia in liver cir-
rhosis of various etiologies was assessed.

Conclusion: The significance of the 
CYP2C9 gene Arg144Cys polymorphism in 
the development of sarcopenia in liver cir-
rhosis of various etiologies was clinically 
substantiated.


