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CHARACTERISTIC FEATURES OF THE AGGREGATE PROPERTY OF
PLATELETS IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE
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YURAK ISHEMIK KASALLIGI MAVJUD BEMORLARDA
TROMBOTSITLAR AGGREGATSION XUSUSIYATINING O’ZIGA XOS
XUSUSIYATLARI
Normo ‘minov E.O¢ Xonto‘rayev.I.A. Mamatqulov.J.SH
Toshkent Tibbiyot Akademiyasi, O‘zbekiston

Annotatsiya: Qon aylanish tizimidagi ko’plab hujayra elementlari o’rtasidagi
o’zaro aloga yurak qon tomir tizimi sog’lomligi uchun muhim omil bo’lib hisoblanadi.
Trombotsitlar qon ivish tizimining asosiy tarkibiy qismlaridan biri bo’lib ular
funksiyasidagi o’zgarishlar yurak qon tomir tizimi kasalligklari, aynigsa yurak ishemik
kasalligi kelib chigishida muhim ahamiyatga egadir. Yurak ishemik kasalligi(YulK)
yurak muskullarida gon aylanishi buzlishi bilan kechib stenokardiya yoki miokard
infarktining sababchisidir va shuningdek global miqiyosda sog’lik uchun jiddiy
moammo hisoblanadi. Keng gamrovli tadgigotlar yurak-gon tomir kasalliklarida
trombotsitlar ishtirokining ko'p qgirrali tabiatini yoritib bergan bo'lsada, YulK bilan
og'rigan bemorlarda trombotsitlar agregatsion holatidagi o’zgarishlarni to’laqonli
tushunish eng muhim mavzu bo'lib golmoqda.

Ushbu maqgola YulK da trombotsitlar aggregatsion xususiyatidagi o’zgarishlarni
chuqurroq tadqiq qilishga qaratiladi. Biz ishemiya holati va trombotsitlar o’rtasidagi
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murakkab bog’liglikni ko’rib chigsakda, tadqiqotimizning magsadi YulK bilan
og’rigan bemorlarda trombotsitlar aggregatsion xususiyatidagi asosiy o’zgarishlarni
tadqiq qilishga qaratiladi. Ushbu maqoladan olinga tushunchalar yurak gon tomir
kasalliklari kelib chigishi sabablarini tushunish va YulK bilan og’rigan bemorlarni
davolashda yangidan yangi strategiyalarga yo’l ochadi.

Kalit so’zlar: Yurak ishemik kasalligi, gemostaz, trombotsit, aggregatsiya,
koagulyatsiya, infarkt, insult, okkluziya, arteria gipertenziya, tromb, tromboemboliya.

AHHOTauMs: B3auMoneicTBHE MEXIYy MHOTMMH KIETOYHBIMH 3JIEMEHTAMU
CHUCTEMBbI KpOBOOOpAIIIEHUSI SBJISIETCS BaXHBIM (DAKTOPOM 370pPOBBS  CEPACUHO-
COCYIUCTON cUCTEMBI. TPOMOOIUTHI SIBISIIOTCA OJHUM W3 OCHOBHBIX KOMIIOHEHTOB
CBEPTHIBAIONIEH CUCTEMBI KPOBH, U3MEHEHHUS UX (YHKIIMA UMEIOT BaKHOE 3HAYCHUE B
pa3BUTUM 3a00JIEBAHUN CEPACYHO-COCYIUCTON CHUCTEMBI, OCOOCHHO MIIIEMUYECKON
oonesan cepama. Wmemwnueckas Oone3np cepamna (MBC) sBusercs npuauHOM
CTEHOKapAWH WM HH(papKTa MHOKap/a ¢ HapyIIeHHEM KPOBOOOPAIIICHUS B CEPICIHOM
MBIIIIE, a TaKXe MPEACTaBIsAeT CO00M Cepbe3HYI0 TIJO0ATBbHYI0 MpoOIeMy
31paBooXpaHeHus. XOTs OOIIMPHBIE NCCIEAOBAHMS MTPOJIUIIN CBET HA MHOTOTPAaHHYIO
OPUPOAY Yy4acThs TPOMOOIIMTOB B CEPACUYHO-COCYIUCTBIX 3a00JIEBAHMSIX, MOJHOE
MOHMMAaHUE U3MEHEHUI B COCTOSIHMM arperauu TpoMOOIuToB y nanueHToB ¢ XbII
ocTaeTcsi HanboJsiee BaXKHOU TEMOH.

JlaHHast ~ cTaThsl TOCBAIEHA  YIIYyOJIEHHOMY  HM3YYEHUIO  W3MEHEHUI
arperaliMoOHHbIX CBOWCTB TPOMOOILIMTOB B OTJEJICHUSX WHTCHCUBHOW TEparuu.
YuuThIBas CIOKHYIO B3aUMOCBSI3b MEXK]y UIIIEMUEH U TPOMOOIIUTAMHU, 1IETTbIO HAIIIETO
UCCIeNoBaHusT ObUIO W3YYEHHE OCHOBHBIX M3MEHEHUW arperalMoHHBIX CBOMCTB
TPOMOOIIMTOB y MAIIMEHTOB B OTJEJCHUSX WHTCHCUBHOUN Tepamuu. Pe3ynbrarsl HTOM
CTaTbl OTKPOIOT MYTh K HOBBIM CTPATErdsM [OHHMAHUS TPUYHUH CEpPJCUHO-
COCYIUCTHIX 3a00eBaHuit u ieueHus nanuenToB ¢ UBC.

KuroueBbie ciioBa: uniemudeckas 00Je€3Hb cepila, reMocTas, TPOMOOIUTHI,
arperanusi, Koaryjisinusi, UH(OapKT, HHCYJIBT, OKKIIIO3UsI, apTepUalibHas TUNEPTeH3Hs,
TpoMO, TpPOMOOIMOOIIHSI.

Abstract: The interaction between many cellular elements in the circulatory
system is an important factor for the health of the cardiovascular system. Platelets are ™



https://journalseeker.researchbib.com/view/issn/2181-4570

- - .'
Pr fw .u¥p. =g =Wes Oro amin whe oty | M
&y 2t Ste; 278 57 LR @ X :
- w 3
\

L D@ Teat

¥/ SCIENCE RESEARCH ...

ISSN (E): 2181-4570 ResearchBib Impact Factor: 6,4 / 2023 SJIF 2024 = 5.073/Volume-2, Issue-5

one of the main components of the blood coagulation system, changes in their function
are important in the development of diseases of the cardiovascular system, especially
ischemic heart disease. Ischemic heart disease (IHD) causes angina pectoris or
myocardial infarction due to impaired blood circulation in the heart muscle and is also
a serious global health problem. Although extensive research has shed light on the
multifaceted nature of platelet involvement in cardiovascular disease, a complete
understanding of the changes in platelet aggregation state in patients with IHD remains
the most important topic.

This article focuses on the in-depth study of the changes in platelet aggregation
properties in IHD. As we consider the complex relationship between ischemia and
platelets, the aim of our study is to investigate the main changes in platelet aggregation
properties in patients with IHD. The insights gained from this article will pave the way
for understanding the causes of cardiovascular disease and new strategies for treating
patients with IHD.

Key words: ischemic heart disease, hemostasis, platelet, aggregation,
coagulation, infarction, stroke, occlusion, arterial hypertension, thrombus,
thromboembolism.

Trombotsitla tibbiyotda katta ahamiyatga ega bo’lgan kichik hujayra
bo’lakchalaridir. Trombtsitlarning asosiy vazifasi qon tomir endotelisida hosil bo’Igan
jarohatlarni qoplash va yopish bo’lib, subendotelial matriks bilan aloga ularning
faollashishiga va tromb hosil bo’lishiga yordam beradi. Qolaversa trombotsitlar
buzilmagan endoteliy bilan ham o’zaro aloqa qilishi va aterosklerotik pilikcha hosil
bo’ishidan avvalroq leykotsitlarni jarayonga jalb qilishi aniglangan[1]. Hagigatdan ham
aterosklerotik apolipoprotein E yetishmovchiligi mavjud sichgonning trombotsitlari
buzilgaman endoteliyaga von Willebrand faktor retseptori GPIba va fibrinogen
retseptori allbB3 yordamida aterosklerotik pilikcha hosil bo’lishidan ancha avval
adgeziya bo’lishi aniglangan[1]. Trombotsitlar ko’plab yallig’lanish retseptorlari bilan
faol ravishda alogaga kirisha oladi. Masalan fraktalkin retseptori (CX3CR1)
tobmotsitlar yuzasidagi P-selektin ogsilini yallig’langan endoteliy yuzasidagi frktalkin
(CX3CL1) bilan bog’laydi. O’z navbatida P-selektinning bunday alogasi leykotsitlar
yig’ilishiga olib keladi va arterila qon bosimining yugqoriligi bu jarayonni tezlatadi[2-
3]. Ateroskleroz kelib chigishida P-selektinning muhimligi P-selektin darajasi yuqori
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bo’lgan odamlarda qon tomir intima va medi qavatlarining yuqori ekanligi bilan
ko’rsatish mumkin[3]. Haqiqatdan sichqonlarda P-selektin musbat va manfiy
trombotsitlar transferi orqli aterosklerotik yara hosil bo’lishida ham trombotsitlar
yuzasidagi ham endoteliyada joylashgan P-selektin muhim ahamiyatga ega ekanligi
isbotlangan([4].

Trombotsitlarning to’g’ridan to’g’ri alogasi qon tomir endoteliysiga zara
yetkazishi yoki yetkazmasligi nomalumligicha qolayotgan bo’lsada bir gancha
tadqiqotlar yordamida ularning qon tomirlarda yallig’anish jarayonini keltirib
chigarishda leykotsitlar bilan alogasi anilandi[5]. Aktivlashgan trombotsitlar monotsit
va boshqa leykotsitlarni yig’ishi tufayli ateroskleroz jarayonini jadallashtirishi ApoE
yetishmovchiligi mavjud sichqonlarda ko’rsatib berilgan[5]. Natijada trombotsit-
leykotsit aggregantlari endotely yuzasida trombotsitlarga bog’loq yallig’lanish
mediatorlari yig’ilishiga sabab bo’ladi[6]. Boshga tajribalar esa aktivlashgan
trombotsitlar soni oshishi bilan qon sirkulyatsiyasida aylanib yurgan trombotsit-
leykotsit aggregantlari soni oshishini ko’rsatadi[7]. Trombotsit-leykotsit orasidagi
aloga mexanizmlari chuqurroq o’rganilishi orgali integrinlar yoki JAM gurugiga
kiruvchi ogsillar kabi ko’plab retseptor/ligandlar aniglandi[4]. Misol tariqasida CCL5
yoki CXCL4 kabi xemokinlarning ajralishi ham atroskleroz rivojlanishiga P-selektinga
bog’liq ravishda tasir ko’rsatadi[8]. Etiborli jihati shundaki atroskleroz kelib chigishida
yog’ kislotalarining ishtiroki aniqlanishi ateroskleroz rivolanishini kuchayriuvchi
asosyi omillardan biri bo’lgan oksidlanga LDL trombotsitlar bilan bog’langan holda
lipoproteinlar bilan alogaga kirishishini va bu trombotsitlar funksiyasiniu
o’zgartirishini ko’rsatdi[9]. Giperxolestrinemik bemorlarning trombotsitlari in vitro
holatda giperaggregatsion va in vivo holatda aktivatsion holati oshganligi malum
bo’ladi[10]. Xulosa tariqasida shuni aytish mumkinki trombotsitlar aktivlashishi
nafaqat proaterosklerotik balki ateromodulator va to’qima/qon tomir remodellashishiga
ham tasiri yurak-gon tomir tizimi kasalliklari kelib chigishida katta ahamiyatga ega.

Trombotsitlar funnksiyasini o’rganish metodlari

Turbidometrik trombotsitlar aggregometriyasi(TTA) bu trombotsitlarga boy
gonda trombotsitlar koaggregatsiyasini o’rganuvchi “Oltin usul” xisoblanadi. Bu testi
trombotsit aggregatsiyasini (yig'ilishini) o'rganish uchun ishlatiladi va bu ko'pincha
yurak ishemik kasalligi, qon tomir kasalliklarini diagnostik gilishda va davolashda
o'zgarishlarini monitoring qilish uchun foydalaniladi. Bu usulda gon namunasiga
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adenozin yoki araxidon kislota kabi trombotsitlar aggregatsiyasini oshiruvchi moddalar
qo’shiladi va namuna orqali yorug’lik o’tish darajasiga garab trombotsitlar
aggregatsion sarajasi aniglanadi. TTA ASA, tineopyridin, trombotsitlar glikoprotein
ingibitori allbB3d kabi preparatlar bilan davolanish samaradorligini monitoring qilish
uchun juda qulay[11]. Biroq tekshirish uchun ko’p hajmdagi namuna talab qilinishi va
tekshirish vaqti uzuqg ekanligi bu usulning kamchiligi hisoblanadi. Boshga bri
aggregatsion test bu VerifyNow hisoblanib, bu usul tez, oson va bajarish uchu juda
qulay bo’lishi bilan birgalikda namuna uchun ko’p qon talab qilinmaydi[12]. Verify
Now usuli ASA, tineopyridine va allbp3d kabi antiaggregant preparatlar farmokologik
samaradorligini monitoring gilish uchun ishlatiladi.

Boshga metodlar trombotsitlar yuzasidagi aktivatsiyaga bog’liq o’zgarishlarni
tekshirish uchun mo’ljallangan. Ular 0’z ichiga trombotsitlar yuzasidagi P-selektin,
aktivlashgan ollbp3d va leykotsit-trombotsit aggregatsion darajasini tekshirish
kabilarni oladi. Bular bir gancha antiaggregant preparatlar farmakologik samarasini
monitoring qilish uchun foydalaniladi. Tromboelastogram trombotsit mapping sistema
tromb qattiqlashishi va turg’un holatga kelishida trombotsitlar ahamiyatini tekshirish
usulidir[12]. Bu kamxarajar va tezkor usul bo’lib trmbotsitlardan tromb hosil bolishi va
uniong erishi vaqtini ko’rsatadi.

HAPARH( gemostatik parametrlar sog’lom odamlarda xavf omili sifatida)
tekshiruvida[13] 2723 ta sog’lom qatnashuvchilar tanlab olindi va ularning
trombotsitlar funksiyasi yengil aggregometrik bog’lanish usuli yordamida tekshirildi.
Tadgiqgotlar 4-6 yil davomida olib borildi va ularda yurak qon tomir kasalliklari
rivojlanish yoki rivojlanmasligi kuzatildi. Tadgigotlar natijasida ayollarda tombotsitlar
aggregatsion xususiyatining yoshga bog’liq ravishda oshganligi aniglandi. Ko’p
bosqichli tekshiruvlar trombotsitalrning o’z-o’zidan tasodifiy aggregatsiyasi kam
kuzatilishini ko’rsatgan bo’lsada, qon tomir bilan bog’liq muammolar darajasini
orttirganligi aniglandi[13]. 150 ta gatnashuvchidan iborat tajriba shuni ko’rsatadiki,
ADP tasiriga trombotsitlar agrregatsiyasi o’rtachadan yuqori bo’lgan insonlar
(o’rtachadan past ko’rsatkichdagi insonlarga nisbatan) koronar qon tomir kasalliklari
oqibatidagi 0’im ko’rsatkichi juda yuqori ekanligi aniglandi[ 14]. Ammo, kollagen yoki
adrenalinga bog’iq trombotsitlar aggregatsiyasida sezilarli o’zgarish kuzatilmadi[14].
Boshqa tadgiqotlar tombotsitlar aggregatsiyasi va yurak qon tomir kasalliklari orasidagi
bog’liglikni ko’rsatmadi. Trombotsitlar aggregatsiyasi Northwick Park Heart Study da
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gatnashuvchilar gon namunalari randomizatsiya usulida tekshirlidi. 1369 nafar
ko’rinishidan sog’lom qatnashuvchilar ADP yoki adrenalinga bog’liq aggregometriya
usulida tekshirilganda yurak gon tomir kasalligini boshdan kechirgan odamlar bilan
sog’lom odamlar natijalari orasida deyarli farq anigqlanmadi[15]. Boshqga bir tadgiqotda
Caerfilly Cohort 2000 dan ortiq 49-65 yoshlardagi odamlarda trombin va ADP ga
bogliq aggregatsiyani o’rgandi. 5 vyillik kuzatish natijasida trombin yoki ADP
natijasidagi aggregometriya va yurak ishemik kasalligi o’rtasida yuqori bog’liglik
kuzatilmadi. Ammo tekshirishlar natijasida ADP ga yuqori sezgir bo’lgan odamlar kam
sezgir odamlarga nisbatan yurak-qon tomir kasalliklari rivojlanish xavfi 20% yuqgori
ekanligi va bu o’rtacha 500 kun ichida rivojlanishi aniglandi. Lekin bu topilma statistik
jixatdan kam ahamiyatlidir[16].
Xulosa

Bugungi kunda ko'pchilik tadgigotchilar to'yingan yog'larni ko'p iste'mol gilish
va yuqori LDL xolesterin ateroskleroz va yurak-gon tomir kasalliklarining (CHD) eng
muhim sabablari deb hisoblashadi. Shifokorlar va tadgiqotchilar orasida keng targalgan
e'tigoddan farqli o'laroq, yuqori xolesterin yurak-gon tomir kasalliklariga olib kelishi
hagida juda kam dalillar mavjud44. Framingham loyihasida birinchi marta yugori
xolesterin CHD uchun xavf omili ekanligi aniglandi45. Biroq, 30 yillik kuzatuvda, 47
yoshdan keyin yuqori xolesterin xavf omili emasligi ma'lum bo'ldi. Bundan ham
garama-garshilik shundaki, xolesterin miqdori pasaygan odamlarda koronar va umumiy
o'lim ko'prog bo'lgan. xolesterin ortdi. Har bir 1% mg/dl xolesterin tomchisi uchun
koronar va umumiy o'lim darajasi 11 foizga oshgan45. Ko'pgina tadgiqotlar shuni
ko'rsatdiki, ko'pchilik populyatsiyalar uchun yugori xolesterin xavf omili emas. Ular
kanadalik erkaklar46, diabetga chalinganlar4d7, buyrak etishmovchiligi bo'lgan
bemorlar48, CHDA49 bilan kasallangan bemorlarni o'z ichiga olgan va deyarli barcha
tadqgiqotlar shuni ko'rsatdiki, bu ayollar yoki gariyalar uchun ham xavf omili emas49.
Darhagigat, xolesterin miqdori yuqgori bo'lgan keksa odamlar past xolesterinli
keksalarga garaganda uzogroq yashaydi50. Shunday qilib, ateroskleroz va yurak-gon
tomir kasalliklarining mumkin bo'lgan sababi gemostatik tizimdagi nugsonlarga bog'liq
bo'lishi mumkin va statinlar bilan davolash foydali bo'lishining sababi xolesteringa
ta'siri emas, balki antitrombotik ta'siri bo'lishi mumkin. Omega-3 yog 'kislotalari (ya'ni,
balig va balig yog'laridan olingan n-3 yog 'kislotalari EPA va DHA) o'zlarining

antiaterosklerotik ta'sir ko'rsatishi va yurak-gon tomir tizimini himoya qilish, aynigsa
501
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trombotsitlarga garshi, antitrombotik vositalar sifatida ta'sir ko'rsatishi bu fikrni qo'llab-
quvvatladi. yallig'lanishga garshi va oksidlanishga garshi ta'sirlar2-4.

Ushbu sharhda biz trombotsitlar faoliyatini tekshirishning ko'plab usullarini
tasvirlab berdik. Trombotsitlar agregometriyasi trombotsitlar faoliyatini tekshirishning
eng yaxshi o'rganilgan usuli hisoblanadi; ammo, trombotsitlar agregatsiyasi va yurak-
gon tomir kasalliklari hagida ma'lumotlar ziddiyatli. Mos kelmaslik klinik sinov sifatida
turbidometriyaning o'ziga xos cheklovlarini ta'kidlaydi. Hagigatan ham, trombotsitlarni
ex vivo manipulyatsiyasi nozik jarayon bo'lib, protseduradagi kichik farglar bilan
agregatsiya dinamikasini sezilarli darajada o'zgartirishi mumkin. To'lig qon bilan
impedans agregometriyasining roli hali to'lig sinovdan o'tmagan variant bo'lib
golmoqda.

MPV yana bir istigbolli nomzod. Bu trombotsitlar faolligining boshqga belgilari
va yurak-qon tomir xavf omillari bilan aniq bog'langan yurak-qon tomir kasalliklari
kontekstida keng o'rganilgan, odatda o'lchanadigan, standartlashtirilgan trombotsitlar
parametridir.

Trombotsitlar faollashuvining plazma belgilari ham istigbolli nomzodlardir.
Misol uchun, P-selektin standartlashtirilgan Elishay bilan osongina o'lchanadi; ammo,
namunalarni o'z vaqgtida va uslubiy ishlov berish to'g'ri talgin gilish uchun juda
muhimdir. Cheklangan bo'lsa-da, trombotsitlar faolligining plazma markerlari va
yurak-gon tomir xavf omillari va yurak-qon tomir kasalliklari o'rtasida sezilarli
bog'liglikni ko'rsatadigan ba'zi ma'lumotlar mavjud.

Xulosa qilib aytganda, fagat to'g'ri o'tkazilgan tadgiqotlar trombotsitlar
funktsiyasi testining kelajakdagi yurak-gon tomir hodisalarini bashorat gilishdagi rolini
to'lig baholashi mumkin.
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