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ТУРЛИ КАРДИОВАСКУЛЯР ХАВФ ОМИЛЛАРИ БИЛАН БОГЛИКЛИГИ

АЛЯВИ А.Л., ХОДЖАНОВА Ш.И.

Республика ихтисослаш тирилган терапия ва тиббий реабилитация 
илмий-амалий ти б б и ё т  маркази, ДМ;

Тошкент ти б б и ё т  академияси, Узбекистон

РЕЗЮМЕ

СВЯЗЬ АГРЕГАЦИИ ТРОМБОЦИТОВ С КАРДИОВАСКУЛЯРНЫМИ ФАКТОРАМИ РИСКА У БОЛЬНЫХ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 
А ляви А.Л., Ходжанова Ш.И.
ГУ, Республиканский специализированны й научно-практический центр терапии и медицинской 
реабилитации, Ташкентская медицинская академия, Узбекистан
При ишемической болезни сердца важно оценить эффективность антиагрегантной терапии в первую 
очередь путем изучения тромбоцитарно-сосудистой части агрегатной системы крови. Это, в свою 
очередь, позволяет выявить группу пациентов с высоким риском развития резистентности к анти- 
агреганты, а также назначить терапевтическую тактику, направленную на профилактику осложне­
ний сердечно-сосудистых заболеваний. В статье отражены результаты исследования, проведенного 
по оценки состояния резистентности к антиагреганту путем определения показателей спонтанной и 
АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов у пациентов с ишемической болезнью сердца, а также 
по определению взаимодействия факторов сердечно-сосудистого риска с показателями тромбоцитар- 
ного гемостаза, состоящего из клинических и биохимических показателей.
Клю чевые слова: ишемическая болезнь сердца, факторы сердечно-сосудистого риска, агрегация 
тромбоцитов.

SUMMARY

ASSOCIATION OF AGGREGATION OF CHROMATIDS WITH VARIOUS CARDIOVASCULAR RISK 
FACTORS IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE
Alyavi A.L., Khodjanova Sh.I.
AS Republican specialized sc ien tifica lly  practical center o f therapy and medical rehabilitation, 
Tashkent medical academy, Uzbekistan
In ischemic heart disease, it is important to evaluate the effectiveness of antiplatelet therapy primarily by 
studying the platelet-vascular part of the blood aggregate system. This, in turn, makes it possible to identify 
a group of patients with a high risk of developing resistance to antiplatelet agents, as well as prescribe 
therapeutic tactics aimed at preventing complications of cardiovascular diseases. The article reflects the 
results of a study conducted to assess the state of resistance to antiplatelet by determining the indicators of 
spontaneous and ADP-induced platelet aggregation in patients with coronary heart disease, as well as to 
determine the interaction of cardiovascular risk factors with indicators of platelet hemostasis, consisting of 
clinical and biochemical indicators.
Keywords: coronary heart disease, cardiovascular risk factors, platelet aggregation.

ХУЛОСА

ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИ МАВЖУД БЕМОРЛАРДА ТРОМБОЦИТЛАР АГРЕГАЦИЯСИНИНГ 
ТУРЛИ КАРДИОВАСКУЛЯР ХАВФ ОМИЛЛАРИ БИЛАН БОГЛИКЛИГИ
А ляви А.Л., Ходжанова Ш.И.
Республика ихтисослаш тирилган терапия ва тиббий реабилитация илмий-амалий тиббиёт 
маркази, ДМ; Тошкент тиббиёт академияси, Узбекистон
Юракнинг ишемик касаллигида антитромбоцитар терапиясининг самарадорлигини биринчи навбат- 
да ^он агрегат тизимининг тромбоцит-^он томир ^исмини урганиш ор^али ба^олаш му^имдир. Бу, уз 
навбатида, антитромбоцит агентларига ^аршилик курсатиш хавфи ю^ори булган беморлар гуру^ини 
ани^лашга, шунингдек, юрак-^он томир касалликлари асоратларини олдини олишга ^аратилган тера- 
певтик тактикаларни белгилашга имкон беради. Ма^олада юрак томирлари касаллиги булган бемор- 
ларда спонтан ва АДФ-индуцирланган тромбоцитлар агрегациясини ба^олаш ор^али антиагрегантга 
нисбатан резистентликни ба^олаш *амда клиник ва биокимёвий курсаткичлардан ташкил топган кар- 
диоваскуляр хавф омилларининг тромбоцитар гемостаз курсаткичлари билан узаро богли^ликларини 
ани^лаш буйича олиб борилган изланишлар буйича олинган натижалар уз аксини топган.
Калит сузлар: юрак ишемик касаллиги, кардиоваскуляр хавф омиллари, тромбоцитлар агрегацияси.
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Кириш. Дунёда юрак ишемик касаллиги 
(ЮИК) билан огриган беморлар популяци- 

ясининг ошиб бориши дунёнинг барча давлатла- 
рида согли^ни са^лаш тизимининг долзарб муам- 
моси булиб ^олмовда. ЮИК узининг мураккаб па- 
тофизиологияси, беморлар *аётига жиддий хавф 
солувчи ва улимига сабаб булувчи асоратлар ри- 
вожланиши, касалликни даволаш *амда олдини 
олишни амалга оширишдаги ^ийинчиликларини 
*исобга олганда замонавий тиббиётнинг ечи- 
мини топишда доимий изланувчанликни талаб 
этувчи муаммоларидан бири булиб *исобланади. 
Муаммо ечимида касалликни даволашда му*им 
а*амият касб этувчи гемостаз тизимидаги 
узгаришларни эрта ани^лаш ва уларни бартараф 
этишга ^аратилган чора-тадбирлар жиддий асо­
ратлар ривожланишининг олди олинишига сабаб 
булади.

Юрак-^он томир касалликларининг олди­
ни олиш ва асоратлар ривожланиш хавфини 
камайтириш замонавий тиббиётнинг устувор 
йуналиши *исобланади. Бунинг сабаби шундаки, 
дунёдаги аксарият мамлакатларда умумий улим 
курсаткичлари таркибида ^он айланиш тизими 
касалликлари устун туради. Атерогенез ва тромб 
*осил булиш жараёнлари уртасидаги я^ин муно- 
сабатлар юрак-^он томир асоратлари иккиламчи 
профилактикаси ма^садида узо^ муддатли анти- 
тромботик терапияни олиб боришни патогенетик 
жи*атдан асослаб беради ва бунда етакчи роль 
антиагрегант дори воситаларига тегишлидир. 
Барча антиагрегант препаратлари ичида энг кат- 
та базага эга ва кенг ^улланилувчи антиагрегант 
ацетилсалицил кислота (АСК) *исобланади [2, 4,
10]. Аммо сунгги тад^и^отлар натижалари шуни 
курсатадики, аспирин ЮИК мавжуд барча бемор­
ларда тромбоцитлар фаолиятини бир хил самара- 
ли бостирмайди. Ушбу *одисага АСКга нисбатан 
тургунлик, яъни «аспиринрезистентлик» куриниши 
сифатида ^аралади. Бундай беморлар тромбо­
цитлар агрегацияси аспиринга богли^ *олда ин- 
гибирланишга эга беморларга солиштирганда, 
анча ёмонро^ прогнозга эга. Чунки, аспиринга ре­
зистентлик *олати ю^ори даражада миокард ин- 
фаркти, инсультлар ва улим хавфи билан богли^ 
булиб, касалликнинг олдини олиш ва даволаш 
учун индивидуал ёндашув зарурлигини талаб эта- 
ди [1, 7, 9, 11, 12].

Сунгги йилларда одатий антитромботик мод- 
даларга салбий жавоб курсатадиган шахсларда 
атеротромбознинг ю^ори хавфини тасди^ловчи 
далиллар сони тобора ортиб бормовда. Ушбу 
гуру* беморларда юрак-^он томир *одисалари
-  миокард инфаркти (МИ), мия ^он айланиши- 
нинг уткир бузилиши, тусатдан улим *олатлари 
кузатилади (Mason P.J. 2002, Dretzke J., 2015, 
Serkan K., 2018). HOPE (The Heart Outcomes

Prevention Evaluation study Investigators, 2000), 
PLATO (A Platelet Inhibition and Patient Outcomes, 
2010), комбинирланган ROC та*лил (combined 
receiver operator curve, 2013) каби йирик марказий 
тад^и^отларда антиагрегант препаратларнинг 
тромбоцитлар функционал фаоллигини етарлича 
ингибирламаслиги улим курсаткичи, миокард ин­
фаркти ва стент тромбозларни оширувчи етакчи 
сабаблардан бири эканлиги ани^ланган.

Шунингдек, тад^и^отчилар томонидан тром­
боцитлар агрегацияси ю^ори курсаткичлари ва 
ишемик *одисалар уртасида узаро а*амиятли 
богли^ликлар мавжудлиги исботланган (Geisler, 
2010; N.J. Breet, 2010; Working Group on High On- 
Treatment Platelet Reactivity, 2010). АДФ индуцир­
ланган тромбоцитлар агрегацияси in vivo усулида 
текширилганда ЮИК мавжуд беморларнинг 19% 
ига (P.A. Gum, 2003) *амда соглом инсонларнинг 
8,3% ига (M.M. Salama, 2012) аспирин умуман 
таъсир ^илмаслиги ани^ланган ва аспиринга ре­
зистентлик сабаби гипертромбоцитоз, Вилле- 
брант омил даражаси (Y. Wang, 2012), ЦОГ -  1, 
807Т ёки PI А1/А2 генлари полиморфизми (J A  
Cambria-Keily, 2002), аспирин фармакокинети- 
касининг пасайиши (S. Coccheri, 2012), клиник 
хусусиятлар (S.B. Larsen, 2015; X.F. Liu, 2013) ва 
молекуляр узгаришлар (M.K. Freynhofer, 2015) би­
лан богланган. Шу туфайли, ЮИК мавжуд бемор­
ларда клиник ва биокимёвий курсаткичлардан 
ташкил топган кардиоваскуляр хавф омиллари 
(ёш, жинс, чекиш, семизлик) *амда яллигланиш 
олди цитокинларининг тромбоцитар гемостаз 
курсаткичлари билан узаро богли^ликларини 
ани^лаш, аспиринга резистентликка таъсирини 
ба*олаш ва олинган натижалар асосида тавсия- 
лар яратиш тиббиётда му*им а*амият касб этади 
[3, 5, 6, 8]. Бу уз навбатида аспиринга резистент­
лик шаклланишининг ю^ори хавфи булган бе­
морлар гуру*ини ани^лаш *амда юрак-^он томир 
касалликлари асоратларининг олдини олишга 
^аратилган даволаш тактикасини белгилаш имко- 
нини беради.

Тадкикот максади ацетилсалицил кислотани 
^ис^а ва узо^ муддат ^абул ^иладиган юрак ише­
мик касаллиги тургун зури^иш стенокардияси II- 
III функционал синфи билан огриган беморларда 
тромбоцитлар функционал *олатини ба*олаш 
ва аспирин резистентликка таъсир этувчи хавф 
омилларини ани^лашдан иборат.

Материал ва усуллар. Тад^и^отга ЮИК ТЗС 
II-III ФС ташхиси билан даволанган 18 ёшдан 
катта ёшдаги 116 нафар бемор жалб этилди. 
ЮИК ташхиси ва ТЗС функционал синфлари 
уларнинг шикоятлари, анамнези, объектив курик 
ва лаборатор-асбобий текширувлар асосида Ев­
ропа кардиологлар жамияти мезонларига кура 
^уйилди.
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ТЗСли беморлар ацетилсалицил кислотаси 
^абул ^илиш давомийлигига кура турт гуру*га аж- 
ратилди. 1-гуру*ни бир йилгача АСК ^абул ^илган,
2-гуру*ни АСКни 1 йилдан 5 йилгача булган муд- 
датда ^абул ^илган, 3-гуру*ни АСКни 5 йилдан 
куп муддат давомида ^абул ^илаётган беморлар 
*амда назорат гуру*ини АСК ^абул ^илмаган бе­
морлар ташкил этди. Беморларнинг уртача ёши 
64,9 ± 0,9 булди ва беморлар орасида эркаклар 
55,1% (64 нафар), аёллар 44,8% (52 нафар) ни 
ташкил этди.

Барча беморлар ЮИКда стандарт терапия 
буйича антитромботик, антигипертензив, анти- 
ангинал препаратлар, статинлар билан даво- 
ланди. Антиагрегант сифатида 75 мг дозада АСК 
(кардиомагнил) ^абул ^илинди. Беморларнинг 
антиагрегант давога мувофи^лик даражаси Мо- 
риск-Грин суровномаси ёрдамида ани^ланди. Ан­
тропометрик текширувлар ^уйидагича утказилди: 
ТВИ = вазн, кг/буй узунлиги, м*100.

Барча беморлар ^уйидаги лаборатор текши- 
рувлардан утказилди: ^оннинг умумий та*лили, 
^оннинг биокимёвий та*лили, коагулограмма. 
Асбобий текширув усулларидан электрокардио­
графия, динамик жисмоний зури^иш синамаси ва 
эхокардиография *амда ^орин бушлиги аъзолари 
ультратовуш текшируви утказилди.

Тромбоцитларга бой цитратли зардобдаги 
тромбоцитлар агрегациясини Борн ва О'Брайен 
усулида текшириш тромбоцитлар агрегациясининг 
AGGR дастури буйича компьютерли ^айта ишлаш 
ор^али икки каналли лазерли Алат-2 Биола ана- 
лизаторида (БИОЛА НПФ, Россия) бажарилди. Бу 
ускунада тромбоцитлар агрегацияси анъанавий 
турбодометрик усулда текширилади, бунда тром­
боцитлар билан бойитилган зардоб (ТБЗ)нинг нур 
утказишидаги узгаришлар ^айд ^илиб борилади. 
Тромбоцитларнинг спонтан *амда индуцирланган 
агрегациялари ба*оланди, тромбоцитлар агрега- 
цияси индуктори сифатида аденозиндифосфат 
(АДФ)нинг 0,1, 1,0 ва 5,0 мкмоль эритмасидан 
фойдаланилди. Меъёр ^ийматлар тари^асида 
^абул ^илинди: спонтан агрегация учун -  1,0-1,5 
нисб.бирл., 0,1 мкмоль АДФ билан индуцирлан­
ган учун -  1,0-2,0 нисб. бирл., 1,0 мкмоль АДФ 
билан индуцирланган учун -  1,5-5,5 нисб. бирл.,
5 мкмоль АДФ билан индуцирланган учун -  25­
72%. Резистентлик мезони сифатида тромбоцит­
лар агрегацияси эгрилигида ажралиш фазасининг 
мавжудлиги ва >1,5 нисб. бирл. тромбоцитлар 
спонтан агрегация даражаси *амда 5,0 мкмоль 
АДФ билан индуцирланган тромбоцитлар агрега- 
циясининг >72% даражаси ишлатилди.

Тад^и^от натижаларининг статистик та*лили 
«SPSS18.0» (SPSS Inc.,Chicago, IL) компьютер 
дастуридан фойдаланиб амалга оширилди. 
Маълумотлар та*лили натижалари фар^лар

р < 0,05 курсаткичида статистик а*амиятли деб 
топилди.

Тадкикот натижалари ва та^лили. 116 нафар 
бемордан 92 нафар бемор АСК препарати билан 
антиагрегант терапия ^абул ^илган *амда 24 на­
фар бемор (назорат гуру*и) антиагрегант даво 
олмаган. Тад^и^от натижасига кура, тромбоцит- 
лар агрегациясининг барча курсаткичлари назо- 
рат гуру*ини ташкил ^илган АСК ^абул ^илмаган 
беморларда асосий гуру*ни ташкил ^илган АСК 
^абул ^илган 1 чи ва 2 чи гуру*даги беморлар 
курсаткичларига нисбатан статистик а*амиятли 
тарзда ю^ори эканлиги ани^ланди (р < 0,05).
3-гуру*даги беморларда эса тромбоцитларнинг 
спонтан агрегацияси ва АДФ-индуцирланган 
агрегацияси курсаткичлари 1- ва 2-гуру*лар бе- 
морлари курсаткичларига нисбатан ю^ори булиб, 
статистик ишонарли фар^лар 1-гуру* беморла- 
ри курсаткичларига нисбатан кузатилди (спон- 
тан агрегация 1,7 ± 0,09 р < 0,05, 0,1 мкм АДФ- 
индуцирланган агрегация 6,58 ± 0,86 р1<0,05, 1,0 
мкм АДФ-индуцирланган агрегация 16,51 ± 1,63 
р1<0,01, 5,0 мкм АДФ-индуцирланган агрегация 
58,44 ± 3,72 р1 <0,01). Таъкидлаш жоизки, 2-гуру* 
беморларида тромбоцитларнинг агрегацияси 
курсаткичларида 1- ва 3-гуру* беморларига нис­
батан сезиларли фар^ кузатилмади. Шундай 
^илиб, олинган натижалар шуни курсатдики, АСК 
^абул ^илиш давомийлиги ортиши билан тромбо­
цитларнинг *ам спонтан, *ам АДФ-индуцирланган 
агрегацияси статистик а*амиятли ошиши кузати- 
лади (р < 0,05).

Асосий гуру*ни ташкил ^илган беморлар 
гуру*ида аспиринга резистентлик улуши 32,6% 
(30 нафар бемор)ни ташкил этди. Шундан 5 йил­
дан орти^ АСК ^абул ^илган беморлардан иборат 
учинчи гуру*да 5 йилгача АСК ^абул ^илган бе­
морлардан иборат иккинчи гуру*га нисбатан аспи­
ринга резистентлик сезиларли даражада купро^ 
^айд этилди (мос равишда 54,8% ва 29% Хи2=4,24 
р < 0,05). Шунингдек, биринчи гуру* 1 йилгача АСК 
^абул ^илган беморларда резистентлик учраши 
учинчи гуру* беморларига нисбатан камро^ ку- 
затилди (мос равишда 13,3% ва 54,8% Хи2 = 11,63 
р < 0,05).

Кардиоваскуляр хавф омили булган беморлар 
ёшининг тромбоцитлар агрегациясига таъсирини 
ба*олаш учун ЮИК билан огриган беморлар икки 
гуру*га ажратилди: ёш ва урта ёшдаги беморлар
-  60 ёшгача булган беморлар (п = 23); кекса ёш - 
даги беморлар -  60 ёш ва ундан катта беморлар 
(п = 69).

Ушбу тад^и^отни амалга ошириш жараёни- 
да ёш ортиб бориши билан АСК препаратини 
^абул ^илган беморлар гуру*ида тромбоцитлар­
нинг функционал фаоллиги *ам ошиб бориши 
ани^ланди.
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Спонтан ОД мкм АДФ- 1,0 мкм АДФ- 5,0 мкм АДФ 
агрегация, н.б. инд. н.б. ннд. н.б. инд. %

□ Ёш ва урта ёшдаги беморлар п=23 □ Кекса ёшдаги беморлар п=69

Изо%: * -  р < 0,05, * * -  р < 0,01 фарклар ёш ва урта ёш беморлар тромбоцитлар агрегацияси курсаткичларига нисбатан 
а*амиятли.

1-расм. Юрак ишемик касаллиги мавжуд беморларда ёш буйича тромбоцитлар агрегацияси
курсаткичлари солиштирма та^лили

1-расмда келтирилганидек, бунда кекса ёшда­
ги беморлар гуру*ида ёш ва урта ёш беморлар 
гуру*ига Караганда спонтан агрегация (мос ра­
вишда 1,63 ± 0,07 ва 1,35 ± 0,09, р < 0,05), 1,0 мкмоль 
АДФ кулланилганда (мос равишда 15,39 ± 1,04 ва 
9,84 ± 1,61, р < 0,01) ва 5,0 мкмоль концентрация- 
да кулланилганда (мос равишда 54,59 ± 2,37 ва 
38,33 ± 4,4, р < 0,01) тромбоцитлар функционал 
фаоллиги ошиши статистик а*амиятли булди. 
Бунда, кекса ёшдаги беморлар гуру*ида аспи­
ринга резистентлик ёш ва урта ёш беморларга 
нисбатан купрок кузатилди (мос равишда 36,7% 
ва 17,4% Хи2 = 3,25 р < 0,05). Шунингдек, тромбо­
цитлар агрегацияси ва беморлар ёши уртасидаги 
корреляцион богланишлар урганилганда узаро 
ишончли корреляцион богланишлар спонтан 
агрегация (r = 0,157, р < 0,05) ва 5,0 мкмоль АДФ-

индуцирланган агрегацияда (r = 0,298, р < 0,05) 
аникланди.

ЮИК ТЗС II-III ФС билан огриган беморлар­
да тромбоцитлар агрегациясининг жинс буйича 
фаркланишлари урганилганда антиагрегант тера­
пия олган аёлларда эркакларга караганда тром­
боцитлар агрегациясининг барча курсаткичлари 
юкори эканлиги аникланди. Аммо, гуру*лар 
уртасида статистик а*амиятли фаркланишлар 
аникланмади (р > 0,05). Гендер фаркланишлар 
буйича, аёлларда АСКга резистентлик эркакларга 
нисбатан купрок кузатилди, аммо фарклар ста­
тистик ишонарли булмади (мос равишда 38% ва 
28% Хи2 = 1,06 р > 0,05).

Тадкикот давомида ЮИК билан огриган бемор­
ларда зарарли одат -  чекишнинг мавжуд/мавжуд 
эмаслигига кура тромбоцитлар агрегациясини 
ба*оланди.

1-жадвал

Чекиш/чекмасликка кура юрак ишемик касаллиги мавжуд беморларда тромбоцитлар
агрегацияси курсаткичлари, М ± SD

Агрегация 
курсаткичлари, нис.бир. Спонтан нис. бир. 0,1 мк М АДФ, 

нис.бир.
1,0 мкМ АДФ, 

нис.бир.
5,0 мкМ АДФ,

%

Чекмайдиганлар, 
(п = 58) 1,43 ± 0,06 5,28 ± 0,56 13,5 ± 1,16 46,52 ± 2,7

Чекувчилар, 
(п = 34) 1,79 ± 0,1* 6,38 ± 0,8 14,87 ± 1,48 57,36 ± 3,6*

Изо%: * -  р < 0,05 фарклар чекиш мавжуд булмаган беморлар тромбоцитлар агрегацияси курсаткичларига нисбатан 
а*амиятли.
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Унга кура, юрак-кон томир касалликлари хавф 
омили булган чекиш мавжуд (п = 34) ва чекиш 
мавжуд булмаган (п = 58) гуру*ларда статистик 
а*амиятли узгаришлар спонтан тромбоцитлар 
агрегацияси курсаткичларида (1,79 ± 0,1, р < 0,05) 
ва 5,0 мкмоль АДФ-индуцирланган агрегация 
курсаткичларида (57,36 ± 3,6, р < 0,05) кузатилди 
(1-жадвал).

Аспиринга резистентлик чекиш мавжуд булган 
беморларда чекиш мавжуд булмаган беморларга

нисбатан купрок аникланди, аммо фарклар ста­
тистик ишонарли булмади (мос равишда 35,3% ва 
31%, Хи2 = 0,18, р > 0,05).

Тадкикотдан олинган натижалар шуни 
курсатдики, семизликдан азият чекаётган 
ЮИКТЗС II-III ФС билан огриган беморларда 
тромбоцитларнинг анча юкори спонтан агрегаци- 
яси ва АДФ-индуцирланган агрегация кузатилди 
(2-расм).

Изо%: * -  р < 0,05, **- 
нисбатан а*амиятли

Спонтан ОД мкм АДФ- 1,0 мкм АДФ 
агрегация, н.о. инд. н.б. инд. н.б.

□ ТВИ<30 кг/м 2,11=59 □ ТВИ>30 кг/м2, п=33

р < 0,01 фарклар ТВИ меъёрида булган беморлар тромбоцитлар агрегацияси курсаткичларига

2-расм. Ю рак ишемик касаллиги мавжуд беморларда тана вазни индекси буйича 
тромбоцитлар агрегацияси солиштирма та^лили, M ± m

Таъкидлаш жоизки, семизликнинг турли да- 
ражалари кайд этилган беморларда семизлик 
аникланмаган шахсларга нисбатан спонтан агре­
гация курсаткичлари (мос равишда 1,71 ± 0,09 
ва 1,48 ± 0,07, р < 0,05) ва АДФ концентрацияси 
5,0 мкмоль булганда тромбоцитларнинг АДФ- 
индуцирланган агрегацияси статистик ишон- 
чли юкори булди (мос равишда 63,13 ± 3,25 ва 
43,47 ± 2,5, р < 0,05).

Хулосалар
1. ЮИК мавжуд беморларда тромбоцитлар 

агрегацион *олатига юрак-кон томир хавф омил- 
ларининг баъзилари уз таъсирини курсатиши 
аникланди. 60 ёш ва ундан катта беморларда 60

ёшгача булган беморларга нисбатан тромбоцит­
лар агрегацияси ишонарли юкори булганлиги ку­
затилди ва уларда 36,7% аспиринга резистентлик 
аникланди.

2. Чекиш мавжудлиги спонтан *амда 5,0 мкм 
АДФ-индуцирланган агрегация курсаткичларининг 
ошишига сабаб булди ва чекувчиларда 35,3% га 
куп резистентлик аникланди.

3. Семизлик мавжуд беморларда спонтан агре­
гация ва 5,0 мкм АДФ-индуцирланган тромбоцит­
лар агрегацияси ошиши кузатилди ва 57,6% аспи­
ринга резистентлик аникланди. ЮИК ва кандли 
диабети 2 типи биргаликда келганда *ам спонтан 
ва 5,0 мкм АДФ-индуцирланган тромбоцитлар 
агрегацияси ошганлиги аникланди.
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ СЕРДЦА 
У ЮНЫХ БЕГУНОВ-ЛЮБИТЕЛЕЙ

МЕДВЕДЕВ И.Н., ЗАВАЛИШИНА С.Ю., МАХОВА А.В.

Российский государственный социальный университет, г. Москва, Россия

XULOSA

YOSH HAVASKOR YUGURUVCHILARDA YURAKNING FUNKTSIONAL IMKONIYALARI 
Medvedev I.N., Zavalishina S.Yu., Maxova A.V.
Rossiya davlat ijt im o iy  un iversite ti, Moskva, Rossiya
Kirish. Muntazam yugurish skelet mushaklari va yurak-qon tomir tizimining funksional parametrlarini 
yaxshilashi mumkin. Ushbu natija tizimli yugurish mashqlarining tanaga ta'sirini yanada o'rganishga yordam 
beradi. Tadqiqotning maqsadi yosh havaskor yuguruvchilarda yurakning funksional imkoniyatlarining 
xususiyatlarini aniqlashdir.
Tadqiqot metodikasi va tashkil e tilish i. Ish 17-18 yoshli, havaskor yugurish bo'yicha kamida olti oy tajribaga 
ega bo'lgan 23 nafar sog'lom yigitlar ishtirokida olib borildi. Barcha kuzatuvdagilar SSD-80 Aloka (Yaponiya) 
qurilmasi yordamida yurak holatini ultratovush tekshiruvidan o'tkazdilar. Natijalarni matematik qayta ishlash 
talabalarning t-testini hisoblashni o'z ichiga oladi.
Tadqiqot natija lari va ularni muhokama qilish . Havaskor yuguruvchilarda chap qorincha miokardining 
ba'zi gipertrofiyasi qayd etilgan, bu uning orqa devori qalinligining oshishi va normal gemodinamika va 
yurak bo'shliqlarining optimal hajmlari bilan miokard massasining oshishi bilan ifodalangan. Havaskor 
yuguruvchilarda yurakning bo'shashish tezligi nazorat guruhidagidan oshib ketdi.
Xulosalar. Erkin rejimda muntazam yugurish yigitlarni mashq qilish jarayonida yurak mushaklarini 
kuchaytirishga muvaffaq bo'ldi. Ularda qayd etilgan yurak mushaklari massasining biroz ortishi uning ish 
qobiliyatini yaxshilashga va butun tanadagi umumiy gemodinamikaning optimalligini saqlashga yordam berdi.
K a lit so ‘zlar: yurak, miokard, jismoniy tarbiya, chap qorincha, mushak yuki, yugurish, yoshlik.
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