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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ, ПЛАНИРУЮЩИХ ПУБЛИКАЦИЮ В ЖУРНАЛЕ

В журнале публикуются оригинальные статьи, описания клинических наблюдений, обзоры 
литературы, статьи для раздела «В помощь практическому врачу» по профилю «Внутренние 
болезни».

Журнал рассматривает материалы от аспирантов, соискателей, докторантов, специалистов и 
экспертов.

Необходимо предоставить на каждую оригинальную статью рецензию от руководите-
ля лабораторий, в которой необходимо отметить оригинальность. 

Представление статьи в журнал подразумевает, что: 
–  статья не была опубликована ранее в другом журнале;
–  статья не находится на рассмотрении в другом журнале;
–  все соавторы согласны с публикацией текущей версии статьи.
Перед отправкой статьи на рассмотрение убедитесь, что в файле (файлах) содержится вся не-

обходимая информация на узбекском, русском и английском языках, указаны источники информа-
ции, размещенной в рисунках и таблицах, все цитаты оформлены корректно. 

Параметры форматирования: Times New Roman, кегль – 12, междустрочный интервал – 1,5. 
Объем оригинального исследования –  до 30000 знаков с пробелами (15–17 страниц), обзоры – 
50  000 знаков с пробелами (20–25 страниц). Количество рисунков и таблиц – не более 5 для каж-
дой позиции. Количество литературных источников: для оригинального исследования – не более 
20, обзора – не более 50. 

На титульном листе статьи размещаются (на узбекском, русском и английском языках):
I. Имя автора (авторов)
При  указании авторов статьи фамилию следует указывать до инициалов имени и отчества 

(Курбанов П.С.).
II. Информация об авторе (авторах)
В этом разделе перечисляются звание, должность, иные регалии, Orchid ID.  
Здесь также указываются e-mail и телефон ответственного автора.
III. Аффилиация автора (авторов)
Аффилиация включает в себя официальное название организации, включая город и страну. Ав-

торам необходимо указывать все места работы, имеющие отношение к проведению исследования.
Если в подготовке статьи принимали участие авторы из разных учреждений, необходимо ука-

зать принадлежность каждого автора к конкретному учреждению с помощью надстрочного индекса.
IV. Название статьи
Название статьи на узбекском (на русском языке) должно соответствовать содержанию ста-

тьи. Англоязычное название должно быть грамотно с точки зрения английского языка, при этом по 
смыслу полностью соответствовать оригинальному названию.

V. Аннотация
Рекомендуемый объем структурированной аннотации для оригинальных исследований: 1000–

2000 знаков с пробелами. Аннотация содержит следующие разделы: Цель, Методы, Результаты, 
Заключение.

Для обзорных статей и описаний клинических случаев требований к структуре резюме нет, его 
объем должен составлять не менее 1000 знаков с пробелами.

В аннотацию не следует включать впервые введенные термины, аббревиатуры (за исключени-
ем общеизвестных), ссылки на литературу.

VI. Ключевые слова
5–7 слов по теме статьи. Желательно, чтобы ключевые слова дополняли аннотацию и название 

статьи.

Благодарности
В этом разделе указываются все источники финансирования исследования, а также благодар-

ности людям, которые участвовали в работе над статьей, но не являются ее авторами.
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Конфликт интересов
Автор обязан уведомить редактора о реальном или потенциальном конфликте интересов, 

включив информацию о конфликте интересов в соответствующий раздел статьи. Если конфликта 
интересов нет, автор должен также сообщить об этом. Пример формулировки: «Конфликт интере-
сов: не заявлен».

Текст статьи
В журнале принят формат IMRAD (Introduction, Methods, Results, Discussion; Введение, Методы, 

Результаты, Обсуждение) для оригинальных статей. 
Рисунки
Рисунки должны быть хорошего качества, пригодные для печати. Все рисунки должны иметь 

подрисуночные подписи. 
Таблицы
Таблицы должны быть хорошего качества, пригодные для печати. Обязательны таблицы, при-

годные для редактирования, а не отсканированные или в виде рисунков. Все таблицы должны 
иметь заголовки. 

Cписок литературы
В журнале используется Ванкуверский формат цитирования, который подразумевает отсылку 

на источник в квадратных скобках и последующее указание источников в списке литературы в по-
рядке упоминания: [6].

При описании источника следует указывать его DOI, если его можно найти (для зарубежных ис-
точников удается это сделать в 95  % случаев).

В ссылках на статьи из журналов должны быть обязательно указаны год выхода публикации, 
том и номер журнала, номера страниц.

В описании каждого источника должны быть представлены не более 3 авторов.
Ссылки должны быть верифицированы, выходные данные проверены на официальном сайте.

Редакция журнала ведет переписку с ответственным (контактным) автором.
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ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
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XULOSA

YURAK ISHEMIK KASALLIGIDA ANTIAGREGANT PREPARATLARGA CHIDAMLILIK XAVF OMILLARI
Sabirjanova Z.T., Abdullayev A.O., Khodjanova Sh.I., Uzakov J.K., Imankulova J.A., Toshev B.B., 
Alyavi S.B.
«Respublika ixtisoslashtirilgan terapiya va tibbiy reabilitatsiya ilmiy-amaliy tibbiyot markazi» DM, 
Toshkent davlat tibbiyot universiteti, Toshkent, O‘zbekiston
Antiagregant dori vositalariga-avvalo aspirin va klopidogrelga nisbatan rezistentlik (yoki yetarli 
bo‘lmagan javob reaksiyasi) yurak ishemik kasalligi (YUIK) bilan og‘rigan bemorlarni davolashda muhim 
muammo bo‘lib qolmoqda. Rezistentlik rivojlanishiga ta’sir etuvchi turli omillar ko‘rib chiqilmoqda va 
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o‘rganilmoqda: genetik, klinik, dori-darmonlarning o‘zaro ta’siri, davolanish tartibiga rioya qilmaslik, 
metabolizm xususiyatlari va trombotsitlar faolligidagi o‘zgarishlar. Antiagregantlar bilan davolash fonida 
trombotsitlarning yuqori faolligi (high on-treatment platelet reactivity – HTPR) trombotik asoratlar, 
jumladan stent-tromboz va takroriy miokard infarkti xavfining oshishi bilan bog‘liq. Zamonaviy yondashuv 
xavf omillarini aniqlash, yuqori xavf guruhidagi bemorlarda trombotsitlar funksiyasini kuzatib borish va 
davolashni individuallashtirish kabi usullarni o‘z ichiga oladi.
Kalit so‘zlar: antiagregantlarga rezistentlik, yurak ishemik kasalligi, trombotsitlar agregatsiyasi, 
rezistentlikning xavf omillari.

SUMMARY

RISK FACTORS FOR RESISTANCE TO ANTIPLATELET DRUGS IN ISCHEMIC HEART DISEASE
Sabirjanova Z.T., Abdullayev A.O., Khodjanova Sh.I., Uzakov J.K., Imankulova J.A., Toshev B.B., 
Alyavi S.B.
SI «Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Therapy and Medical 
Rehabilitation», Tashkent State Medical University, Tashkent, Uzbekistan
Abstract. Resistance (or insufficient response) to antiplatelet drugs – primarily aspirin and clopidogrel  – 
remains a significant problem in the treatment of patients with coronary heart disease (CHD). Various 
factors that may influence the development of resistance are being considered and studied: genetic 
factors, clinical factors, drug interactions, poor compliance, metabolic peculiarities, and changes in 
platelet activity. High platelet reactivity despite antiplatelet therapy (high on-treatment platelet reactivity  – 
HTPR) is associated with an increased risk of thrombotic complications, including stent thrombosis and 
recurrent myocardial infarction. The modern approach includes screening for risk factors, monitoring 
platelet function in high-risk patients, and individualizing therapy.
Keywords: antiplatelet resistance, coronary heart disease, platelet aggregation, resistance risk factors.

РЕЗЮМЕ

ФАКТОРЫ РИСКА РЕЗИСТЕНТНОСТИ К АНТИАГРЕГАНТНЫМ ПРЕПАРАТАМ ПРИ ИШЕМИЧЕ-
СКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
Сабиржанова З.Т., Абдуллаев А.О., Ходжанова Ш.И., Узаков Ж.К., Иманкулова Ж.А., Тошев 
Б.Б., Аляви С.Б.
ГУ «Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр тера-
пии и медицинской реабилитации», Ташкентский государственный медицинский универси-
тет, Ташкент, Узбекистан
Резистентность (или недостаточная ответная реакция) к антиагрегантным препаратам – прежде 
всего к аспирину и клопидогрелу – остаётся важной проблемой в лечении пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС). Рассматриваются и изучаются различные факторы, которые мо-
гут влиять на развитие резистетности: генетические , клинические, лекарственные взаимодей-
ствия, плохая комплаентность, особенности метаболизма и изменения  активности тромбоцитов. 
Высокая активность тромбоцитов на фоне терапии антиагрегантами (high on-treatment platelet 
reactivity  – HTPR) связана с повышенным риском тромботических осложнений, включая стент-
тромбоз и повторный инфаркт миокарда. Современный подход включает скрининг факторов ри-
ска, мониторинг функции тромбоцитов у пациентов высокого риска и индивидуализацию терапии. 
Ключевые слова: резистентность к антиагрегантам, ишемическая болезнь сердца, агрегация 
тромбоцитов, факторы риска резистентности.

Введение. Ишемическая болезнь сердца  остается основной причиной смертности во многих 
странах. Тромбообразование посредством активации тромбоцитов играет центральную роль 

в развитии острых коронарных синдромов  и тромбоза шунтов/стентов после реваскуляризации. 
Антиагрегантная терапия (включая аспирин и ингибиторы P2Y12) является краеугольным камнем  
вторичной профилактики при ИБС, а также после чрескожных коронарных вмешательств. Однако 
клиническая неэффективность или лабораторно подтверждённая резистентность к этим препара-
там наблюдается у значимого процента пациентов и ассоциируется с ухудшением исходов. Частота 
лабораторно определяемой резистентности варьирует в зависимости от популяции и метода из-
мерения: для аспирина – порядка 5–30  % (в различных исследованиях), при приеме клопидогрела 
у значительной часть пациентов  наблюдается нарушение превращения про-лекарства в активный 
метаболит. [1] 

Аспирин необратимо ингибирует циклооксигеназу-I (ЦОГ) тромбоцитов и эндотелиальных кле-
ток, подавляя образование тромбоксана А2  – мощного индуктора агрегации тромбоцитов. ЦОГ 
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имеет две изоформы (ЦОГ-1 и ЦОГ-2), аспирин блокирует обе изоформы, однако его активность в 
отношении ЦОГ-1 в тромбоцитах в 50–100 раз выше, чем влияние на ЦОГ-2 в моноцитах и других 
клетках воспаления. 

Клопидогрел – тиенопиридиновое производное, необратимый ингибитор связывания АДФ с 
Р2Y12 – рецепторами тромбоцитов, быстро всасывается и превращается в активный метаболит – 
SR 26334 под влиянием фермента системы цитохрома Р450 СYP3А4, с периодом полувыведения 
из плазмы, равным 8 ч. По данным авторов систематического обзора [2]  в котором проанализи-
рованы результаты 65 исследований (10 729 пациентов), общая распространенность лабораторно 
определяемой резистентности к аспирину у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ) составила 24,7  % ([95  %ДИ 21,4–28,4]. Было обнаружено, что женщины больше подвержены 
повышенному риску лабораторно определяемой устойчивости к аспирину по сравнению с мужчи-
нами, с отношением шансов 1,16 [95  % ДИ 0,87–1,54]. В представленном обзоре обсуждалась рас-
пространенность лабораторно определяемой устойчивости к аспирину у пациентов с ССЗ во всем 
мире. Лабораторное определение резистентности  обсуждается с 1980-х годов, и в период до 2018 
года  распространенность лабораторно определяемой устойчивости к аспирину у пациентов с ССЗ 
выявлена более, чем в 20  % случаев, причем без статистически значимой разницы в разные перио-
ды исследований. Что касается гендерных различий, полученные результаты противоречивы. 

 Некоторые исследования действительно показали, что женщины имеют более высокий или 
равный уровень реакции на аспирин, по сравнению с мужчинами. Предполагается, что женские по-
ловые гормоны могут играть в этом значимую роль. В тоже время  часть работ, посвященных этому 
вопросу, не показали никакой разницы между женщинами и мужчинами [3, 4]. Еще один важный 
вывод проведенного систематического обзора заключается в том,  что уровень распространенно-
сти резистентности различается в разных регионах мира, предположительно из-за различий в био-
логическом и генетическом составе людей. Более высокая распространенность была обнаружена 
в Азии, а самый низкий показатель был получен в  исследованиях, проведенных в Америке. Эти 
результаты прокладывают путь к персонализированному лечению, поскольку индивидуальные фак-
торы, по-видимому, влияют на реакцию при приеме аспирина. 

С клинической точки зрения, существуют некоторые состояния, которые предрасполагают па-
циентов к более высокому уровню резистентности к аспирину. Например, несколько исследований 
показали, что пациенты, перенесшие аортокоронарное шунтирование (АКШ), которое приводит к 
повреждению эндотелиальной ткани трансплантата подкожной вены, или коронарные вмешатель-
ства, с большей вероятностью становятся устойчивыми к аспирину с высоким уровнем тромбина 
и активацией тромбоцитов [5, 6].Это говорит о том, что после операции АКШ или других вмеша-
тельств пациенты должны находиться под тщательным наблюдением и получать плавикс, в каче-
стве альтернативы -антитромботические препараты. Как правило, резистентность к аспирину по-
сле операции АКШ сохраняется в течение короткого периода времени [7, 8]. Однако, эта временная 
лабораторная резистентность к аспирину требует тщательных дополнительных исследований, ко-
торые должны проанализитровать как принимают пациенты свои лекарства в клинических услови-
ях, с тщательным контролем за регулярностью  приема препаратов, особенно пожилыми. [9, 10]. 
Согласно исследованиям, еще одним аспектом контроля устойчивости к аспирину, определяемой 
в лаборатории, является прием витамина D. Витамин D-связывающий белок – это белок, который 
транспортирует витамин D в организме и может связывать актин. Его уровень напрямую зависит от 
потребления витамина D. 

Таким образом, хотя  сам по себе витамин D-связывающий белок  не связан с резистентностью 
к аспирину, дефицит витамина D, при котором его уровень  может быть изменен, скорее всего кос-
венно влияет на чувствительность организма к аспирину [11]. Кроме того, для пациентов, которые 
систематически имеют не достаточную физическую активность и/или имеют повышенный уровень 
глюкозы в крови, следует рассмротреть применение более высоких доз аспирина [12, 13]. 

Генетические факторы развития резистентности. Проведение генетического тестирования  
зависит от множества факторов, в которых участвуют врачи, медицинские и профессиональные ор-
ганизации, страховые компании и пациенты. Несмотря на то, что многие клиницисты положительно 
относятся к фармакогенетическому тестированию и его клиническим последствиям, только менее 
10  % врачей используют фармакогенетическое тестирование в своей повседневной клинической 
практике, в первую очередь из-за отсутствия клинических рекомендаций и фармакогенетического 
образования. 

Обновленный международный консенсусный документ экспертов,   хотя и не выступает за ру-
тинное использование генетического тестирования, рекомендует его выборочное использование, 
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особенно тогда, когда риск кровотечения превышает риск тромботических осложнений после ЧКВ 
при ОКС или когда тромботический риск превышает риск кровотечения [14]. В рекомендациях Ев-
ропейского общества кардиологов 2020 года по лечению ОКС у пациентов без стойкого подъема 
сегмента ST  рекомендуется генотипирование у отдельных пациентов с ОКС без подъема сегмен-
та ST. Полиморфизм генов обеспечивает широкую вариабельность метаболической активности 
фермента у разных людей. Таким образом, существует широкая вариабельность активации анти-
агрегантов у разных людей. CYP2C19 обладает высокой полиморфностью, что означает, что в 
гене, кодирующем CYP2C19 в человеческой популяции, есть много различных аллелей. CYP2C19 
LOF-аллели – наиболее изучённый предиктор неэффективности клопидогрела; носители IM/PM 
(intermediate/poor metabolizers) имеют более высокий риск HTPR (индекса реактивности тромбо-
цитов к фосфопротеинам стимулируемым вазодилататорами) и связанных с этим исходов (стент-
тромбоз, повторный ИМ). Частота LOF-аллелей зависит от этнической принадлежности (выше 
у азиатских популяций). Сообщалось о значительно различающихся частотах LOF CYP2C19 *2 и 
зарегистрированных вариантах усиления функции CYP2C19 *17 в различных предковых популя-
циях Например, частота варианта CYP2C19 *2 LOF может варьироваться от ≈15  % у белых людей 
до 40–50  % в азиатском населении, а вариант *3 LOF, который редко встречается у белых людей, 
гораздо чаще встречается у жителей Восточной Азии [15,16]. Аляви А.Л. с соавторами [17] прове-
ли исследование по определению частоты и структуры генетических факторов, обусловливающих 
индивидуальную предрасположенность к развитию антиагрегантной резистентности, у больных с 
ишемической болезнью сердца в узбекской популяции. Оказалось, что развитие антиагрегант-
ной резистентности у больных  ИБС в узбекской популяции ассоциировано с наличием мутаций 
GP1BA_Thr145Met и P2RY12_ H1H2. Наибольшие различия по частоте полиморфизмов определя-
лись для мутации Thr145Met в гене GP1BA. В целом, фармакогены, как правило, связаны с фарма-
кокинетикой (абсорбцией, распределением, метаболизмом, выведением) лекарственного препара-
та или фармакодинамикой (генами, которые влияют на реакцию на уровне мишени лекарственно-
го препарата). Фармакогенетика в настоящее время перемещается по всему геному, чтобы стать 
«фармакогеномикой», что приводит к признанию новых биомаркеров для индивидуальных вариа-
ций в реакции на лекарственные препараты. 

Диабет и метаболический синдром. Пациенты с СД2 проявляют повышенную тромбоцитар-
ную реактивность и чаще имеют HTPR на фоне терапии. Метаболические нарушения (инсулино-
резистентность, гипертриглицеридемия) изменяют внутриклеточную регуляцию тромбоцитов [1]. В 
ходе многочисленных исследований, посвященных проблеме развития резистетности у больных 
с выраженными метаболическими нарушениями выявлено, что  реактивность тромбоцитов повы
шают: гипергликемия, влияющая на  взаимодействие между тромбоцитарными процессами глики-
рования и ацетилирования; усиленный синтез тромбоксана А2,  связанный с увеличением ресинте-
за циркулирующих тромбоцитов при СД; ускоренный оборот тромбоцитов с высвобождением более 
реактивных сетчатых тромбоцитов, которые демонстрируют сниженный ответ на антиагреганты; 
инсулинорезистентность,  способствующая активации P2Y12-зависимого пути и повышенной ре-
активности тромбоцитов. Антитромбоцитарная терапия необходима для подавления повышенной 
реактивности тромбоцитов, и в этом случае для преодоления резистентности к антиагрегантной 
терапии необходим контроль гипергликемии с помощью подходов, снижающих резистентность к 
инсулину и предотвращающих апоптоз β-клеток поджелудочной железы [18]. Известно, что повы-
шенная масса тела и ожирение являются фактором риска артериальных и венозных тромботиче-
ских событий. Возможными механизмами, которые могут объяснить повышенный тромботический 
риск у пациентов с ожирением, являются измененная экспрессия профилей белков коагуляцион-
ного и фибринолитического каскада, а также повышенная реактивность тромбоцитов [19].  Измене-
ние функции тромбоцитов при ожирении отражается повышенными уровнями маркеров активации 
тромбоцитов, таких как средний объем тромбоцитов, метаболиты тромбоксана B2, циркулирующие 
уровни микрочастиц тромбоцитов, растворимый p-селектин и CD40L, полученный из тромбоцитов 
[20]. Кроме того, при ожирении у пациентов, получавших монотерапию аспирином или клопидогре-
лом, наблюдалась сниженная чувствительность к антитромбоцитарной терапии [1, 4, 6]. В несколь-
ких исследованиях уже сообщалось, что пациенты с ожирением и избыточной массой тела демон-
стрируют более высокую агрегируемость тромбоцитов [20,  21]. Избыточная масса тела связана с 
системным воспалением, повышенной активацией тромбоцитов и уменьшением ответной реакции 
на антиагреганты [1, 23].

Лекарственные взаимодействия. Хокимото С. с соавт. [22] изучали  влияние эзомепразола на 
реактивность тромбоцитов и клинический исход в соответствии с генотическим полиморфизмом  у 
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больных ишемической болезнью сердца при проведении двойной антитромбоцитарной терапии. В  
основу исследования был положен факт зависимости эффективности антиагрегантов  от наличия 
полиморфизма генов. В частности, исследовалась зависимость  эффективности клопидогрела от 
полиморфизма CYP2C19.  Реактивность тромбоцитов изучалась на фоне приема ингибиторов про-
тонной помпы. CYP2C19 генотип и остаточная реактивность тромбоцитов  были измерены у 361 па-
циента с ишемической болезнью сердца (мужчины, средний возраст 69 лет), а риск сердечно-сосу-
дистых событий в течение 3 месяцев наблюдения оценивали для оценки влияния одновременного 
приема эзомепразола во время двойной антитромбоцитарной терапии с аспирином и клопидогре-
лом. Полученные результаты свидетельствуют о том, что одновременное применение эзомепразо-
ла с клопидогрелом не связано со снижением антитромбоцитарной эффективности клопидогрела 
или повышением риска сердечно-сосудистых событий, независимо от CYP2C19 генотипа. В тоже 
время, в литературе встречаются сообщения о том, что препараты, ингибирующие CYP2C19 (оме-
празол, некоторые противогрибковые и антиретровирусные средства), могут ослаблять эффект ан-
тиагрегантов, создавая впечатление о развитии резистетности. 

Таким образом, в заключении можно скахать, что резистентность к антиагрегантным препара-
там при ИБС – сложное многофакторное явление с важными клиническими последствиями. Среди 
ключевых факторов риска – генетика, диабет, ожирение, лекарственные взаимодействия и несо-
блюдение терапии. Для уменьшения риска тромботических событий требуется индивидуализиро-
ванный подход: выявление и коррекция модифицируемых факторов, внимательное рассмотрение 
возможности генотипирования и/или мониторинга функции тромбоцитов у пациентов высокого ри-
ска и выбор более эффективных P2Y12-ингибиторов при необходимости. Будущие исследования 
должны стандартизировать тесты, уточнить ситуации, при которых действительно необходимо ге-
нотипирования и/или мониторинг, и оценить влияние таких стратегий на исходы и экономику здра-
воохранения.

Основные факторы риска резистентности к антиагрегантам

Группа факторов Примеры Механизмы влияния Клиническое
значение

Генетические
Носительство LOF-
аллелей CYP2C19 

(*2, *3 и др.)

Снижение превращения клопи-
догрела в активный метаболит 
→ высокая остаточная реактив-

ность тромбоцитов (HTPR)

↑ риск стент-тромбоза, 
повторного инфаркта; 

хуже исходы после PCI

Метаболические
Сахарный диабет 2 типа, 
инсулинорезистентность, 
метаболический синдром

Усиленная активация тромбоци-
тов, ↑ экспрессия рецепторов, ↑ 

тромбоцитарный «turnover»

Более высокий риск 
HTPR, необходимость 

усиления терапии

Ожирение ИМТ ≥ 30 кг/м²
Хроническое воспаление, дисли-
пидемия, ↑ системной активации 

тромбоцитов

Снижение эффектив-
ности ДАТТ (двойной 

антиагрегантной тера-
пии), ↑ риск ишемиче-

ских событий

Лекарственные
взаимодействия

Омепразол, флуконазол, 
некоторые антиретрови-

русные средства (ингиби-
торы CYP2C19)

Ингибирование метаболизма 
клопидогрела, уменьшение кон-

центрации активного метаболита

Снижение эффектив-
ности терапии

Несоблюдение
терапии

Пропуски приёма, само-
вольное снижение дозы

Недостаточная экспозиция пре-
парата

Псевдорезистентность, 
↑ риск ишемических 

событий

Физиологические
особенности

Высокая скорость обнов-
ления тромбоцитов, вариа-

бельность абсорбции

Появление новых «неингибиро-
ванных» тромбоцитов, индивиду-

альная фармакокинетика

Устойчиво высокая ак-
тивность тромбоцитов, 

слабый ответ

Диагностические/
лабораторные

Использование разных 
тестов (LTA, VerifyNow, 

Multiplate и др.)

Разные методы дают разные по-
роговые значения HTPR

Вариабельность в 
определении «рези-

стентности»
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XULOSA

SURUNKAL BUYRAK KASALLIKLARIDA IKKINCHI GIPERPARATIREOZ PATOFIZIOLOGIYASI. 
FGF23 VA KLOTO PROTEININING IKKILAMCHI GIPERPARATIREOZ PATOGENEZIDAGI O‘RNI
Abdullayev Sh.S., Afinova A.A.
Toshkent davlat tibbiyot universiteti, Toshkent, O‘zbekiston
Surunkali buyrak kasalligi (KBY) bilan og‘rigan bemorlarning asosiy muammolaridan biri bu kalsiy-
fosfor almashinuvining buzilishi, ayniqsa gemodializ paytida. Ikkilamchi giperparatir (SHPT) buyrakni 
almashtirish terapiyasidan o‘tayotgan bemorlarda tez-tez uchraydigan asorat bo‘lib, uzoq muddatli 
xipokalsemiya, D vitamini yetishmovchiligi va giperfosfatemiya tufayli paratiroid gormonining (PTH) 
ortiqcha sekretsiyasi bilan bog‘liq.
So‘nggi tadqiqotlar endokrin suyak-buyrak o‘qi mavjudligini tasdiqladi, bu SHPT patofiziologiyasini 
yaxshiroq tushunish imkonini beradi. Fibroblast o‘sish omili 23 (FGF23) va Klotho oqsillari muhim rol 
o‘ynaydi: FGF23 darajalari PTH ko‘payishidan oldin, CKDning dastlabki bosqichlarida ko‘tarila boshlaydi. 
Bu uning fosfor-kaltsiy almashinuvini tartibga solishdagi asosiy rolidan dalolat beradi.
Ushbu maqolada SHPT rivojlanish mexanizmlari bo‘yicha ilmiy ma’lumotlar ko‘rib chiqiladi, bunda FGF23 
va Klotho ning CKDdagi mineral nomutanosibliklarning patogenezidagi roliga urg‘u beriladi.
Kalit so‘zlar: ikkilamchi giperparatireoz, gipokalsemiya, giperfosfatemiya, surunkali buyrak kasalligi, 
suyak va mineral almashinuvi, FGF23, Klotho oqsili.


