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хавф омили ҳисобланади ва дунё бўйлаб ўлим сабаблари ичида биринчи ўринни 

эгаллайди [1,2]. Улар орасида юрак ишемик касаллиги (ЮИК) айниқса кенг тарқалган 

бўлиб, 2-тур қандли диабет (ҚД2) билан асоратланган ҳолатларда клиник кечиши 

оғирлашади ва асоратлар хавфи ортади [3,4]. 

ҚД2 фонида эндотелиал дисфункция, инсулинрезистентлик, тромбоцитар 

гиперактивлик ва яллиғланиш каскадининг кучайиши кузатилади. Бу жараёнлар 

тромбогенликни ошириб, стент қўйилган беморларда рестеноз ва тромбоз хавфини 

сезиларли даражада кўпайтириши аниқланган [5]. Бундан ташқари, қон ивиш 

тизимидаги бузилишлар (фибриноген ва Д-димер кўтарилиши) ва 

проянглицитокинларнинг ортиши (TNF-α, IL-6) юрак-қон томир асоратлари 

ривожланишига хизмат қилади [6]. 

Стентлаш амалиёти ишемик касалликларни даволашда асосий усул ҳисобланади. 

Бироқ ҚД2 билан оғриган беморларда функционал тикланиш секин кечиши, миокард 

перфузияси бузилиши ва ишемик ремоделлашув кучайиши сабабли стандарт 

антитромбоцитар терапия доимо кутилган самарани бермаслиги мумкин [7,8]. Шу 

нуқтаи назардан, турли антитромбоцитар препаратлар — клопидогрел ва зугрел 

(прасугрел) — самарадорлигини қиёсий ўрганиш муҳим аҳамиятга эга. Илмий 

тадқиқотлар прасугрелнинг кучлироқ P2Y12-блокадаси орқали тромбоцитар 

фаолланиш ва яллиғланишни самаралироқ сусайтириши мумкинлигини кўрсатган [9]. 

Шу билан бирга, антитромбоцитар терапиянинг гемодинамика, коагуляция ва 

иммунологик кўрсаткичларга таъсирини чуқур ўрганиш орқали диабетик ЮИК 

беморларида асоратларни камайтириш ва клиник прогнозни яхшилаш имконияти 

пайдо бўлади. Демак, ушбу йўналиш замонавий юрак-қон томир тиббиётида долзарб 

масала ҳисобланади [10]. 

Тадқиқот мақсади: 2-тур қандли диабет фонида юрак ишемик касаллиги бўлган 

беморларда стентлаш амалиётидан дан кейин турли антитромбоцитар терапия 

усулларининг гемодинамик, коагуляцион ва иммунологик кўрсаткичларга ҳамда 

миокард функциясига таъсирини қиёсий баҳолаш.  

Тадқиқот усуллари ва методлари: Тадқиқотга юрак ишемик касаллиги ва 2-тур 

қандли диабет ташхиси қўйилган 40 нафар бемор жалб этилди. Барча беморлар клиник 

ва лаборатор текширувдан ўтказилди. Уларнинг барчасига коронар стентлаш амалиёти 

бажарилди ва турли антитромбоцитар терапия усуллари қўлланилди. 
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Беморлар икки гуруҳга ажратилди: 

1-гурух – эверолимус қопламли стент қўйилиб, клопидогрел ёки зугрел билан 

даволанган беморлар; 

2-гурух – зотаролимус қопламли стент қўйилиб, клопидогрел ёки зугрел 

қўлланилган беморлар. 

Тадқиқот жараёнида қуйидаги кўрсаткичлар баҳоланди: 

Гемодинамик параметрлар: систолик ва диастолик қон босими, юрак қон чиқариш 

частотаси; 

Эхокардиография (M-mode): миокард қисқариш ҳолати (гипокинез, акинез, 

нормокинез); 

Коагуляцион кўрсаткичлар: протромбин вақти, протромбин индекси, МНО, 

фибриноген, АЧТВ, Д-димер; 

Иммунологик маркерлар: VEGF A, TNF-α, IL-6. 

Олинган натижалар статистик ишловдан ўтказилди. Талаб қилинган ҳолатларда 

Student t-тести ва ишончлилик даражаси (p<0,05) ҳисобга олинди.:  

ХУЛОСАЛАР: 

1. Юрак ишемик касаллиги ва 2-тур қандли диабет бўлган беморларда 

гемодинамик кўрсаткичлар (СҚБ, ДҚБ ва ЮҚС) диабетсиз беморларга нисбатан 

ишончли юқори бўлди. 

2. Зугрел қўлланилганда қон босими ва юрак частотаси клопидогрелга 

нисбатан кўпроқ пасайди, айниқса зотаролимус қопламли стент билан комбинация энг 

самарали бўлди. 

3. Эхокардиографик таҳлилларда зугрел фонида гипокинез ва акинез 

ҳолатлари камайиб, нормокинез кўрсаткичи сезиларли ошди. 

4. Коагуляция кўрсаткичлари ва иммунологик маркерлар (VEGF A, TNF-α, IL-

6) зугрел фонида ишончли даражада нормаллашди, тромбогенлик хавфи камайди. 

5. Умумий натижаларга кўра, зотаролимус қопламли стент билан зугрел 

комбинацияси диабетик ЮИК беморларида энг самарали даво тактикаси сифатида 

тавсия этилади. 
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