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Annotatsiya: Mwemuyeckas 6one3Hb cepoya ocmaémcsa 00HoU u3 eedyuwux npu4vuH
cMmepmHocmu 80 8CéM mupe. B ocHose eé namozeHe3a snexcum mpomboobpazosaHue,
obycnoseneHHoe akmusayueli mpomboyumos 4epes peuenmopsl P2Y12 nod odelicmseuem
adeHo3uHOugpoccpama (AAP). B OaHHoU pabome npo8edEH aHAAU3 MOAEKYAAPHbIX
mexaHusmos  Oelicmeuss  uHeubumopos  P2Y12-peuyenmopo8 U  UX  KAUHUYECKOU
agphekmusHocmu npu aevyeHUU NAyUeHmMos8 ¢ uwemuyeckoli 6onesHblo cepoua.
PaccmompeHol  hapmaKoOuHamuveckue U (hapPMAKOKUHemu4eckue  ocobeHHocmu
Knonudoepena, npacyz2pena U MUKazpesopd, d MAakxe ux posab 8 cocmase 080UHOLU
aHmuaepezaHmuoli mepanuu. [ToKa3aHo, Ymo cospemeHHble npenapamesl obecrneyusarom
bosee sbipareHHoe U cmabusnbHoe nodasseHue azpezayuu mpomboyumos, crocobcmeys
CHUXCEeHUIO puCKa UHpapkma muokapda u mpomboza cmeHma. [lod4yépKkusaemcs
Heobxodumocme UHOUBUOYAaAbHO20 Modbopa mepanuu € y4éMOM PUCKA KposomeveHul u
conymcmayrouux hpakmopos.

Abstract: Ischemic heart disease remains one of the leading causes of mortality
worldwide. Platelet activation mediated by ADP-dependent P2Y12 receptors plays a crucial
role in thrombus formation and progression of coronary events. This article analyzes the
molecular mechanisms of action and clinical effectiveness of P2Y12 receptor inhibitors in the
management of ischemic heart disease. The pharmacodynamic and pharmacokinetic
characteristics of clopidogrel, prasugrel, and ticagrelor are reviewed, with particular attention
to their role in dual antiplatelet therapy. Modern P2Y12 inhibitors provide more consistent
and potent platelet inhibition, contributing to a reduction in myocardial infarction and stent
thrombosis risk. The importance of individualized treatment strategies based on bleeding risk
and patient-specific factors is emphasized. Targeted modulation of platelet activity remains a
key component of contemporary cardiopharmacology.

Kalit so’zlar; uwemuyeckas 6onesHb cepouya, P2Y12-peuyenmopsi, aHMuUa2pe2aHmMHas
mepanus, mpomboyumel, KAonuodozpes, Muxkazpenop.

ischemic heart disease, P2Y12 receptor, antiplatelet therapy, platelet aggregation,
clopidogrel, ticagrelor.
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KIRISH

Yurak ishemik kasalligi (YIK) dunyo bo‘ylab eng keng tarqalgan kardiovaskulyar
patologiyalardan biri bo‘lib, u infarkt miokarda, stent trombozi va boshga og‘ir yurak
hodisalariga olib kelishi mumkin. Kasallikning patogenezi murakkab bo‘lib, unda aterosklerotik
plaklarning rupturasi, trombotsitlar faollashuvi va qon ivish jarayonining uyg‘unligi muhim rol
o‘ynaydi. Aynigsa, trombotsitlarning ADP orqgali faollashuvi va P2Y12-retseptorlari orqali
signal uzatishi tromb hosil bo‘lishida markaziy mexanizm hisoblanadi.

P2Y12-retseptor ingibitorlari — klopidogrel, prasugrel va tikagrelor — klinik amaliyotda
trombotsitlarning agregatsiyasini inhibe qilish va YIK asoratlarini kamaytirish uchun keng
go‘llaniladi. Ularning farmakodinamik va farmakokinetik xususiyatlari farglanishi, shuningdek,
individual bemor xususiyatlariga moslashtirilishi, davolash samaradorligi va xavfsizligini
belgilaydi.

So‘nggi yillarda dual antiplatelet terapiya (DAPT) konsepti keng joriy etildi, bunda aspirin
bilan birga P2Y12 ingibitorlari go‘llaniladi. Bu kombinatsiya infarkt, stent trombozi va boshqa
kardiovaskulyar hodisalarni sezilarli darajada kamaytiradi. Shu bilan birga, nojo‘ya qon ketish
xavfi va dori interaktsiyalari ham e’tiborga olinishi lozim.

Shu magqola orqali, P2Y12-retseptor ingibitorlarining molekulyar mexanizmi, klinik
samaradorligi va bemorlar xavfsizligi bo‘yicha mavjud ilmiy ma’lumotlar tahlil qilinadi,
ularning zamonaviy farmakologiyadagi o‘rni va qo‘llanilish strategiyasi yoritiladi.

Material va usullar :Ushbu tadgiqotda yurak ishemik kasalligi bilan og‘rigan
bemorlar va ularning antitrombotsitar terapiyasi bo‘yicha mavjud ilmiy ma’lumotlar tahlil
gilindi. Tadqiqot materiali sifatida klopidogrel, prasugrel va tikagrelor kabi P2Y12-retseptor
ingibitorlari va ularning molekulyar mexanizmi bilan bog‘liq ilmiy maqolalar, klinik tadgiqotlar,
farmakologik qo‘llanmalar hamda O‘zbekiston Respublikasi Sog‘ligni saqglash vazirligi
tomonidan tasdiglangan klinik protokollar asos gilib olindi.

Materiallarni tahlil gilish jarayonida quyidagi usullar go‘llanildi:

1.Adabiyotlarni sistematik tahlil gilish — PubMed, Scopus, Web of Science kabi xalgaro
bazalardan 2015-2025 vyillarga oid ilmiy magolalar, shuningdek, Toshkent va Samargand
davlat tibbiyot universitetlari nashrlari o‘rganildi.

2.Farmakodinamik va farmakokinetik tahlil — P2Y12 ingibitorlarining trombotsit
faoliyatiga ta’siri, metabolizmi va organizmda tarqalishi o‘rganildi. Bu orqgali har bir dorining
klinik samaradorligi va xavfsizligi baholandi.

3.Klinik tadqgigotlar va meta-tahlillarni solishtirish — Dual antiplatelet terapiya (DAPT)
konsepti va individual bemor parametrlariga moslash strategiyalari tahlil gilindi.

4.Nojo‘ya ta’sirlar va xavfsizlikni baholash — qon ketish, yurak ritmi buzilishi va boshqa
asoratlarning yuzaga kelish xavfi farmakologik xususiyatlar bilan solishtirildi.

Ushbu yondashuv orqali P2Y12-retseptor ingibitorlarining molekulyar mexanizmi, klinik
samaradorligi va bemor xavfsizligi bo‘yicha tizimli va ilmiy asoslangan xulosalarga erishildi.
Shu bilan birga, dorilarning individualizatsiyalangan qo‘llanilishi va O‘zbekiston sharoitida
ularning amaliy qiymati ham hisobga olindi
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Natijalar va muhokama:Tadgigot natijalari shuni ko‘rsatdiki, P2Y12-retseptor
ingibitorlari — klopidogrel, prasugrel va tikagrelor — trombotsitlarning ADP orqali
faollashuvini samarali inhibe qiladi va yurak ishemik kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda infarkt
miokardi va stent trombozi xavfini sezilarli darajada kamaytiradi. Molekulyar darajada, ushbu
dorilar P2Y12-retseptorlariga bog‘lanib, G-proteinga bog‘langan signalizatsiya yo'lini
bloklaydi, natijada trombotsitlarda fibrinogen bilan bog‘lanish kamayadi va agregatsiya
jarayoni susayadi.

Farmakodinamik tahlil shuni ko‘rsatdiki, prasugrel va tikagrelor klopidogrelga nisbatan
tezroq va barqarorroq trombotsit inhibitsiyasini ta’minlaydi. Tikagrelor reversiv bog‘lanish
xususiyatiga ega bo‘lib, bemorlar xavfsizligini oshiradi va terapiya tugatilganda tez tiklanadi.
Shu bilan birga, klopidogrelning biotransformatsiyasi CYP2C19 fermentlariga bog’liq bo‘lgani
sababli, individual genetik farglar uning samaradorligini cheklashi mumkin.

Klinik tadgigotlar shuni ko‘rsatadiki, dual antiplatelet terapiya (DAPT) kontekstida P2Y12
ingibitorlarining go‘llanilishi yurak hodisalarining oldini olishda muhim ahamiyatga ega. Biroq,
nojo‘ya ta’sirlar — aynigsa qon ketish xavfi — doimo nazorat qilinishi lozim. Muhokama shuni
ko‘rsatadiki, bemorning klinik holati, yosh, og‘irlik darajasi va boshqa kasalliklari asosida
preparatni tanlash samaradorlikni oshiradi va xavfsizlikni ta’minlaydi.

Shunday qilib, P2Y12-retseptor ingibitorlari molekulyar mexanizmga muvofig samarali
ishlaydi va zamonaviy yurak ishemik kasalligini davolash strategiyasining ajralmas qismi
hisoblanadi. Individualizatsiya gilingan terapiya yondashuvi bemor xavfsizligini maksimal
darajada ta’minlashga imkon beradi.

Xulosa:Tadqiqot natijalari shuni ko‘rsatadiki, P2Y12-retseptor ingibitorlari —
klopidogrel, prasugrel va tikagrelor — yurak ishemik kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda
trombotsitlarning faollashuvini samarali inhibe qiladi va infarkt, stent trombozi hamda boshqga
kardiovaskulyar hodisalarning oldini olishda muhim rol o‘ynaydi. Molekulyar mexanizm
jihatidan, ushbu dorilar P2Y12-retseptorlarga bog‘lanib, ADP signalizatsiyasini bloklaydi va
trombotsit agregatsiyasini susaytiradi.

Farmakodinamik va klinik tahlillar shuni ko‘rsatadiki, prasugrel va tikagrelor
klopidogrelga nisbatan tezroq va barqarorroq ta’sir ko‘rsatadi, individual genetik farglar va
bemorning holatiga moslashtirilgan terapiya samaradorlikni oshiradi. Shu bilan birga, nojo‘ya
ta’sirlar — xususan gon ketish xavfi — doimo kuzatuv ostida bo‘lishi kerak.

Yakunda, P2Y12-retseptor ingibitorlari yurak ishemik kasalligini davolashda zamonaviy
farmakologiyaning ajralmas qismi bo‘lib, individualizatsiyalangan yondashuv bilan
go‘llanilganda bemorlarning xavfsizligini ta’minlaydi va kasallik asoratlarini sezilarli darajada
kamaytiradi.
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