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QANDLI DIABET 2 TURI VA METABOLIK DISFUNKSIYA BILAN BOG*‘LIQ
JIGAR YOG* KASALLIGI: PATOGENETIK BOG‘LIQLIK, DIAGNOSTIKA VA KLINIK
YONDASHUVLAR

MUMINOVA S.U'., NORQOBILOVA Z.T".,
SADIKOVA D.SH?., ADILOVA D.A'., YUSUPOVA M.SH.?
Toshkent pediatriya tibbiyot instituzi’
Akademik Y.X.Turakulov nomidagi Respublika ixtisoslashtirilgan endokrinologiya ilmiy-

amaliy tibbiyot markazi 2

Metabolik disfunksiya bilan bog ‘lig jigar yog ‘ kasalligi (MDJYK) 2-tur gandli diabet
rivojlanishida muhim omil sifatida garalmoqgda. lkkala kasallik ham insulin garshiligi, surunkali
vallig ‘lanish va lipid almashinuvining buzilishi kabi umumiy mexanizmlar orgali bir-biri bilan uzviy
bog‘lig. Ushbu sharh doirasida MDJYK va 2-tur gandli diabet patogenezining zamonaviy
nazariyalari tahlil gilingan bo'lib, ularda asosiy o ‘rin insulin rezistentligi va semizlikka qaratilgan.

Kalit so'zlar - Metabolik disfunksiya bilan bog ‘liq jigar yog ‘ kasalligi (MDJYK), 2-tur
gandli diabet, steatoz, insulin garshiligi, dislipidemiya

Memabonuuecku accoyuuposannas cuposas oOonesnv newenu (MAXKBII), cuumaemcs
BAJCHLIM (hakmopom pazeumusi caxapnoz2o ouabema 2 muna. Oba 3a06071€6aHUsl HEPA3PLIBHO
C653AaHbl MleC()y coboii 06u4uMu Mexanusmamu, maxKumMu KaxKk pe3sucmeHnHocms K UHCYIUHY,
XPOHUYECKoe B0CNAlleHUue U HapyuleHus TUNuUOHo2o0 oomena. B pamkax dannoco 0630pa npogedeH
ananuz akmyanvHvlx meoputi namozeneza MAKBII u caxapnoeo ouabema 2 muna, 6 KOMOpPwvIX
OCHOBHOE Mecmo OMEOOUMCS UHCYTIUHOPEZUCMEHMHOCMU U OAHCUPEHUIO.

Knrouegwie cnosa: Memabonuuecku accoyuuposantas sxcuposas bonesnv neuenu (MAXKBII),
caxapuwiii ouabem 2 muna, cmeamos, UHCYIUHOPEIUCMEHMHOCMb, OUCTUNUOEMUS.

Metabolic dysfunction-associated fatty liver disease (MAFLD) is considered an essential
factor in the development of type 2 diabetes. Both diseases are closely linked through common
mechanisms, such as insulin resistance, chronic inflammation, and lipid metabolism disorders. This
review analyses the current theories of the pathogenesis of MAFLD and type 2 diabetes mellitus,
which focus on insulin resistance and obesity.

Keywords: Metabolic dysfunction-associated fatty liver disease (MAFLD), type 2 diabetes
mellitus, steatosis, insulin resistance, dyslipidemia.

Kirish: Qandli diabet 2-tur kasalligi
insulin  garshiligi  va pankreatik beta-
hujayralarning  disfunktsiyasi  natijasida
yuzaga keladigan, doimiy giperglikemiya
bilan tavsiflanadigan murakkab metabolik
kasallikdir. U insulinning hujayralar bilan
o‘zaro ta’sirini yoki uning sekretsiyasini
buzish natijasida yuzaga keladi. Ushbu
kasallikka chalingan odamlarda oshgozon-osti

bezi etarli migdorda insulin ishlab chigara
olmaydi. Kasallik odatda 40 yoshdan katta,
ortigcha vaznga ega yoki semizlikdan aziyat
chekayotgan kishilarda kuzatiladi, lekin bu
kasallik yoshlar orasida, shuningdek, normal
tana vazniga ega bo‘lganlar orasida ham paydo
bo'lishi mumkin. Bu kasallikni vagqtida
tashxislab davo muolajalari olib borilmasa
gonda glyukoza gomeostazining buzilishiga
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olib  keladi va jiddiy asoratlarning
rivojlanishiga, shu jumladan yurak-gon tomir
kasalliklari, neyropatiya, nefropatiya,
retinopatiya va jigar kasalliklariga sabab
bo'ladi[1]. 2021-yilgi Xalgaro  Diabet
Federatsiyasi ma'lumotlariga ko‘ra qandli
diabet bilan kasallanganlar soni 537 milllionni
tashkil etib, kelgusi 2030-yilda esa 643
millionni tashkil etishi mumkin. 2045-yilga
borib IDF prognozlariga ko‘ra, har 8 nafar
aholiga 1 nafar, taxminan 783 million Kishi
gandli diabet bilan yashaydi [2]. Sog‘ligni
saglash vazirligining 2019-yilgi
ma’lumotlariga ko‘ra, O‘zbekistonda 230 610
kishi diabet bilan ro‘yxatga olingan. Butun
dunyoda ushbu kasallik bilan kasallanish
holatlari ko‘payib borayotgan bo‘lsa-da,
O‘zbekistonda 2-tur gandli diabetga chalinish
(har 100 000 kishiga) 2017-yilda 21,4 nafarni
tashkil etgan bo‘lsa, 2021-yilda bu ko‘rsatkich
18,3 nafarga kamaygan. 2-tur diabetning
kechishigaasosiy hissa qo‘shadigan omillardan
biri bu -metabolik disfunksiya bilan bog‘liq
jigar yog* kasalligidir. Metabolik disfunktsiya
bilan bog'liq jigar yog® kasalligi (MDJYK)
bugungi kunda metabolik sindromning jigar

korinishi hisoblanadi. Jigarda yog'ning
ortigcha to'planishi, MDJYK ning
rivojlanishiga olib keladi, bu esa insulin
garshiligi va 2-tur qandli diabet ning

rivojlanishiga sabab bo'ladi. Bundan tashgari,
insulin garshiligi va lipidlar almashinuvidagi
buzilish jigarda disfunktsiyani va pankreatik
beta-hujayralarning disfunksiyasini  keltirib
chigaradi, bu esa har ikki Kkasallikning

rivojlanish  patogenezini kuchaytiradi [3].
So‘nggi yillarda olingan epidemiologik
ma’lumotlar shuni ko‘rsatadiki, Shaharlarda
yashovchi aholi orasida kattalarining 20-33 %
va bolalarning 10 % ga yaqgini MDJYK bilan
kasallangan[4]. MDJYK vyaqgin  Sharq
mamlakatlari va Janubiy Amerika aholisining
31- 35 % ida, Amerika Qo‘shma Shtatlarida
esa katta yoshli aholining 19%, Osiyoda esa 5-
18%, Rossiyada 26% gismida uchraydi [5].
Rossiyada MDJYK diffuz jigar kasalliklari
orasida eng keng targalgan (71,6%)
hisoblanadi. Qandli diabet 2-tur kasalligi va
semizlik bilan og‘rigan bemorlarda MDJYK
70-100% hollarda uchraydi hamda ushbu
holatdagi 50% bemorlarda steatogepatit
uchraydi va 2-tur gandli diabet bilan birgalikda
har oltinchi bemorda jigar sirrozi aniglangan
[6]. Klinik amaliyot tahlillari ~ shuni
ko’rsatadiki, bemorlarning faqat bir nechtasi
zaiflik, noqulaylik hissi yoki o‘ng qovurg‘a
ostida yengil og‘rigdan shikoyat qiladi.
Bemorlarning 48-100%ida kasallik
alomatlarsiz (asimptomatik) kechadi. Ba’zi
hollarda  klinik  manzarada  metabolik
sindromning ko‘rinishlari, masalan, visseral
semirish, dislipidemiya, arterial

gipertenziya (AG) va glyukoza
almashinuvidagi  buzilish kabi  belgilar
ustunlik giladi. [13] UTT

tekshiruvda gepatomegaliya aniglanishi
mumkin, ammo bemorda semizlik bo‘lsa, uni
palpatsiya yoki perkussiya usullari bilan
aniqlash qiyin bo‘ladi. (1-jadval).

Simptomlar, fizik tekshiruv natijalari va MDJYK uchun laboratoriya mezonlari

Simptomlar
ma'lumotlari

Jismoniy

Umumiy belgilar:

Simptomlarning
yo'qligi  (bemorlarning 48-
100% da)

O'rtacha
gepatomegaliya

tekshiruv Laboratoriya
mezonlari
ALT va AST
darajasini 2-4 marta oshirish
De Ritis  nisbati

(AST/ALT) <1
Bemorlarning uchdan
birida gidroksidi fosfataza
darajasining biroz oshishi
Umumiy bilirubin,
albumin va protrombin vaqti
normal chegaralarda
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Ferritin
oshishi

darajasining

Kamdan kam uchraydigan belgilar:

O'ng bo’lakda og’riq
Palmar eritema

Noqulaylik, zaiflik Ginekomastiya

Astit

Telangioektaziyalar

Splenomegaliya

Antinuklear
antikorlarning past titri

Ushbu jarayonlar asosida insulinga
garshi sezgirlikning pasayishi yotadi. Insulin
rezistensiyasining (IR) rivojlanishida turmush
tarzining ahamiyati katta: ortigcha
ovgatlanish, jismoniy faollikning kamayishi,
shuningdek, irsiy moyillik — insulin signali
uzatish  retseptorlari mexanizmlarining
buzilishi, yog‘ kislotalarining oksidlanish
jarayonining nazoratdan chiqishi, hepatotsitlar
tomonidan triglitseridlarning tashilishi.
Nishon hujayralarning insulinga
sezgirligining pasayishi natijasida, insulinga
bog‘liq to‘qimalar (jigar, mushaklar, yog°
to‘qimalari) tomonidan glyukoza
o‘zlashtirilishi kamayadi, shu bilan birga B-
hujayralar tomonidan insulin sekretsiyasi
ko‘payadi, qon zardobidagi glyukoza darajasi
uzoq vaqt davomida normada goladi.
Giperinsulinemiya (G insulin
rezistensiyasining eng dastlabki va yaqqol
belgisidir. Kuchli lipotrop ta’sirga ega bo‘lgan
GI, yog® to‘gimalarining asosan tananing
yuqgori gismida va qorin bo‘shlig‘ida (qorin
charvisi va ichaklar tutqichi) to‘planishi
natijasida tana vaznining ortishiga sabab
bo‘ladi. Lipidlar metabolizmining buzilishi va
2-turi  shakar kasalligining rivojlanishida
asosiy mexanizm hisoblanadi MDJYK
holatida jigar hujayralarida triglitseridlarning
ko‘payishi, lipogenez va yog* kislotalarining
oksidlanishi  o‘rtasidagi  muvozanatning
buzilishi natijasida jigar yog‘lanishi yuzaga
keladi, bu esa jigar  funksiyasini
yomonlashtiradi. Ushbu disfunksiya jigarni
normal glyukoneogenezdan cheklaydi va
insulin garshiligini yanada kuchaytiradi [7].
Laboratoriya tekshiruvlari jigarda
yallig‘lanish jarayonini ko‘rsatuvchi sitolitik

1-jadval

sindrom (hujayralarning parchalanishi)
mavjudligini  aniglash  imkonini  beradi.
Buning faolligi jigar transaminazalarining
ko‘tarilish  darajasiga qarab belgilanadi
(odatda 2-4 marta normadan oshmaydi). Juda
kam hollarda jigar transaminazalari normal
giymatlardan 10 baravar yuqori bo‘lishi
mumkin, bu esa o‘tkir gepatit (aynigsa virusli)
bilan differensial diagnostikani talab giladi.
ALT va AST darajasining nisbatini
baholashda, ko‘pincha, ALT ustunlik qiladi
(alkogolli gepatitda esa, aksincha, AST
darajasi ALTdan yuqori bo‘ladi). MDJYK
bilan bemorlar uzoq muddatli dinamik
kuzatuvni talab qilganligi va turli test
tizimlarida normal qiymatlarning  keng
farglanishi tufayli ALT va ASTning mutlaq
giymati bilan birga ular normadan necha marta
oshganligini ko‘rsatish magsadga muvofiqdir.
Bu bemorning turli bosgichlarida biokimyoviy
ko‘rsatkichlarning dinamikasini tushunishga
yordam beradi. GGTPning yuqori darajasi
MDJYK bor bemorlarda jigar fibrozining
rivojlanganligini anglatadi. Umumiy bilirubin,
albumin va protrombin vaqtining darajasi
normal chegaralardan oshmaydi. MDJYKga
shubha gilinganda, mis (Vilson-Konovalov
kasalligi), temir (gemoxromatoz)
almashinuvining buzilishi va surunkali B/C
virusli gepatit markerlarini eksklyuziya gilish
kerak. MDJYKda bemorlarning 50%ida
ferritin darajasi ko‘tarilgan bo‘lishi va temir
bilan to‘yingan transferrin foizi 10%ga oshishi
kuzatiladi. Agar transferrin >45% bo‘lsa, irsiy
gemoxromatozni istisno gilish uchun genetik
tekshiruvlar  o‘tkaziladi. MDJYK  bor
bemorlarning 23-36%ida past titrli antinuklear
antikorlar (ANA) yoki silliq mushak
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antikorlari (ASMA\) aniglanishi mumkin, bu
esa autoimmun jigar kasalliklari bilan
differensial  diagnostikani  talab  giladi.
MDJYK bor bemorlarda IgG darajasi odatda
normal chegaralarda bo‘ladi. Diagnozni
tasdiglash uchun jigar biopsiyasi talab
gilinadi[14]. Yevropa jigar kasalliklari
assotsiatsiyasi (2016) tavsiyalariga ko‘ra,
MDJYK wva jigar yog‘lanishini (steatoz)
skrining  qilishda ultratovush  tekshiruvi
(UTT) asosiy usul hisoblanadi. UTTning
afzalliklari: arzonlik, qulaylik va keng
targalganligi. Steatozni aniglashda UTTning
sezuvchanligi 60-94%, maxsusligi 66-97%.
Morbid semizlik (BMI >40 kg/m?) bo‘lgan
bemorlarda UTT samaradorligi pasayadi.
Elastografiya: Tranzient elastografiya
(FibroScan): Jigar fibrozi darajasini tez va

invazivsiz  baholash  imkonini  beradi.
Fibrozning qattigligi kPa (kilopaskal) da
o‘lchanadi. BMI >30 kg/m? bo‘lgan

bemorlarda usulning muvaffaqgiyatsizligi 3-
16% ni tashkil qiladi. FibroScanning
sezuvchanligi 70%, maxsusligi 84%. Siroz

(F3-F4) uchun sezuvchanlik 90% dan
yuqori[18]. ARFI elastografiya va Magnit-
rezonans  elastografiya (MRE): ARFI

ultratovush tizimiga integratsiya qilinishi
mumkin. To‘qimalarning qattiqligi to‘lgin
tezligi (m/sek) orqali o‘lchanadi. MAJBP

bilan bemorlarda yuqori aniglik
(AUROC=0.97) [3,15]. MDJYK
diagnostikasining "oltin standarti"

hisoblanadi, chunki u steatoz, yallig‘lanish va
fibrozni anig baholash imkonini beradi. Biroq,
biopsiya fagat jigarning cheklangan gismini
ko‘rsatadi, shuning uchun natijalar shartli
talgin gilinishi mumkin.

Genetik va epigenetik  omillar:
PNPLAS3 va TM6SF2 genlaridagi
polimorfizmlar MDJYK va 2-tur gandli diabet
uchun umumiy xavf omillari
hisoblanadi[4,16,17]. Ovgatlanish, turmush
tarzi va ekologik omillar ta’sirida yuzaga
keladigan epigenetik o‘zgarishlar ushbu
kasalliklarning o‘zaro alogasida muhim rol
o‘ynaydi [8]. Quyidagi bog‘liglikni ham

ta’kidlash kerakki, yallig‘lanish mediatorlari
sitokinlar, masalan, TNF-o va IL-6,
yallig‘langan jigar tomonidan ajralib chiqadi
va bu insulin signalizatsiyasini buzib, 2-tur
gandli diabet kasalligining rivojlanishiga
sabab bo‘ladi. Shuningdek, jigar tomonidan
ishlab chiqgariladigan moddalar, masalan,
glukagon, adipokinlar va sitokinlar, glukoza

metabolizmasiga  ta’sir  qilib, insulin
sezgirligiga ta’sir qilib, 2-tur gandli diabet
kasalligining  yuzaga kelishiga  zamin

yaratadi[9]. MDJYK va 2-tur gandli diabet
o‘rtasidagi mustahkam alogani hisobga olgan
holda, ikkala kasallikni oldini olish,
diagnostika gilish va davolashga umumiy va
integratsiyalangan yondashuv zarur. MDJYK
ni erta aniglash, aynigsa 2-tur gandli diabet
rivojlanish xavfi yuqori bo‘lgan semizlik yoki
metabolik sindromi bor odamlar uchun,
kasalliklarning uzoq muddatli ogibatlarini
kamaytirish uchun juda muhim ahamiyatga
ega[ 10]. Turmush tarzini o‘zgartirish, xususan,
vaznni kamaytirish, ovqatlanishni yaxshilash
va muntazam jismoniy faollik, har ikkala
holatni sezilarli darajada yaxshilashda asosiy
davolash  usullari  sifatida  ko‘rinadi.
Shuningdek, insulinga chidamlilik, lipid
metabolizmi va yallig‘lanishni maqsad qilgan
farmakologik davolash usullari - masalan,
metformin, GLP-1 reseptor agonistlari va
tiazolidindionlar 2-tur gandli diabet va
MDIJYK bemorlarida foydali ta’sir ko‘rsatishi
mumkin[11]. Endokrinologlar va
gepatologlarning hamkorlikdagi yondashuvi,
ushbu o‘zaro bog‘liq kasalliklarni samarali
davolash va bemorlar natijalarini yaxshilash
uchun zarurdir. Ushbu kasalliklarning butun
dunyo aholisi orasida keng targalib
borayotganligini hisobga olgan holda,
MDJYK va 2-tur qandli diabet o‘rtasidagi
o‘zaro bog‘liglikni tushunish juda muhimdir.
MDJYK 2-tur qandli diabet patogenezida
muhim o‘rinni egallaydi. MDJYK va 2-tur
gandli diabetning umumiy patofiziologik
mexanizmlarining birligi ularni kompleks
tarzda davolashni talab giladi. Hayot tarzini
sog‘lom tarafga o‘zgartirishda  ortigcha
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vaznni kamaytirish va jismoniy faollik kabi
omillar muhim davolash usullari hisoblanadi.
MDJYKni erta tashxislash va to‘liq
boshgarish 2-tur gandli diabet va uning
asoratlarini kamaytirishda sezilarli natijalarga
olib kelishi mumkin[12]. Jigarda yog‘ning
to‘planishi uning normal funktsiyasini buzadi
va insulinga qgarshilikni keltirib chigaradi, bu
esa 2-tur gandli diabetning boshlanishida
asosiy omil hisoblanadi. Semizlik,
dislipidemiya va gipertenziya kabi metabolik
disfunktsiya bilan bog‘liq xavf omillari bu
jarayonni kuchaytirib, yog‘li jigar
kasalligining diabetga o‘tish tezligini yanada
oshiradi.

Xulosa:  Ushbu ikkita kasallik
o'rtasidagi murakkab bog‘liglikni tahlil qilish
ularni erta davolash va oldini olish uchun juda
muhimdir. Tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki, 2-
tur gandli diabet va MDJYKni nazorat qilish
va profilaktik choralar ko‘rishda eng samarali
va xavfsiz yondoshuvlardan biri bu jismoniy
mashqlarni muntazam bajarishdir. MDJYKda
tog‘ri parhez va muntazam jismoniy faollik
orgali, shuningdek tibbiy  muolajalarni
qo’llash bilan 2-tur gandli diabet kasalligi
rivojlanishini  kamaytirish va uni oldini
olishga erishish mumkin.
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OCOBEHHOCTH JTUIIUAHOI'O COCTABA KPOBU Y TIAHIUEHTOB
CTAPHIEI'O BO3PACTA C MIHEMHUYECKOMU BOJIE3HBIO CEPJALIA U
XPOHUYECKOM BOJIE3HBIO ITIOYEK

JAAMHHOB b.T., MUPXAETOB M.M.
Tawkenmckui neduampuyeckutl MeOUYUHCKULU UHCIMUMym

Ilo mepe npoepeccuposanus xpounuueckoul 6onesnu nouex (XbBIl) u chusxcenus ckopocmu
knyooukosou  gurvmpayuu  (CK®)  yxyowaromcs nokasamenu  JUNUOHO20 — OOMEHA:
VBeIUYUBAomcs ypoeHu Jaunonpomeurnos Huzkou niomumocmu (JIIIHII), mpuenuyepuoos u
K‘OSQb@MZﬂléHma amepoceHHocnu, moz20a Kak YPOBEHb TUNONPONEUHOB 8bICOKOU NJIOMHOCMU
(JI[IBII) cuusicaemcsa. Omu  usmeHeHUus NOOUEPKUBAIOM HEO0OX0OUMOCMb MOHUMOPUHEA
aunuonoeo npoguaa y nayuenmog c¢ XbBII, nockonvky ouciunudemus s611emcs 3HAYUMbIM
gdaxmopom pucka cepoeuno-cocyoucmvix ocnoxcuenuul. Jleuenue XBII Oondxcno exaouamo
KOPPeKyuio HapyweHui Tunuono2o oomena, ocoovenno npu Huskom CK®, ona cnudcenus pucka
amepockKkiepomuvyecKkux OCIOIHCHEHU.

Knioueswte cnosa:. UFC, XBII, nunuowl kposu, moyesuna, kpeamunut, CK®, cepoeuro-
cocyoucmole 3a001e8aHUsL, NONHCUTLOU BO3PACH.

As chronic kidney disease (CKD) progresses and the glomerular filtration rate (GFR)
declines, lipid metabolism parameters deteriorate: levels of low-density lipoproteins (LDL),
triglycerides, and the atherogenic index increase, while high-density lipoprotein (HDL) levels
decrease. These changes emphasize the need for lipid profile monitoring in CKD patients, as
dyslipidemia is a significant risk factor for cardiovascular complications. CKD treatment should
include the correction of lipid metabolism disorders, particularly in patients with low GFR, to
reduce the risk of atherosclerotic complications.

Keywords: IHD, CKD, blood lipids, urea, creatinine, GFR, cardiovascular diseases,
elderly age.
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