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ANNOTATSIYA 

Yuqori yogʻli parhez yordamida yogʻli gepatoz modellashtirildi. Tadqiqot hayvonlari ikki 

guruhga ajratildi: birinchisi standart ovqatlanish tartibi bilan oziqlantirilgan, ikkinchisi esa 

yuqori yog‘li parhez tartibi (YYP) bilan ta’minlandi. Noalkogol jigar yog‘li gepatozi (NAJYG) 

modelini yaratish uchun YYP guruhiga 20 hafta davomida suv o‘rniga 10% fruktoza va 10% 

glyukoza siropidan iborat aralashma berildi. Yogʻli gepatozda qonda AlT, AsT, GGT, IF 

fermenti faolligi va jigarda lipoperoksidlanish jarayoni jadalligi dinamikada oʻrganildi. 

Fermentlar faolligining ortishi va lipoperoksidlanish jarayonlari jadallashishi aniqlandi. 

Jumladan, jigar gomogenatida tajribaning 12, 16, 20 hafta muddatlarida malondialdegidi va 

diyen konyugatlari miqdori sogʻlom guruh koʻrsatkichlariga nisbatan statistik ishonarli ortishi 

aniqlandi. Olingan natijalar yogʻli gepatozda gepatotsitlarda lipoperoksidlanish jadallashishi 

hisobiga struktur funksional imkoniyatlari buzilishidan dalolat beradi. 

Kalit soʻzlar: yogʻli gepatoz, MDA, diyenlar, yuqori yogʻli parhez 

Kirish. Noalkogol jigar yog‘li gepatozi (NAJYG) kasalligi surunkali jigar kasalliklarining 

asosiy sababi bo‘lib, dunyoning turli mamlakatlarida tarqalish miqdori taxminan 32,4% ni 

tashkil qiladi [1]. Shuningdek, uning tarqalishi 2005 yilda 25.5% ni tashkil qilgan bo‘lsa, 2016 

yilga kelib 37.8% ga oshdi [2]. Ushbu koʻrsatkichlar,  bu kasallik bilan aziyat chekayotgan 

bemorlar soni tez sur’atlarda ortib borayotganidan dalolat beradi. 

Jigarning turli genezdagi shikastlanish patogenezi mexanizmlari asosida membrana 

lipidlarining perekisli oksidlanishi (LPO) natijasida gepatotsitlar membranasining butunligi 

buzilish jarayonlari yotadi. Jigar yog‘li gepatozida ham oksidlanishli stress jarayonlari 

rivojlanadi. Oksidlanishli stressda lipoperoksidlanish jarayonlari mahsulotlarining to‘planishi 
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kuzatilib, ularning konsentratsiyasi kasallikning darajasini aniqlashda muhimdir. Chunki 

ularning konsentratsiyasi patologik jarayonning chuqurligi va darajasi haqida ma’lumot beradi. 

LPO markerlari bo‘lib diyen konyugatlari, ketodiyenlar, malonaldidegidi kabilar 

hisoblanadi. So‘nggi yillarda olib borilgan ilmiy tadqiqotlar natijasida aniqlandiki, turli omillar 

ta’sirida antioksidant tizim faoliyati susayishi natijasida LPO jarayonlari fiziologik chegaradan 

chiqib ketishi, uning mahsulotlarining ortiqcha to‘planishi hamda oksidlovchi stress, a’zolar va 

to‘qimalarda, jumladan jigarda ham struktur o‘zgarishlari rivojlanadi. Shu bilan birga, 

gepatobiliar tizimining turli patologik holatlarida LPO va antioksidant himoya (AOH) 

tizimining roli va rivojlanish mexanizmalari toʻliq oʻrganib chiqilmagan. 

Surunkali yog‘li gepatozda jigar hujayralari shikastlanishida erkin radikallanish 

jarayonining rolini o‘rganish juda muhim sanaladi. Shuning uchun ham eksperimental yog‘li 

gepatozda lipidlarning perekisli oksidlanish jarayoni mahsuloti bo‘lgan diyenlar va MDA 

miqdorini dinamikada o‘zgarishini o‘rganishni maqsad qilib oldik. 

Tadqiqot metodologiyasi: Tadqiqot obyekti sifatida 8-10 haftalik oq zotsiz, erkak Wistar 

kalamushlari olindi. Tadqiqotda maqsadga erishish uchun kalamushlarga yuqori yogʻli parhez 

va suv oʻrniga glyukoza-fruktoza aralashmasi berildi va yogʻli gepatoz modellashtirildi. Qon 

zardobida alaninaminotransferaza (AlT), aspartataminotransferaza (AsT), GGT (ᵞ-glutamil 

transferaza) va IF (ishqoriy fosfataza) faolligi, jigar gomogenatida malondialdegidi (MDA) [3] 

va DK (diyen konyugatlari) [4] miqdori tadqiqotning 8, 12, 16 va 20 haftalarida aniqlandi. 

Natijalar va muhokama. Jigar shikastlanishidan dalolat beruvchi patologik jarayon 

sitoliz sindromining patofiziologik asosi boʻlib gepatotsitlar plazmatik membranasi va 

organoidlarining butunligini buzilishi hamda giperfermentemiyaning kelib chiqishi boʻlib 

hisoblanadi. Ma’lumki, ALT va AST fermentlari faolligi jigar kasalliklari tashxisida juda 

muhim ko‘rsatkichlar hisoblanadi. Oʻtkazilgan tadqiqotlarimiz natijalari yogʻli gepatozda 

gepatotsitlar membranasi butunligini buzilishi va jigar fermentlarining qon zardobida ortishini 

koʻrsatdi (1-rasm). Transaminazalar faolligi tadqiqotning dastlabki davridayoq orta boshladi. 

Jumladan, tadqiqotning 8, 12, 16 va 20-haftalarida intakt guruh koʻrsatkichlariga nisbatan AlT 

faolligi 1,21; 1,53; 1,49 va 1,83;  AsT fermenti faolligi 1,18; 1,52; 1,46 va 1,73 marotaba ortdi. 
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1- rasm. Eksperimental yogʻli gepatozda qon zardobida Alt, Ast, GGT va IF fermentlari faolligi. 

Jigar shikastlanishidan dalolat beruvchi patologik jarayon xolestaz sindromining kelib 

chiqishida gepatotsitlar hajmining kattalashishi o‘t yo‘llaring berkilishi va hujayra ichi xolestaz 

sindromining paydo bo‘lishiga olib keladi. Bu holat qonda ekskretor fermentlar faolligi va oʻt 

suyuqligi tarkibi mahsulotlari xolesterin va bilirubin miqdorining ortishi bilan kechadi. Ishqoriy 

fosfataza fermenti bir qancha to‘qimalarda uchraydi va uning qonda miqdorining ortishi jigarda 

ekskretsiya jarayoni buzilishidan dalolat beradi. Oʻtkazilgan tadqiqotlarimiz natijalariga ko‘ra 

GGT va IF faolligi tadqiqotning dastlabki davridayoq orta boshladi (1-rasm). Jumladan, 

tadqiqotning 8, 12, 16 va 20-haftalarida GGT faolligi 1,55; 2,17; 2,15 va 2,15;  IF fermenti 

faolligi 1,25; 2,71; 2,71 va 2,69 marotaba intakt guruh koʻrsatkichlariga nisbatan ortdi. 

Eksperimental yog‘li gepatoz modelida lipidli peroksidlanish jarayoni jadalligini aniqlash 

bo‘yicha olib borilgan tadqiqot natijalari tajriba hayvonlarida jigar to‘qimasida lipidlarning 

perekisli oksidlanish jarayonlarining jadallashishini ko‘rsatdi (2-rasm). Jumladan, jigar 

gomogenatida tajribaning 12, 16, 20 hafta muddatlarida MDA miqdori statistik ishonarli 1,31; 

1,35 va 1,39 marotaba ortishi aniqlandi. Xuddi shunday o‘zgarishlar diyen ko‘rsatkichlari bilan 

ham aniqlandi. Diyenlar miqdori jigar gomogenatida tajribaning 12, 16, 20 haftalik 

muddatlarida intakt kalamushlar ko‘rsatkichlariga nisbatan 1,55; 1,74 va 1,77 marotaba ortdi.  

 
2-rasm. Eksperimental yogʻli gepatozda jigar gomogenatida MDA va DK miqdori. 

Lipidlarning perekisli oksidlanishi jarayoninining ohirgi mahsulotlari jigar hujayralarini 

shikastlanishini belgilab beruvchi asosiy birlikdir. Adabiyotlar tahliliga ko‘ra, yog‘li gepatoz 

rivojlanishida lipidlarning perekisli oksidlanishi faollashishi va lipoperoksidlanish mahsulotlari 



_____________________ Qo‘qon DPI. Ilmiy xabarlar 2025-yil 5-son _________________A seriya 

506 
 

miqdorining oshishi bilan birga kechadi. Bunda qonda MDA darajasi sezilarli oshadi, DK 

miqdori kamroq darajada oshadi [5]. Tadqiqotlarga ko‘ra, yog‘li gepatozda metabolizm 

buziladi, oksidlovchi stress rivojlanadi va endogen intoksikatsiya darajasi oshadi [6]. 

Yog‘larning jigarda peroksidlanishi ham NAJYG bilan bog‘liq. MDA LPOning asosiy 

mahsuloti bo‘lib, ko‘p to‘yinmagan yog‘ kislotalarning degradatsiyasidan hosil bo‘ladi va erkin 

radikallar generatsiyasining kuchayishi va antioksidant tizim faoliyatining pasayishiga olib 

keladi. Yog‘li gepatozda jigarda yog‘ tomchilarining to‘planishi ularning degradatsiya 

mahsuloti MDA va DK larining ko‘payishiga sabab bo‘ladi [7]. 

Kislorodning faol shakllari (KFSh) NAJYG da hujayra o‘sishi va gepatotsitlarning 

o‘limini regulyatsiyasida muhim rol o‘ynaydi. Uzoq muddatli yuqori yog‘li parhezlar jigarda 

kislorodning faol shakllari to‘planishiga sabab bo‘ladi va gepatotsitlarning normal fiziologik 

funksiyalariga ta’sir qiladi. KFSh kollagenning to‘planishini va jigar fibrozining shakllanishini 

induksiya qilishi mumkin. NADPH oksidaza 4 (NOX4) manbasi boʻlgan KFSh lari NAJYG da 

oksidlovchi stressning asosiy manbai bo‘lib, ular jigarga zarar keltiradi. Tadqiqotda 

aniqlanishicha, yuqori yog‘li parhez NOX4 oqsili ekspressiyasini kuchaytiradi, jigarda 

superoksid anioni va MDA miqdorlarining ortishi kuzatiladi. KFSh ning ortiqcha ishlab 

chiqarilishi hujayra komponentlariga, jumladan DNK, oqsillar, yog‘lar, mitoxondriya va 

membrana tuzilmalariga zarar yetkazadigan omil hisoblanadi [8]. 

Adabiyotlarda, oksidlovchi stressning kelib chiqishi yog‘li gepatozda erkin yog‘ 

kislotalarining ko‘payishi bilan ham bog‘lanadi. NAJYGning bir necha patogen 

mexanizmlaridan oksidlovchi stress asosiy omil hisoblanadi. Shuningdek, yuqori yog‘li parhez 

superoksid dismutaza (SOD) va katalaza (Cat) faoliyatini kamaytirish orqali antioksidant 

himoya tizimini pasaytiradi va KFSh ishlab chiqarishni sezilarli darajada oshiradi [9]. 

Yog‘ kislotalarining yuqori darajada ajralib chiqishi β-oksidlanish va KFSh yuqori 

darajada ishlab chiqarilishiga olib keladi. KFShning ortiqcha ishlab chiqarilishi natijasida 

antioksidantlarning inaktivatsiyasi va jigarda yog‘ kislotalari peroksidlanishi kuchayib, natijada 

gepatotsitlar membranasiga hujum qilishi va keyinchalik jigar jarohatlanishiga olib kelishi 

mumkin. Qonda ALT va AST faolligi oksidlovchi stress tufayli yuzaga kelgan jigar 

shikastlanishini belgilovchi muhim ko‘rsatkichlaridir [9]. 

Yog‘ kislotalarining oksidlanishi vaqtida kislorodning faol shakllari ortiqcha ishlab 

chiqarilganda, mikrosomalar ortiqcha KFShni chiqaradi, keyin esa oksidant va antioksidant 

tizim muvozanati buziladi, ortiqcha KFSH ko‘p to‘yinmagan yog‘ kislotalarini oksidlab 

malondialdegid (MDA) hosil bo‘lishiga olib keladi [10]. MDAning yarim hayot sikli KFShga 

qaraganda uzunroq bo‘lib, ular o‘z asl manbasidan hujayraning uzoq masofagacha va hujayra 

tashqarisiga tarqalishi mumkin. Bundan tashqari, KFSh oshganda, katalaza (CAT) va glutation 

(GSH) pasayadi [11], shuningdek oksidlovchi stress ta’sirini kuchaytirib yuboradi. Lipid 

peroksidlanishi hujayra o‘limiga va kollagen sintezining oshishiga olib keladi, shu bilan 

steatozdan fibrozga o‘tishni rag‘batlantiradi [12]. Jigarda yog‘larning ortiqcha to‘planishi 

sababli, katta miqdorda erkin yog‘ kislotalari mitoxondriyalarda oksidlanadi [13]. Ortiqcha 
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KFSh mitoxondriyalarga zarar yetkazishi va mitoxondrial disfunksiyaga olib kelishi mumkin, 

bu esa KFSh va yog‘ pereoksidlarining keyingi ishlab chiqarilishiga olib keladi [14]. 

Xulosalar va takliflar.  Shunday qilib, jigar yog’li gepatozida jigarning struktur-

funksional imkoniyatlari buzilishi (Alt va AsT faolligining ortishi), xolestaz sindromi (IF av 

GGT faolligining ortishi) va lipoperoksidlanish jarayonlari jadallashishi aniqlandi.  
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