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Annotatsiya: Alkogolsiz yog'lijigar-kasalligi (AYJK) — alkogol iste'moli bilan bog'liq
bo'lmagan holda gepatotsitlarda yog' to'planishi bilan kechadigan keng tarqalgan
surunkali metabolik jigar patologiyasidir. \Ushbu kasallik- semizlik, insulin rezistentligi,
2-tip qandli diabet va metabolik'sindrom bilan chambarchas bog'liq . AYIK spektri oddiy
Jjigar yog'lanishidan boshlab, yallig'lgnish va gépatotsitlar shikastlanishi bilan kechuvchi
alkogolsiz yog'li gepatit (AYJG), rivojlangan ﬁbroz va nihoyat sirrozigacha bo'lgan
bosqgichlarni o'z ichiga oladi-. Kasallik patogenezida insulin rezistentligi, lipotoksiklik,
oksidlovchi stress, mitoxondrial disfunksiya va proyallig'lanish sitokinlari muhim rol
o'ynaydi . Erta diagnostika va xavf guruhlarini aniglash kasallik progressiyasining oldini
olishda hal qiluvchi ahamiyatga ega.

Kalit so'zlar: alkogolsiz yog'li jigar kasalligi, AYJK, alkogolsiz yog'li gepatit, AYJG,
insulin rezistentligi, metabolik sindrom, jigar fibrozi, sirroz:

Kirish

So'nggi yillarda alkogolsiz yog'li jigar kasalligi dunyo bo'ylab eng keng tarqalgan
surunkali jigar kasalligiga aylandi. Younossi va boshqalar (2016) o'tkazgan meta-tahlil
natijalariga ko'ra, kattalar populyatsiyasining taxminan 25-30 foizida ushbu kasallik
uchraydi [1]. Estes va boshqgalar (2018) prognozlariga ko'ra, AYJK tarqalishi kelgusi
yillarda yanada o'sishi kutilmoqda [2]. AYJK metabolik sindromning gepatik ko'rinishi
sifatida baholanib, semizlik, 2-tip qandli diabet va dislipidemiya bilan chambarchas
bog'liq [3].

Kasallik quyidagi bosqichlar orqali rivojlanadi [4, 5]:

Oddiy jigar yog'lanishi (steatoz) — gepatotsitlarda yallig'lanishsiz yog' to'planishi.
Ushbu bosqichda kasallik ko'pincha simptomsiz kechadi va gayta tikilishi mumkin.
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Alkogolsiz yog'li gepatit (AYJG) — yog' to'planishi bilan birga yallig'lanish va
gepatotsitlar shikastlanishi kuzatiladi. Bu bosqich fibroz rivojlanishi uchun xavfli
hisoblanadi.

Fibroz — surunkali yallig'lanish natijasida jigar to'qimasida biriktiruvchi to'qima
ko'payishi. Fibrozning dastlabki bosqichlari qayta tikilishi mumkin.

Sirroz — jigar tuzilmasining qaytmas buzilishi, jigar yetishmovchiligi va
gepatosellyulyar karsinoma rivojlanish xavfi yuqori.

Har bir jigar yog'lanishi yallig'lanish bosqichiga o'tmaydi, biroq metabolik xavf
omillari saglanib qolsa, kasallik progressiyasi kuzatiladi [6].

PATOGENEZ

Insulin rezistentligi AYJK rivojlanishining asosiy mexanizmi hisoblanadi [7]. Samuel
va Shulman (2018) tadqiqotlariga ko'ra, periferik to'qimalarda insulin sezgirligining
pasayishi yog' to'qimasidan erkin yog' kislotalarining ajralishini kuchaytiradi [8]. Ushbu
yog' kislotalari jigarga ortiqcha mlqdo\rda kirib, triglitseridlar ko'rinishida to'planadi va
jigar yog'lanishini yuzaga keltiradi. Tllg va boshgqalar (2017) insulin rezistentligi va 2-tip
diabet AYJK progressiyasida muhim rol o ynashmi ta'kidlagan [7].

Lipotoksiklik va oksidlovchi stress: = Jigarda yog'ning ortigcha to'planishi
lipotoksiklikni keltirib chiqaradi [9]. Friedman va boshgalar«(2018) ma'lumotlariga ko'ra,
reaktiv kislorod turlarining ko'payishi mitoxondrial - disfunksiyani chaqiradi, bu esa
gepatotsitlar shikastlanishy va apoptoziga -olib, keladi, [4]: Surunkali Qk51dlovch1 stress
yulduzsimon hujayralarning faollashuv1ga va ‘natijada’ fibroz r1v031an1sh1ga zamin
yaratadi [10]. N &

Yallig'lanish mexanizmlari:-Semizlikda yog' o' qimasi disfunksiyasi natijasida TNF-a
va IL-6 kabi proyallig'lanish-sitokinlari ko'payadi [11]. Schuster va boshgalar (2018)
tomonidan o'tkazilgan tadgiqotda ushbu mediatorlar jigar yallig'lanishini kuchaytirib,
alkogolsiz yog'li gepatit rivojlanishiga olib kelishi ko'rsatilgan [11]. Adipokinlar
muvozanatining buzilishi ham kasallik progressiyasiga hissa qo'shadi [12].

Genetik omillar: Romeo va boshqgalar (2020) tadqiqotlariga ko'ra, PNPLA3, TM6SF2
va MBOAT?7 kabi genlardagi polimorfizmlar AYJK rivojlanishiga va uning fibrozga
progressiyasiga moyillikni oshiradi [13]. Loomba va boshqalar (2021) genetik omillar
kasallik heterogenligida muhim rol o'ynashini ta'kidlagan [5].

Klinik Belgilari: AYJK ko'pincha asemptomatik kechadi. Ko'pchilik bemorlarda
kasallik tasodifan laborator tekshiruv yoki ultratovush tekshiruvi vaqtida aniqlanadi [14].
Loomba va boshqalar (2021) ma'lumotlariga ko'ra, asosiy klinik belgilar quyidagilardan
iborat [5]:

- Holsizlik va charchoq — eng ko'p uchraydigan nonspesifik simptom

- Gepatomegaliya — jismoniy tekshiruvda jigar kattalashuvi aniqlanishi mumkin

- ALT va AST darajasining oshishi — jigar fermentlari me'yordan 2-3 baravar oshishi
kuzatiladi

- O'ng qovurg'a ostida noqulaylik hissi — ba'zi bemorlarda uchraydi

Rivojlangan bosqichlarda (sirroz) portal gipertenziya, assit, sarigqlik va qon ketish

-

tendensiyasi kuzatilishi mumkin [3]. ~ e

| \eais| [ N | |
A ' ) L
158

bl Ny

4



European science international conference:
MODERN EDUCATIONAL SYSTEM AND INNOVATIVE TEACHING SOLUTIONS

DIAGNOSTIKA

Tashxis qo'yishda jigar yog'lanishini tasdiglash va alkogol hamda boshqa etiologik
omillarni (virusli gepatitlar, otoimmun kasalliklar, dori toksikligi) istisno qilish zarur
[15].

Invaziv bo'lmagan usullar:

Ultratovush tekshiruvi — steatozni aniqlashda birinchi darajali vizualizatsiya usuli
hisoblanadi. Castera va boshgalar (2019) ma'lumotlariga ko'ra, ultratovush sezgirligi yog'
miqdoriga bog'liq bo'lib, o'rtacha va og'ir steatozni aniqlashda yuqori samaradorlikka ega
[15].

Transient elastografiya (FibroScan) — jigar gattiqligini o'lchash orqali fibroz darajasini
baholaydi. Vilar-Gomez va Chalasani (2018) tadqiqotlarida ushbu usul fibroz
diagnostikasida yuqori ishonchlilikka ega ekanligi ko'rsatilgan [16].

Biokimyoviy indekslar — FIB-4 indeksi, NAFLD fibroz skori va AST/ALT nisbati kabi
ko'rsatkichlar fibroz xavfini baholashda qo' I'aniladi. FIB-4 indeksi <1.25 past fibroz
xavfini, >3.25 esa yuqori xavfni ko ﬁata(il [1(2)]‘

Jigar biopsiyasi

Jigar biopsiyasi alkogolsiz yog'li gepatitni oddiy yog'lanishdan farqlash va fibroz
bosqichini aniqlashda "oltin-standart"-hisoblanadi [17]. Nalbantoglu va Brunt (2014)
ta'kidlashicha, biopsiya invazivligi, asoratlar xavfi va namuna olish xatoliklari sababli
fagat tanlangan bemorlarda, xususan diagnostik -noaniglik-mayjud bo'lganda yoki klinik
tadqiqotlar doirasida qo'laniladi [1 7]+ s s ~ R

ZAMONAVIY DAVOLASH YONDASHUVLARI

Turmush tarzini o'zgartirish- .

Romero-Gomez va boshqalar (2017) tadgiqotlariga ko'ra, tana vaznining 7-10 foizga
kamayishi jigar yog'lanishi va~yallig'lanishni sezilarli darajada kamaytiradi [18]. Tavsiya
etiladigan chora-tadbirlar:

- Kaloriyani cheklash — kunlik energiya iste'molini 500-1000 kkalga kamaytirish

- Sog'lom parhez — O'rta yer dengizi tipidagi ratsion, to'yingan yog'lar kam, tolaga boy
oziq-ovqatlar :

- Jismoniy faollik ' — haftasiga kamida 150 dagiqa o'rtacha intensivlikdagi aerob
mashgqlar va haftasiga 2-3 marta qarshilik mashgqlari [18]

Lassailly va boshgalar (2020) uzoq muddatli tadqiqotlarida bariatrik jarrohlik semizlik
bilan og'rigan bemorlarda AYJG remissiyasiga va fibroz regressiyasiga erishishda yuqori
samaradorlik ko'rsatgan [19].

Farmakologik terapiya: Hozirgi vaqtda AYJKni davolash uchun maxsus tasdigqlangan
dori vositalari mavjud emas, biroq bir gator preparatlar klinik amaliyotda qo'llanilmoqda
[20].

Pioglitazon — Cusi va boshqalar (2016) tomonidan o'tkazilgan randomizatsiyalangan
klinik tadqiqotda pioglitazon insulin rezistentligini kamaytirishi va AYJG gistologiyasini
yaxshilashi ko'rsatilgan [21]. Tiazolidindionlar guruhiga mansub ushbu preparat
peroksizoma proliferator faollashtiruvchi retseptor-gamma (PPAR-y) agonistidir.
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Vitamin E — Sanyal va boshqgalar (2010) tomonidan o'tkazilgan PIVENS
tadqiqotida vitamin E gabul qilgan diabeti bo'lmagan NASH bemorlarining 43 foizida
gistologik yaxshilanish kuzatilgan [22]. Antioksidant xususiyati orqali gepatotsitlar
shikastlanishini kamaytiradi.

GLP-1 retseptor agonistlari — Armstrong va boshqalar (2016) LEAN tadqiqotida
liraglutid AYJG remissiyasiga erishishda platsebodan ustun ekanligini ko'rsatgan [23].
Ushbu preparatlar vazn kamayishi va jigar yog'ining pasayishiga olib keladi.

Istigbolli terapevtik yondashuvlar

So'nggi yillarda AYJKni davolashda yangi terapevtik strategiyalar ishlab chigilmoqda
[20]:

FXR agonistlari (obetixol kislotasi) — Younossi va boshqalar (2019) REGENERATE
tadqgiqotida obetixol kislotasi fibrozni yaxshilashda samaradorlik ko'rsatgan [24]. Safro
kislotasi signalizatsiyasini modulyat51yalash orqali jigar yallig'lanishi va fibrozini
kamaytiradi.

PPAR-0/6 agonistlari (elaﬁbranor) — Llf/ﬁi metabolizmi va yallig'lanishni tartibga
soladi. Klinik tadqiqotlarda AYJ G remissiyasiga erishishda ijobiy natijalar ko'rsatgan.

ACC inhibitorleri (firsokostat) — D€ novo lipogenezni bloklaydi va jigar yog'ini
kamaytiradi.

Harrison va boshqalar (2020)° STELLAR tadqiqotlari natijalariga ko'ra, ASKI
inhibitorleri (selonsertib), oksidlovchi stress va: yallig'lanish s1gnahzat51yasm1 bloklaydi,
ammo uzoq muddatli samaradorliknt amqlash uchun qo'shimcha tadqlqo’dar talab etiladi
[25]. Sz

Muhokama = :

Alkogolsiz yog'li jigar kasalligi- tizimli metabohk disfunksiyaning jigar ko'rinishi
sifatida qaralishi lozim [3]-"Semizlik va diabet bilan -og'rigan shaxslarni erta skrining
qilish sirroz va gepatosellyulyar karsinoma rivojlanish xavfini kamaytiradi [5, 6].

Klinik amaliyotdas AYJKga kompleks yondashuv muhim ahamiyat kasb etadi.
Multidisiplinar yondashuv — endokrinolog, gastroenterolog/gepatolog, kardiolog va
umumiy amaliyot shifokori hamkorligi — kasallikni* samarali: boshgarishda muhimdir
[14]. Turmush tarzini o'zgartirish, metabolik komorbiditetlarni nazorat gilish va istigbolli
farmakologik vositalarni qo'llash jigar bilan bog'liq asoratlarni kamaytirishning asosiy
yo'nalishlaridir [18, 20].

Aholi salomatligi nuqtai nazaridan, semizlik va harakatsiz turmush tarziga qarshi
qaratilgan chora-tadbirlar AYJK tarqalishini kamaytirishda muhim o'rin tutadi [1, 2].
Maktab va mahalla darajasidagi profilaktika dasturlari, ommaviy axborot vositalari orqali
sog'lom turmush tarzini targ'ib qilish, ozig-ovqat sanoatini tartibga solish kabi kompleks
yondashuvlar zarur.

O'zbekistonda olib borilgan tadqiqotlar ham AYJK muammosining dolzarbligini
tasdiglaydi. Karimov va Axmedov (2019) metabolik kasalliklarning jigar ko'rinishlarini
o'rganib, mahalliy populyatsiyada xavf omillarining 0'ziga xos xususiyatlarini aniqlagan
[26]. Saidov va Rahimov (2021) ichki kasalliklar amaliyotida AYJK diagnostikasi va
davolashga oid tavsiyalar ishlab chlgqan [27] Yo'ldashev va Tursunov (2022) tomonidan
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o'tkazilgan tadqiqotda O'zbekistonda AYJK tarqalishi va klinik kechish
xususiyatlari tahlil gilingan [28]. Xalmatova va Nishonov (2023) semizlik va metabolik
sindrom fonida AYJK rivojlanish xususiyatlarini o'rganib, erta diagnostika muhimligini
ta'kidlagan [29]. Raximova va Turg'unov (2024) so'nggi tadqiqotlarida invaziv bo'lmagan
diagnostika usullarining qiyosiy tahlilini o'tkazgan [30].

Xulosa

Alkogolsiz yog'li jigar kasalligi keng tarqalgan metabolik patologiya bo'lib, oddiy jigar
yog'lanishidan alkogolsiz yog'li gepatit, fibroz va sirrozigacha progressiya qilishi
mumkin. Insulin rezistentligi, lipotoksiklik va oksidlovchi stress kasallik patogenezining
asosiy mexanizmlari hisoblanadi.

Erta aniqlash, turmush tarzini o'zgartirish va metabolik buzilishlarni nazorat qilish
kasallikning og'ir bosqgichlarga o'tishining oldini olishda hal giluvchi ahamiyatga ega.
Xavf guruhidagi shaxslarni (semizlik, qandli diabet, metabolik sindrom bilan og'rigan
bemorlar) muntazam skrining qilish, invazi bo'lmagan diagnostika usullaridan keng
foydalanish va individual davolash jas‘turle}rim' 1shlab chiqish amaliy tibbiyotning muhim
vazifalaridandir. c

Kelajak tadqiqotlari quyidagi yo'nalishlarda olib borilishi lozim:

- Yangi invaziv bo'lmagan-biomarkerlarniishlab-chigish

- Genetik va epigenetik omillarni chuqurroq o'rganish

- Kombinatsiyalangan terapiya strategiyalarini ishlab chiqish »

- O'zbekiston populyatsiyasida “AYJK tarqalishi*va xavf ‘omillarinis keng gamrovli

.
»

o'rganish A
- Mahalliy sharoitga moslashtirilgan proﬁlaktik:a dasturlarini yaratish
Multidisiplinar yondashuv-va magsadli terapiya bo'yicha davom etayotgan tadqiqotlar
AYJK bilan kasallangan bemorlar hayot sifatini yaxshilash va jigar bilan bog'liq

asoratlarni kamaytirishda muhim ahamiyat kasb etadi.
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