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Noalkogol jigar yog'li gepatozi eng keng tarqalgan surunkali jigar kasalligi
hisoblanadi. Jigar yog'li gepatoziga Il tur gandli diabet, surunkali buyrak kasalligi,
yurak-qon tomir kasalliklari, ichak disbiozi kabi boshqa metabolik kasalliklar
umumiy xavf omillari bo‘lib ta’sir qiladi. Bundan tashqari, noalkogol yog'li
gepatozning o‘zi ham boshga metabolik kasalliklar uchun xavf omilidir [1; 2].
NAJYG jigarda triglitseridlarning to‘planishi bilan tavsiflanadi va oddiy yog'li
steatoz, steatogepatitdan fibrozgacha va oxir-ogibat jigar sirrozigacha, bu
gepatosellyulyar karsinomaga o‘tishi mumkin. NAJYG tarqalishining keskin
o‘sishi dunyoda semirishning kuchayishi bilan, kasallik patogenezi metabolik
sindrom va insulinrezistentlik bilan chambarchas bog'lig. NAJYG negizida
semizlikka olib keluvchi insulinrezistentlik yotadi. NAJYG metabolik sindromning
jigar ko‘rinishi deb hisoblanadi [3; 4]. Bunda erkin yog‘ kislotalarining jigarga
kirishi ko‘payadi va steatoz rivojlanadi, yalligllanish va jigar shikastlanishi
kuzatilmasa, keyingi bosqichga o‘tmaydi, erkin yog‘ Kkislotalari ta’sirida
yallig'lanish sitokinlari faollashuvi va oksidlanishli stress kelib chiqadi va NASG
(noalkogol steatogepatit) rivojlanadi, agar u oz vaqtida davolanmasa, NASF
(noalkogol steatofibroz) va sirroz bosqichlariga o‘tadi. NAJYG kelib chiqishida
ortiqcha ovqatlanish va kam harakatlilik asosiy ahamiyatga ega bo‘lsa, kamroq
darajada ayrim dorilarni iste’'mol qilish va ichak disbakteriozi o‘rin egallaydi.

So‘nggi yillarda NAJYGni farmakologik korreksiyalash bo‘yicha ko‘plab
tadqiqotlar olib borilgan bo‘lsa-da, hozirgi vaqtda yagona standart mexanizm
mavjud emas. Ushbu kasallikni davolash uchun samarali terapevtik
strategiyalarni yaratish gepatologlar uchun qiziqish uyg‘otmoqda. Shu sababdan,
tabiiy biologik faol moddalar asosida NAJYG terapiyasida samarali, salbiy ta’sirga
ega bo‘lmagan yangi preparatlarni yaratish dolzarb masalalardan biridir.

Magsad. Noalkogol yogli gepatozda biokimyoviy ko‘rsatkichlarga mahalliy
o‘simliklardan ajratib olingan yangi supramolekulyar komplekslarning ta’sirini aniglash.

Material va usullar

Tadqgiqotda magsadga erishish uchun kalamushlarga yuqori yog'li parhez
va suv o‘rniga glyukoza-fruktoza aralashmasi 5 oy mobaynida berildi va yog'li
gepatoz modellashtirildi. 4 oydan boshlab guruhlarga ajratilib, 4 hafta mobaynida
100 mg/kg miqdorda glitsirrizin kislota hosilalari (GK1, GK2, GK3) va qiyosiy
preparat sifatida karsil yuborildi. Qon zardobida AIT, AsT faolligi, bilirubin,
umumiy ogsil va albumin migdori aniglandi.
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Natijalar va muhokama

Jigar shikastlanishidan dalolat beruvchi patologik jarayonlar: sitoliz,
xolestaz, gepatotsitlarning toksik zararlanishi, gepatotsitlarda sintetik
jarayonlarning yetishmovchiligi, toksik birikmalar inaktivatsiyasining pasayishi
va yallig'lanish sindromlaridir. Sitoliz sindromining patofiziologik asosi bo'‘lib
gepatotsitlar plazmatik membranasi va organoidlari butunligining buzilishi
hamda giperfermentemiyaning kelib chiqgishi bo‘lib hisoblanadi. O‘tkazilgan
tadqiqgotlarimiz  natijalari yog‘li gepatozda gepatotsitlar membranasi
butunligining buzilishi va jigar fermentlarining qon zardobida ortishini ko‘rsatdi.
Ma'lumki, ALT va AST faolligi jigar kasalliklari tashxisida juda muhim
ko‘rsatkichlar hisoblanadi. Transaminazalar faolligi tadqiqotning dastlabki
davridayoq orta boshladi va 5 oyga kelib ishonchli ortdi. AIT fermenti faolligi
intakt kalamushlar ko‘rsatkichlariga nisbatan mos ravishda muvofiq
muddatlarda 1,21; 1,53; 1,49 va 1,83 marta ortgan bo‘lsa, AsT faolligining ortishi
1,18; 1,62; 1,56 va 1,73 martani tashkil etdi. Karsil va glitsirrizin kislotasi
hosilalari bilan davolagan guruhlarimizda esa fermentlar faolligi intakt guruh
ko‘rsatkichlariga yaginlashdi (1-rasm).
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1-rasm. Eksperimental jigar yog‘li gepatozida va uning korreksiyasida AlT,
AsT fermentlari faolligining o‘zgarishi.

Jigarda metabolizm buzilishi natijasida mitoxondriya va hujayra
membranasini shikastlovchi kislorodning reaktiv shakllari hosil bo‘ladi. Bu esa
transaminazalarni qonga chigishiga va qonda transaminazalar faolligining
ortishiga sabab bo‘ladi [5].

Pigment almashinuvi ko‘rsatkichlaridan biri bo‘lgan bilirubin miqdorini
gonda aniqlash jigar hujayralari funksional xolati haqida yetarli ma’lumot beradi.
Davolanmagan kalamushlarda umumiy bilirubin miqdori muvofiq muddatlarda
intakt kalamushlar ko‘rsatkichlariga nisbatan 1,2; 1,29; 1,25 va 1,36 marotaba
ortdi. Jigarning yog‘ bosishida qonda umumiy bilirubinning, aynigsa bevosita
bilirubinning ortishi sitoliz sindromi shakllanishidan va jigarning gondan
bilirubinni ushlab olish qobiliyati pasayganidan dalolat beradi (2-rasm).
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2-rasm. Eksperimental jigar yog‘li gepatozida va uning korreksiyasida
bilirubin miqdorining o‘zgarishi.

Davolangan guruhlarning barchasida ko‘rsatkichlar intakt guruh
ko‘rsatkichlariga yaqginlashdi.

Jigarning yog‘ bosishi natijasida kelib chigadigan ogqibatlardan biri
gepatotsitlar tomonidan sintezlanuvchi ogsillarning kamayishi bilan namoyon
bo‘luvchi jigarda sintetik jarayonlar yetishmovchiligi sindromidir. Bu
sindromning klassik ko‘rsatkichlaridan biri qonda albumin miqdorining
kamayishidir. Oqsil almashinuvi ko‘rsatkichlarini o‘rganish natijalari yog'li
gepatoz modellashtirilgan hayvonlarda oqsil almashinuvining sezilarli
buzilishidan darak beradi (3-rasm).
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3-rasm. Eksperimental jigar yog‘li gepatozida va uning korreksiyasida
umumiy oqsil va albumin ko‘rsatkichlarining o‘zgarishi.

Eksperimental jigar yogli gepatozida umumiy oqgsil va albumin
miqdorining kamayishi va davolangan guruhlarda intakt guruh ko‘rsatkichlariga
yaqinlashishi aniglandi.
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Shunday qilib, yog'li gepatozda sitoliz (transaminazalar faolligining ortishi,
pigment almashinuvining buzilishi), jigarning sintetik funksiyasi (qonda albumin
miqdorining kamayishi) jarayonlari buzilishi kuzatildi. Olingan natijalar jigarni
yog‘ bosishida uning struktur-funksional imkoniyatlari buzilishidan dalolat
beradi. Davolash natijasida pigment almashinuvi, sitoliz va xolestaz sindromlari
ma’lum darajada pasaydi. Shu bilan birgalikda qon zardobida albumin miqdori
ortishi va jigarning sintetik funksiyalari tiklanishi kuzatildi. Qo‘llanilgan yangi
moddalarning samarasi yuqori ekanligi ma’lum bo‘ldi.
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