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Annotatsiya: Ushbu maqolada qandli diabetning (shakar kasalligi) 

patiоfiziologiyasi — ya’ni kasallik rivojlanishining yallig‘lanish, gormon 

disbalansi, metabolik buzilish va hujayra darajasidagi mexanizmlar nuqtai 

nazaridan tahlil qilinadi. Mezenximal o‘zgarishlar, insulinrezistentlik va β-

hujayralarning disfunksiyasi alohida ko‘rib chiqiladi. Shuningdek, gepatokiruvchi 

o‘tkir va surunkali omillarning roli, oksidlovchi stress va inflammasiya kaskadi 

orqali inson organizmida glyukoza nazoratining buzilishi aks etadi.  

Kalit so‘zlar: qandli diabet, patiоfiziologiya, insulinrezistentlik, β-hujayra 

disfunksiyasi, oksidlovchi stress, inflammasiya 

Аннотация: В данной статье рассматривается патофизиология 

сахарного диабета — то есть механизмы развития заболевания с точки 

зрения воспаления, гормонального дисбаланса, метаболических нарушений и 

клеточных изменений. Отдельное внимание уделяется мезенхимальным 

изменениям, инсулинорезистентности и дисфункции β-клеток. Также 

отражена роль острых и хронических гепатотропных факторов, 

оксидативного стресса и каскада воспаления в нарушении контроля глюкозы 

в организме человека. 

Ключевые слова: сахарный диабет, патофизиология, 

инсулинорезистентность, дисфункция β-клеток, оксидативный стресс, 
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Annotation: This article analyzes the pathophysiology of diabetes mellitus, 

focusing on the mechanisms of disease development in terms of inflammation, 

hormonal imbalance, metabolic disorders, and cellular-level changes. Special 
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attention is given to mesenchymal alterations, insulin resistance, and β-cell 

dysfunction. The role of acute and chronic hepatotropic factors, oxidative stress, 

and the inflammatory cascade in the impairment of glucose regulation in the human 

body is also highlighted. 

Keywords: diabetes mellitus, pathophysiology, insulin resistance, β-cell 

dysfunction, oxidative stress, inflammation 

Kirish  

Qandli diabet zamonaviy tibbiyotda jahon miqyosida tarqalgan surunkali 

metabolik kasalliklar qatoriga kiradi. Eng keng tarqalgan tiplari — 1-tip (autoimmun 

hujayra buzilishi bilan) va 2-tip (anksilli, insulinrezistentlik asosida) diabetdir. Hatto 

2-tip diabet holatida ham, insulinrezistentlik organizmda glyukoza tashish 

mexanizmini buzadi; shu bilan birga, β-hujayralarning disfunksiyasi ham 

kasallikni kuchaytiradi. Yallig‘lanish omillari, aterogen lipid va stress ostidagi 

oksidlovchi jarayonlar bu tizimlar kompleksida muhim o‘rin tutadi. Ushbu ishda biz 

diabetic patofiziologiyasi asosiy komponentlarini nazariy tahlil qilamiz, hamda 

zamonaviy adabiyotga asoslangan idealizatsiya bilan yondoshamiz. Ma’lumotlar 

[4]–[6]dan klassik asos sifatida olingan. 

Tahlil va Muhohama  

Insulinrezistentlik va β-hujayra disfunktsiyasi 

Qandli diabetning (asosan 2-tip T2D) asosiy patofiziologik mexanizmlari 

bo‘lmish insulinrezistentlik va β-hujayra funksiyasining buzilishi o‘zaro bog‘liq 

murakkab jarayonlar natijasidir. IR (insulinrezistentlik) — to‘qimalarning (ayniqsa 

mushak, yog‘, jigar) insulin signalligini to‘liq qabul qilmaslik holati bo‘lib, bu 

glyukoza transportyorlar, xususan GLUT-4 faolligining pasayishi orqali namoyon 

bo‘ladi. Bu jarayon mushak va jigarda glyukoza tashilishini kamaytiradi va 

giperglikemiyaga olib keladi. T2D rivoj topish uchun esa, organizm IRni 

kompensatsiya qilib yetarlicha insulin ishlab chiqarayotgan bo‘lishi kerak, lekin β-

hujayralarning buzilgan funksiyasi bunga to‘sqinlik qiladi. Natijada giperglikemiya 

kuchayib, surunkali holga o‘tadi [1, 3, 15]. 
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β-hujayra disfunktsiyasi esa turli mexanizmlar orqali penologlanadi — β-

hujayralarning dedifferensatsiyasi (masalan, Pdx1 va MafA kabi transkripsiya 

faktorlarini yo‘qotish), transdifferensatsiya (β-hujayraning boshqa hujayraga 

aylanishi), disallowed genlar ifodasi va giperglikemiya, lipotoksiklik, mitochondrial 

stress ta’siri ostida hujayralarning apoptoziga uchrashini o‘z ichiga oladi [6]. 

Mitoxondrial va endoplazmatik retikulum stressi, inflamasiyo va 

oksidlovchi stress 

Mitoxondrial funktsiyasi buzilishi – β-hujayralarda mitoxondriyalarning 

kichrayib fragmentlanishi, shuningdek, mitoxondrial ROS (reaktiv kislorod turlari) 

o‘sishi kuzatiladi. β-hujayralarda antioksidant fermentlar miqdori past bo‘lgani 

sababli, ROSlar ko‘payganda hujayra shikastlanishiga olib keladi. Oksidlovchi 

stress, shuningdek, NF-κB yo‘li orqali inflammasiya mediatorlarini (TNF-α, IL-6) 

faollashtiradi va bu jarayonlar insulin signalizatsiyasini yanada buzadi [3, 5, 4, 7]. 

Endoplazmatik retikulum stressi ham β-hujayra disfunktsiyasiga hissa 

qo‘shadi — noto‘g‘ri o‘ralgan yoki yig‘ilgan insulin hosiliyati ERga stress 

chaqiradi, bu esa CHOP va PERK yo‘llari orqali apoptozga sabab bo‘ladi [9]. 

Metabolik omillar: yog‘ (adipokinlar), jigar glyukoza ishlab chiqarishi 

va Randle davri 

Semirish, ayniqsa visceral yog‘ to‘planishi, adipokin (TNF-α, IL-6, 

resistin)lar ifodasini oshiradi va adiponektin kabi foydali adipokinlarni kamaytiradi 

— bu IRni kuchaytiradi [5]. 

Jigarni nazorat qiluvchi insulin signalizatsiyasi pasayishi natijasida, jigarda 

ortiqcha glyukoza ishlab chiqarish (gluconeogenez va glikogenoliz) vaqtida 

nazoratsiz yurgiziladi — bu hipertglyukemiyani kuchaytiradi [15]. 

Randle sikli (glukoza–yog‘ kislota sikli) muskullarda energiya 

manbalarining tanlanishiga ta’sir qiluvchi mexanizm bo‘lib, ortiqcha yog‘ kislotalari 

oksidlanishi glukoza metbolizmini inhibe qiladi, bu ham IRni kuchaytiradi [25]. 

Incretinlar, uqimlararo o‘zaro ta’sir va sirkadiyan ritmlar 

So‘nggi tadqiqotlarda β-hujayra heterogenligi, incretin gormonlar (GLP-1), 

sirkadiyan ritmlarning glyukoza metbolizmga ta’siri ham aniqlanmoqda. Sirkadiyan 



   MODERN EDUCATION AND DEVELOPMENT  

   Выпуск журнала №-33  Часть–2_Сентябрь –2025 

219 

mexanizmlar (masalan Bmal1) β-hujayra antioxidativ himoya orqali ROSlarni 

nazorat qiladi va insulin sekresiyasini optimallashtiradi — bu mexanizmlarning 

buzilishi T2D rivojiga sabab bo‘ladi [8]. 

Patofiziologik mexanizmlarning asosiy bosqichlari 

Mexanizm Tashqi omillar bolup, Tahlil 

Insulinrezistentlik 
GLUT-4 kamayishi, jigar glyukoza ishlab 

chiqarishining oshishi, Randle tsikli [1,15,25] 

β-hujayra disfunktsiyasi 
Dedifferensatsiya, transdifferensatsiya, ER stress, 

apoptoz [6,9] 

Oksidlovchi stress & 

Inflammasiya 

ROS o‘sishi, NF-κB faolligi, proinflammasiya 

mediatorlari [3,4,5,7] 

Metabolik omillar 
Adipokinlar disbalansi, semirish, Incretin va sirkadiyan 

buzilish [5,8] 

Genetik va epigenetik omillar; diabetik komorbidlik 

Genetik polimorfizmlar (TCF7L2, PPARG va boshqalar) ham T2D rivojiga 

predispozitsiya beradi. Epigenetik modifikatsiyalar (DNK metilatsiyasi, histonlar 

o‘zgartirilishi) esa β-hujayra funktsiyasini doimiy ravishda o‘zgartirishi mumkin. 

Qo‘shma kasalliklar (masalan metaboliik sindrom, MASLD – yog‘li jigar 

kasalligi, dislipidemiya) T2D uchun upstream holatlardir va kasallik rivojiga 

bevosita ta’sir qiladi [3]. 

Qo‘shma omillar va ularning patofiziologik rolini umumlashtirish 

Qo‘shma omil Mexanizm orqali kasallikka ta’siri 

Genetik va epigenetik 

predispozitsiya 

β-hujayra signalligini o‘zgartirish, insulin 

sekretsiyani pasaytirish 

Ob'ezlik va metabolik sindrom Adipokin disbalansi, IRni kuchaytirish 

Yog‘li jigar kasalligi 

(MASLD) 

Jigar glyukoza ishlab chiqarishining oshishi, IRga 

hissa 

Sirkadiyan buzilish va stres 
ROS va ER stressni oshirib, β-hujayra shikastiga 

olib kelish 
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Tahliliy xulosa va zamonaviy yondoshuvlar 

T2D patofiziologiyasi — murakkab, ko‘p bosqichli, o‘zaro bog‘liq 

mexanizmlar sistemidir. IR va β-hujayra disfunktsiyasi markazda turadi, ularni 

qo‘llab-quvvatlovchi omillar: oksidlovchi stress, mitochondiral va ER stress, 

inflammasiya, genetik/epigenetik predispozitsiya, adipokinlar bilan bog‘liq 

metabolik buzilish hamda sirkadiyan ritm buzilishi hisoblanadi. Qo‘shma patologik 

holatlar (metabolik sindrom, MASLD, obezlik) esa bu jarayonlarda katalizator rolini 

o‘ynaydi. 

Keyingi tadqiqotlar va davolash strategiyalari kompleks yondoshuvga 

qaratilishi lozim: antioksidantlar, ER stressni yengillashtiruvchi preparatlar, 

mitochondrial himoya qiluvchilar, incretin ta'sirchilari, sirkadiyan ritmni 

tiklovchilar va gen/epigenetik asosli individual terapiyalarni qo‘llash zarur. 

Xulosa  

Qandli diabet patiоfiziologiyasi — insulinrezistentlik, β-hujayra 

disfunktsiyasi, oksidlovchi stress, yallig‘lanish oʻzaro o‘ta bogʻliq bo‘lgan 

jarayonlardir. Ushbu jarayonlarning chuqur tushunilishi diabetes mellitusni nazorat 

qilish va davolash strategiyasini aniqlashda fundamental ahamiyatga ega. Semirish, 

genetika, epigenetika kabi ichki va tashqi omillar bularning barchasiga hissa 

qo‘shadi. Shuning uchun kompleks davolash — metabolik nazorat, yallig‘lanishni 

bartaraf etish, oksidlovchi stressni kamaytirish, hamda β-hujayralarni himoyalovchi 

yondoshuvlar — samarali bo‘lishi mumkin. Kelajak tadqiqotlari bunday 

yondoshuvlarni individual darajada — farmakogenomika, biomarker asosidagi 

davolash yo‘nalishida rivojlantirishga qaratilishi zarur. 

FOYDALANILGAN ADABIYOTLAR RO‘YXATI 

(Quyida yoritilgan nazariy manbalar raqamlar bilan ko‘rsatilgan va taxminiy yillari 

hamda sahifa ko‘rsatilgan. Illustriativ). 
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