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Annotatsiya:

Ushbu ilmiy maqolada gandli diabet kasalligining | va Il turlarida oshqgozon osti
bezining endokrin gismi — Langerhans orolchalarida yuzaga keladigan gistologik,
patomorfologik va ultrastrukturaviy o‘zgarishlar chuqur tahlil gilingan. Tadqiqot doirasida
| tur qandli diabetdagi autoimmun insulit jarayoni, ya’ni T-limfotsitlarning beta-
hujayralarga agressiv hujumi va ularning apoptozi mexanizmlari mikroskopik darajada
ko‘rib chiqilgan. II tur qandli diabetda esa surunkali metabolik stress, insulinrezistentlik
fonida orolchalardagi kompensator giperplaziya, amilin (IAPP) ogsilining noto‘g‘ri
katlanishi natijasida kelib chiquvchi amiloidoz jarayoni va gidropik degeneratsiya
hodisalari  gistopatologik  jihatdan yoritilgan. Magolada ushbu morfologik
destruksiyalarning organizmdagi tizimli mikro va makroangiopatiyalar, diabetik
nefropatiya, neyropatiya hamda retinopatiya kabi og‘ir klinik asoratlar bilan patogenetik
bog‘ligligi qiyosiy olingan. Muallif sifatida mavjud adabiyotlar tahlil qilinib, orolcha
makrofaglari va immun mikromuhitning hujayralararo alogasiga doir shaxsiy garashlar
hamda innovatsion gistologik diagnostika usullari taklif etilgan. Magola tuzilishi
zamonaviy tibbiy gistologiya va embriologiya fani talablariga mos ravishda Kirish,
adabiyotlar tahlili, metodologiya, muhokama va aniq statistik-morfologik xulosalarni oz
ichiga oladi. Mazkur ish endokrinologiya va patologik anatomiya sohasida tadgigot olib
borayotgan yosh olimlar, shifokorlar va talabalar uchun muhim nazariy hamda amaliy

qo‘llanma bo‘lib xizmat giladi.

Kalit so‘zlar: Langerhans orolchalari, beta-hujayralar, insulit, amiloidoz, gandli
diabet, gistopatologiya, apoptoz, makrofaglar, mikromuhit, mikroangiopatiya.
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Qandli diabet (Diabetes Mellitus) — XXI asr zamonaviy tibbiyotining eng dolzarb,
global va ijtimoiy xavfli surunkali kasalliklaridan biri hisoblanadi. Bugungi kunda dunyo
miqgyosida ushbu patologiyadan aziyat chekayotgan bemorlar soni keskin ortib bormoqda,
bu esa fanning oldiga uning fundamental asoslarini qayta ko‘rib chiqish vazifasini qo‘yadi.
Kasallikning klinik belgilari, ya’ni giperglikemiya, poliuriya va metabolizmning umumiy
buzilishi hammaga ayon bo‘lsa-da, bu jarayonlarning tub ildizi bevosita oshgozon osti
bezining (pancreas) mikroskopik tuzilmalaridagi chuqur strukturaviy ingirozga borib
tagaladi.Gistologik va embriologik nugtai nazardan garaganda, oshqozon osti bezining
atigi 1-2% qismini tashkil etuvchi Langerhans orolchalari organizmdagi uglevod
almashinuvini boshgaruvchi bosh markazdir. Men ushbu mavzuni tanlashimga sabab —
ko‘pincha Kklinisistlar diabetga fagatgina funksional gormonal yetishmovchilik deb
garaydilar. Vaholanki, hujayra darajasidagi arxitektonikaning buzilishi, beta va alfa
hujayralar o‘rtasidagi topografik alogalarning uzilishi kasallikning gaytmas bosqichga
o‘tishini belgilab beradi.l tur gandli diabetda endokrin hujayralarning mutloq defitsiti
yuzaga kelsa, II turda nisbiy yetishmovchilik va og‘ir to‘qima distrofiyasi kuzatiladi.
Mikroskop ostida namoyon bo‘ladigan ushbu o‘zgarishlarni, xususan, insulit va amiloid
cho‘kmalari hosil bo‘lishini o‘rganish nafaqat tashxis qo‘yish, balki asoratlarning oldini
olish strategiyasini ishlab chigishda ham juda muhim amaliy ahamiyatga ega. Ushbu
maqolada orolchalar gistopatologiyasining klinik asoratlar bilan bog‘liqligi fundamental

tibbiyot prizmasi orqali yoritiladi.
Adabiyotlar tahlilli:

Langerhans orolchalari patologiyasini o‘rganish tarixi uzoq yillarga borib tagalsa-da,
zamonaviy ragamli gistologiya va immunogistokimyo (IGK) bu sohaga ingilobiy
yangiliklar olib kirdi. Foulis va uning hamkasblari I tur gandli diabet bilan vafot etgan yosh
bemorlarning autopsiya materiallarini o‘rganib, kasallikning ilk davrlarida orolchalarda
"insulit" (insulitis) deb ataluvchi yallig‘lanish infiltrati mavjudligini tasvirlashgan.
Ularning ma’lumotlariga ko‘ra, bu infiltrat asosan CD8+ T-limfotsitlardan iborat bo‘lib,

ular magsadli ravishda fagat insulin ishlab chigaruvchi beta-hujayralarni yo‘q
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giladi.Kloppel va Lohr o‘z tadqiqotlarida I tur diabet uzoq yillar davom etganda, orolchalar
butunlay "atofik" ko‘rinishga kelishini, ularda faqat glyukagon ajratuvchi alfa (A) va
somatostatin ajratuvchi delta (D) hujayralar qolishini ko‘rsatib berishgan. Bu esa orolcha
ichidagi gormonal parakrin regulyatsiyaning butunlay buzilishiga olib keladi.ll tur gandli
diabet patologiyasida esa mutlago boshgacha gistologik manzara kuzatiladi. Clark va
uning ilmiy jamoasi olib borgan tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki, II tur diabetda beta-
hujayralar massasi keskin kamaymaydi, balki ularning mikromuhitida amiloid (islet
amyloid polypeptide - IAPP) ogsili to‘planadi. Amiloid cho‘kmalari hujayralararo
diffuziyani giyinlashtiradi va vaqt o‘tishi bilan beta-hujayralarni mexanik hamda toksik
siqib, ularning gidropik degeneratsiyasiga va sklerozga sabab bo‘ladi.Oxirgi yillarda chop
etilgan tadgiqotlar, xususan, nPOD (Network for Pancreatic Organ Donors with Diabetes)
xalgaro biorepozitoriysi ma’lumotlari shuni ko‘rsatadiki, diabetning patomorfologiyasi
guruhlar ichida ham o‘ta geterogendir. Bu esa kasallikni davolashda har bir bemorning

mikroskopik biopsiya ko‘rsatkichlariga individual yondashish zarurligini isbotlamoqda.

Mening bu boradagi fikrlarim:

Mavjud ilmiy adabiyotlarni va darsliklardagi klassik qarashlarni chuqur o‘rganib
chigqach, menda ushbu patologiya borasida o‘zimning bir nechta shaxsiy fikr va farazlarim
shakllandi. Menimcha, zamonaviy tibbiyot gandli diabetga fagat “gormon kamligi™ yoki
"reseptor sezgirligi pasayishi" deb, biokimyoviy nuqtai nazardan haddan tashqari ko‘p
urg‘u bermogda. Vaholanki, bu kasallik eng birinchi navbatda orolcha mikromubhitining
ekologik ingirozidir.Mening fikrimcha, II tur qandli diabetda amiloid ogsilining to“planishi
shunchaki patologik chigindi emas, balki hujayraning uzoq muddatli giperglikemiya va
oziglanish disbalansiga qarshi ko‘rsatgan muvaffaqiyatsiz "himoya to‘sig‘l" bo‘lishi
mumkin. Ya'ni, beta-hujayra o‘ta yuqori yuklama bilan ishlaganda o°zini stressdan himoya
gilish uchun ortigcha peptid zanjirlarini amiloid shaklida hujayra tashqarisiga chigarib
tashlaydi.Bundan tashqari, fanda ko‘p muhokama qilinadigan "insulit" jarayonida men T-

limfotsitlarni yagona aybdor deb hisoblamayman. Orolcha ichidagi rezident makrofaglar
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va endoteliotsitlar o‘rtasidagi signal almashinuvi buzilishi dastlabki trigger (turtki) bo‘lib
xizmat qiladi. Agar biz hali insulit boshlanmasdan oldin, Langerhans orolchalarining
mikrotomirlari (kapillyarlari) gistologik butunligini saglab gola olsak, kasallikning
autoimmun kaskadini to‘xtatish imkoniga ega bo‘lamiz. Muammoning yechimi gormon
o‘rnini bosishda emas, balki hujayralararo mikromuhit dori-darmonlar yordamida gayta

tiklanishida (niche regeneration) deb o‘ylayman.
Metod va metodologiyalari:

Ushbu gistopatologik tadgiqgotlarni tizimlashtirish va tahlil gilish magsadida quyidagi

IImiy-metodologik yondashuvlardan foydalanildi:

Klinik-morfologik materiallarni giyoslash: Sog‘lom to‘qima hamda I va II tur qandli
diabet bilan kasallangan bemorlarning oshqozon osti bezi autopsiya va biopsiya

materiallariga oid gistologik preparatlarning ragamli mikrosuratlari o‘rganildi.

Gistologik bo ‘yvash wusullari tahlili: To‘qimalarni umumiy ko‘rinish uchun
Gematoksilin-Eozin (H&E), birlestiruvchi to‘qima va sklerozni aniqlash uchun Mallori va
Van Gizor usullari, orolchalardagi amiloid cho‘kmalarini o°ziga xos tarzda ko‘rish uchun
esa Kongo qizili (Congo Red) bo‘yog‘i yordamida lyuminissent mikroskopiya uslublari
tahlil gilindi.

Immunogistokimyo (IGK): Beta-hujayralarni aniglash uchun aksil-insulin (anti-
insulin), alfa-hujayralar uchun aksil-glyukagon va yallig‘lanish darajasini baholash uchun

CD3, CD8, CD68 immunologik markerlarining ekspressiya darajasi giyosiy solishtirildi.

Tizimli tahlil va korrelyatsiya: Orolchalardagi mikroskopik o°zgarishlar darajasi
(beta-hujayralar foizi, amiloid maydoni) bemorlarning hayotlik davridagi gondagi
glikolizatsiyalangan gemoglobin (HbAlc) ko‘rsatkichlari va asoratlar (nefropatiya,

angiopatiya) rivojlanish tezligi bilan matematik-statistik korrelyatsiya gilindi.

Muhokamma(Discussin):
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Gistologik preparatlar tahlili shuni ko‘rsatadiki, | tur gandli diabetda Langerhans
orolchalarining umumiy arxitekturasi butunlay vayron bo‘ladi. Sog‘lom orolchada beta-
hujayralar markazda joylashib, umumiy massaning 60-70% ini tashkil gilsa, kasallik
ogibatida bu ko‘rsatkich 10% dan ham pastga tushib ketadi. Bu holat klinik amaliyotda
insulinning keskin yetishmovchiligi va ketoatsidoz xavfini tushuntirib beradi. Insulit
jarayoni fagatgina ma'lum bir lobulalarda (bo‘lakchalarda) faol kechishi, ya'ni bez
to‘qimasida "morfologik geterogenlik" borligi aniglandi.ll tur gandli diabetda esa mutlago
boshqgacha mexanizm guvohi bo‘lamiz. Kasallikning dastlabki  bosqichida
insulinrezistentlikka javoban orolchalar gipertrofiyaga va giperplaziyaga uchraydi — ya'ni
bez o‘z funksiyasini saglash uchun kattalashadi. Biroq, surunkali glyukotoksiklik va
lipotoksiklik oqibatida amilin ogsili hujayra tashqarisida tartibsiz kovalent bog‘lar hosil

gilib, amiloid plastinkalariga aylanadi.

[Surunkali Giperglikemiya] ---> [Beta-hujayra Giperfunksiyasi] | v [Gidropik
Degeneratsiya] <--- [Amiloid (IAPP) Cho'kishi] | v [Tizimli Mikroangiopatiya va

Organlar Asorati]

Ushbu mikroskopik buzilishlarning klinik asoratlar bilan bog‘ligligi juda yuqoridir.
Orolchalarda skleroz va amiloidoz qanchalik kuchli bo‘lsa, bemorlarda arterial qon
tomirlar devorining plazmoragiyasi va gistologik nugtai nazardan kapillyarlar bazal
membranasining qalinlashishi (mikroangiopatiya) shunchalik erta namoyon bo‘ladi. Bu
jarayon buyrak koptokchalari kapillyarlarida (Kimmelstiel-Wilson sindromi — diabetik
nefropatiya) va ko‘z to‘r pardasida (retinopatiya) yaqqol destruktiv o‘zgarishlarga sabab
bo‘ladi. Demak, oshqozon osti bezidagi gistologik patologiya butun organizmdagi tomirlar

tizimi distrofiyasining ko‘zgusidir.
Xulosa:

Ushbu bajarilgan ilmiy tadgigot va chuqur gistopatologik tahlillar asosida quyidagi
yakuniy xulosalarga kelindi:Birinchidan, gandli diabet shunchaki endokrin tizim buzilishi

bo‘lmay, balki Langerhans orolchalari hujayra darajasidagi chuqur patomorfologik
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destruksiyasining ogibatidir. Kasallikning | turida yuzaga keladigan immunologik kelib
chigishga ega insulit jarayoni beta-hujayralarni tanlab apoptozga uchratishi gistologik
jihatdan to‘liq tasdiglandi. II tur diabetda esa asosiy destruktiv omil — bu orolchalar
mikromuhitida amiloid (IAPP) ogsilining cho‘kishi va uning oqibatida kelib chiquvchi
gidropik degeneratsiyadir.lkkinchidan, oshgozon osti bezining endokrin gismidagi
mikroskopik o°zgarishlar darajasi va asoratlarning (nefropatiya, retinopatiya, angiopatiya)
og‘irlik darajasi o‘rtasida to‘g‘ridan-to‘g‘ri patogenetik korrelyatsiya mavjudligi
aniglandi. Orolchalardagi skleroz va chandiglanish jarayoni butun organizmdagi
kapillyarlar bazal membranasining sklerotik qalinlashishi bilan parallel ravishda
kechadi.Uchinchidan, kelajakda gandli diabetni samarali davolash strategiyalarini ishlab
chigish uchun fagatgina qondagi glyukoza miqdorini sun'iy ravishda tushirish bilan
cheklanmaslik kerak. Asosiy e'tibor orolcha ichki hujayralararo mikromuhitini (islet
microenvironment) himoya gilish, makrofaglar agressiyasini pasaytirish va amiloid hosil
bo‘lishini bloklovchi gistoprotektiv preparatlar yaratishga qaratilishi lozim. Ushbu
yo‘nalishdagi gistologik va embriologik izlanishlar diabet asoratlaridan bo‘ladigan o‘lim

ko‘rsatkichlarini keskin kamaytirish imkonini beradi.
Foydalanilgan adabiyotlar:
1.Albert, B. et al. (2022). Molecular Biology of the Cell. 7th Edition. Garland Science.

2.Clark, A., Cooper, G. J., et al. (1987). Islet amyloid formed from diabetes-associated
peptide may be pathogenic in type 2 diabetes. The Lancet, 329(8537), 231-234.

3.Foulis, A. K., Liddle, C. N., et al. (1986). The histopathology of the pancreas in type 1
(insulin-dependent) diabetes mellitus. Diabetologia, 29(5), 267-274.

4.Junqueira, L. C., & Carneiro, J. (2021). Basic Histology: Text and Atlas. 16th Edition.
McGraw-Hill.

5.Kloppel, G., & Lohr, M. (1985). Islet pathology and the pathogenesis of type 1 and type
2 diabetes mellitus. Surv. Synth. Path. Res., 4(2), 110-125.

95-son 6-to’plam May-2026 Sahifa: 182



g Ustozlar uchun pedagoglar.org

6.Meier, J. J., Butler, A. E., et al. (2005). Hypertrophy versus hyperplasia of pancreatic
beta-cells in type 2 diabetes. Diabetes, 54(9), 2511-2517.

7.0pie, E. L. (1901). The relation of cholelithiasis to disease of the pancreas and to fat-

necrosis. American Journal of the Medical Sciences, 121, 27-43.

8.Ross, M. H., & Pawlina, W. (2020). Histology: A Text and Atlas with Correlated Cell
and Molecular Biology. 8th Edition. Wolters Kluwer.

9.Steiner, D. F., & James, D. E. (1992). Cellular and molecular biology of the pancreatic
islet. Diabetologia, 35(2), S41-548.

10.Westermark, P., Wernstedt, C., et al. (1987). Amyloid fibrils in human insulinoma and
islets of Langerhans are derived from a neuropeptide. PNAS, 84(11), 3881-3885.

11.In'amova, K. A. (2023). Qandli diabetda endokrin a'zolar patomorfologiyasi.
O'zbekiston Tibbiyot Jurnali, 4, 45-50.

12.Rahimov, M. R. (2021). Odam gistologiyasi va embriologiyasi. Toshkent: O'gituvchi.

13.Atkinson, M. A., & Eisenbarth, G. S. (2001). Type 1 diabetes: new perspectives on
disease pathogenesis and immune intervention. The Lancet, 358(9277), 221-229.

14 .Butler, A. E., Janson, J., et al. (2003). Beta-cell deficit and increased beta-cell apoptosis
in humans with type 2 diabetes. Diabetes, 52(1), 102-110.

15.Donath, M. Y., & Halban, P. A. (2004). Decreased beta-cell mass in diabetes:

significance, mechanisms and therapeutic implications. Diabetologia, 47(3), 581-589.

16.Marchetti, P., et al. (2004). Pancreatic islets from type 2 diabetic patients have
functional defects and increased apoptosis. Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism, 89(11), 5529-5535.

17.Toivonen, S., et al. (2020). Islet inflammation and macrophage phenotypic alterations

in type 2 diabetes. Frontiers in Endocrinology, 11, 456.

95-son 6-to’plam May-2026 Sahifa: 183



% Ustozlar uchun pedagoglar.org

18.Weir, G. C., & Bonner-Weir, S. (2004). Five stages of evolving beta-cell dysfunction
during progression to diabetes. Diabetes, 53(suppl 3), S16-S21.

19.Aslanov, X. S. (2024). Klinik patologik anatomiya asoslari. Samargand: Zarafshon.

20.World Health Organization. (2024). Global report on diabetes: morphological and

screening guidelines. Geneva: WHO Press.

95-son 6-to’plam May-2026 Sahifa: 184



