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 Hozirgi kunda jigar alkogolsiz yog‘ kasalligi sog'liqni 

saqlash tizimining dolzarb muammolaridan biri 

hisoblanadi. So'nggi yillarda tibbiyotda qo'llaniladigan 

yangi diagnostika usullari va dori vositalari kashf 

etilganiga qaramay, JAYKning etiopatogenezi, 

diagnostikasi, davolash va oldini olish bo'yicha hal 

qilinmagan ko'plab masalalar mavjud. Jigar alkogolsiz 

yog‘ kasalligini davolashning asosiy maqsadi kasallikning 

keyingi bosqichlariga rivojlanishining oldini olish bo'lishi 

kerak. Klinika amaliyotida ishlatiladigan asosiy jigar 

testlari kasallik uchun spetsifik emas  va har doim ham 

gistologik o'zgarishlar (jarohatlanish, yallig'lanish, 

fibroz) haqida aniq ma’lumot bera olmaydi, biopsiya esa 

jigar kasalliklari  diagnostikasida "oltin standart" 

hisoblanib, JAYK ida kasallikning rivojlanish 

bosqichlarini, terapevtik ta'sirning samaradorligini 

belgilaydi. Ushbu maqolada biz klinik amaliyotda JAYK va 

jigar fibrozi diagnostikasi uchun ishlatiladigan invaziv 

bo'lmagan biomarkerlar haqida to'xtalib o'tamiz. 

MikroRNK ning jigar alkogolsiz yog‘ kasalligining 

rivojlanishidagi potentsial roli muhokama qilinadi. 
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Kirish.  So'nggi o'n yil davomida  butun dunyoda  jigar alkogolsiz yog'  kasalligi (JAYK) 

bilan kasallanishning tendensiyasi ko'payishi kuzatildi, bu kasallikning xavf omillari bo‘lgan  

ortiqcha tana vazni va semirish, metabolik sindrom (MS) mavjud bemorlar sonining barqaror 

o'sishi bilan bog'liq.[4] Jigar alkogolsiz yog‘ kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda yurak-qon 

yomir kasalliklarning uchrash chastotasi, JAYK mavjud bo‘lmagan bemorlarga nisbatan 

yuqori. JAYK  bilan og'rigan bemorlar guruhida yurak-qon tomir kasalliklaridan o'lim darajasi 

jigar kasalliklaridan o'lim darajasidan ustun turadi va 6,8% ga nisbatan 36% ni tashkil 

qiladi.[2] Bugungi kunga kelib, progressiyalanib boruvchi  jigar alkogolsiz steatozi va 

steatogepatitning oqibatlari fibroz, jigar sirrozi va gepatosellyulyar karsinoma ekanligi 

aniqlandi. Uzoq muddatli kuzatuv natijalariga ko‘ra JAYK bilan og'rigan bemorlarning 50 
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foizida jigar fibrozning rivojlanishi aniqlanadi va ko'pincha bu jarayon klinik ko'rinishlarsiz 

sodir bo'ladi.[3] Populyatsion  tadqiqot natijalari shuni ko'rsatadiki, 60-80% holatlarda 

kriptogen jigar sirrozining sababi jigar steatogepatit kasalligi hisoblanadi. Butun dunyo 

bo'ylab jigar transplantatsiyasining asosiy va keng tarqalgan sababi  JAYK hisoblanadi.[3] 

Jigar fibrozi bosqichini baholash uchun instrumental tadqiqot usullari orasida jigar 

elastometriyasi va magnit-rezonans tomografiyasi muhim rol o‘ynaydi, ammo bu usullarning 

spetsifikligi  past  yoki narxi yuqoriligi sababli ulardan  foydalanish chegaralangan.[5,2] 

Kasallikning progressiyalanishini aniqlashda  jigar biopsiyasi oltin standart hisoblanadi, 

ammo bu usul  invazivligi va amalga oshirish qiyinligi tufayli amaliyotda keng 

qo‘llanilmaydi.[6,13]Fibroz bosqichini baholashning yuqoridagi barcha usullari bemorni 

dastlabki tekshirish vaqtida faqat kasallikning mavjudligi yoki yo'qligi haqida gapirishga 

imkon beradi. 

Bugungu kunga kelib  jigar alkogolsiz yog‘ kasalligi,  jigar sirrozi, gepatosellyulyar 

karsinoma  bilan og‘rigan  bemorlarni diagnostika qilishda  mikroRNK-122,34, 221 va boshqa 

genlarning ahamiyatini o'rganish boshlandi. 

Kasallikning diagnostikasi. JASG va JAYK ning asosiy xususiyati kasallikning 

asimptomatik kechishidir. Ko'pincha kasallik tasodifan metabolik sindrom  bilan og'rigan 

bemorlarda tekshirish jarayonida o'tkaziladigan laboratoriya yoki instrumental testlar 

asosida  aniqlanadi. 

JASG kasalligi   jigar shikastlanishining bosqichlari  va kasallikning og'irligi bilan bog'liq 

holda spetsifik klinik belgilarga  ega emas. JASG  bilan og'rigan bemorlarning ko‘p qismida  

astenovegetativ sindrom  va kam hollarda qorinning o‘ng yuqori kvadratida noqulaylik  

kuzatiladi. Terining qichishi, anoreksiya, dispeptik sindrom, sariqlikning rivojlanishi va portal 

gipertenziya kabi  simptomlar majmuasi  JASG ning rivojlanganligini ko'rsatadi [8]. 

 Ushbu tashxisni qo'yish juda qiyin, chunki sitolizni keltirib chiqaradigan boshqa barcha 

sabablarni istisno qilish zarurati, makrovezikulyar steatoz va jigarda yallig'lanish-destruktiv 

o'zgarishlar, jigar ikkilamchi shikastlanish xususiyatini istisno qilish kerak. 

JAYK  ning biokimyoviy belgilariga sitoliz sindromi ko'rsatkichlari (alanin 

aminotransferaza (ALT), aspartat aminotransferaza (AST) darajasining oshishi) va xolestaz 

(ishqoriy fosfataza (AP) darajasining oshishi), g-glutamil transpeptidaza (GGTP), 

bog‘lanmagan  bilirubin, xolesterin) miqdorining ko‘tarilishi kiradi. 

Jigar fibrozining bosqichini, kasallikning prognozini aniqlashda, sirroz va unga bog'liq 

bo'lgan asoratlarga o'tish xavfini oldini olishda mikroRNK larni aniqlash eng muhim omil 

hisoblanadi. JAYK bilan og‘rigan bemorlarni tashxislashda  mikroribonuklein kislotalar 

oilasining diagnostik ahamiyati juda yuqori[12].  Biologik suyuqliklar  turli sinflarga mansub 

RNK molekulalarini, jumladan, messenjer RNK (mRNK), uzoq kodlanmaydigan RNK (lncRNK), 

qonda aylanib yuruvchi RNK (cirRNK) larni o'z ichiga oladi. Qonda aylanib yuruvchi miRNKlar 

nihoyatda barqarordir, chunki ular qonda erkin shaklda bo‘lmaydi, ular membrana 

pufakchalari bilan qoplangan, muqobil ravishda RNKni bog‘lovchi oqsillar yoki lipoproteinlar 

bilan bog‘langan. Bu mexanizmlarning barchasi RNKni degradatsiyadan himoya qiladi [15]. 

RNK molekulalaridan optimal biomarkerlar  sifatida foydalanishning   yana bir jihat shundaki, 

ularni aniqlash uchun ishlatiladigan usullar yuqori darajada spetsifik. 
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Jigar alkogolsiz yog’ kasalligi va mikro RNK. MikroRNKlar ko‘plab biologik jarayonlar 

va metabolik gomeostaz jarayonlarida ishtirok etadi, shuningdek JAYK ning rivojlanish 

patogenezida muhim ahamiyatga ega bo‘lgan  lipid sintezi, yog' kislotalari va glyukoza 

metabolizmi, yallig'lanish, proliferatsiya, apoptoz va nekrozni boshqarishi mumkin [9]. 

Shuning uchun genetik/epigenetik  omillarga yoki atrof-muhit sharoitlariga javoban miRNK 

ekspressiyasining o'zgarishi steatozning boshlanishiga va JAYK rivojlanishiga yordam berishi 

mumkin. Odatda JAYKda ballonli degeneratsiya paytida yuzaga keladigan gepatotsitlar  

nekrozining kuchayishi sirkulyatsiyaga bir nechta mikroRNKlarning chiqarilishini ta’minlaydi. 

Shuning uchun qonda aylanib yuruvchi mikroRNKlar JAYK ning biologiyasida fiziologik 

ahamiyatga ega bo'lib, ular kasallik jarayonida ro'y beradigan gistologik xususiyatlar va 

molekulyar hodisalarni o‘zida aks ettiradi [9,16]. MikroRNK lar jigar shikastlanishining turli 

bosqichlarini to‘g‘ri aniqlash uchun muhim  biomarkerlar sifatida ishlatilishi mumkin, bu erta 

tashxis qo'yish va kasallikning rivojlanish bosqichlarini klinik kuzatish imkonini beradi. Del 

Kampo, JA; Gallego-Duran insonlarda va hayvonlarda o‘tkazilgan eksperimental modellarda 

ham JAYK va JASG kasalligida mikroRNK ekspressiyasi darajasini o‘zgarganligi 

aniqlagan.[10,11]. JAYK bilan og'rigan bemorlarning plazma namunalarida bir nechta 

mikroRNK lar differensial tarzda ifodalanganligi haqida ma’lumot berilgan. Pirola va boshqa 

olimlar  JAYK bilan bog'liq qonda aylanib yuruvchi  miRNK ahamiyatini o'rganib chiqdi,  tahlil 

natijalariga ko‘ra jigar steatozida  miRNK orasida miR-122, miR-192, miR-19a/b, miR-125 lar 

ekspressiyasi yuqori ekanligi, shuningdek JASG kasalligida esa mikroR-122, miR-192 va miR-

375 ekspressiyasi [10,11] yanada keskin kuchayganligi aniqlandi, bu natijalar esa  JASG ni 

oddiy steatozdan differensial diagnostika qilishda muhim ahamiyat kasb etadi.  

MikroRNK 34. MiR-34 proliferatsiya, differentsiatsiya va dasturlashtirilgan hujayra 

o'limini tartibga solish kabi  pleotrop funktsiyalari sababli katta ahamiyatga ega. Jigar 

kasalliklari mavjud bo‘lgan insonlar va hayvonlarda o‘tkazilgan tajribalarda jigar fibriogenez 

davrida miR-34a eng yuqori miqdorda aniqlangan miRNKlardan biridir [18,17]. Parkes, HA; 

Preston, E tomonidan kemiruvchilarda o’tkazilgan tajribalarda  miR-34a gepatotsitlar va jigar 

yulduzsimon hujayralarida lipidlar to'planishiga yordam beradigan uzun zanjirli asil-

KoA(koenzim A) sintetaza 1 oila a'zosi 1 (Acsl-1) fermentativ faolligini ingibitsiya  qilishi 

kuzatilgan. [5,6]. MiR-34a ekspressiyasining to‘xtatilishi  Acsl-1 ni yuqori darajada tartibga 

soladi va aSMA (alpha-smooth muscle actin- alfa silliq mushaklar aktini), 1-tip kollagen va 

desmin miqdorini pasaytiradi, shuningdek, yog‘ kislotalarini qabul qilish va jigar yulduzsimon 

hujayralarini  fenotipini kamaytirish orqali ularda lipogenezni tezlashtiradi. 

Budhu va uning hamkasblari tomonidan bir qator miRNKlar bo'yicha olib borilgan 

tadqiqot natijalariga ko‘ra MiR-34a ning saraton kasalligida, ya’ni GK prognoz  qilish uchun 

yuqori darajada  ahamiyati ega ekanligi ta'kidlandi.[1,7] Ularning aniqlashicha metastaz 

holatlarida miR-34 yuqori darajada pastga regulyatsiya qilinganligini ko'rsatdilar, boshqa 

mavjud klinik parametrlar bilan solishtirganda bu jarayon kasallik  prognozining mustaqil va 

muhim bashoratchisi ekanligini  ifodalaydi. 

Xulosa. JAYK ning paydo bo‘lishi va progressiyalanishida genetik omillar, atrof-muhit va 

ovqatlanish tartibi asosiy ahamiyatga ega. MikroRNKlar mustaqil yoki atrof-muhit ta'siri va 

turmush tarzi omillari bilan birga jigarda yog‘ to'planishiga ta'sir qiladi. JAYK o’z vaqtida 

aniqlash, yanada samarali profilaktika va davolash usullarini qo‘llash uchun kasallikning 
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patogenezi va rivojlanishining asosiy molekulyar mexanizmlarini  tushunish lozim. Buning 

uchun ishonchli va spetsifik biomarkerlarni aniqlash talab etiladi. Bugungi kunga qadar bir 

nechta diagnostik va prognostik ahamiyatga ega biomarkerlar aniqlangan, lekin ularning 

aksariyati invaziv usullar hisoblanadi. JAYK bosqichini, yallig'lanish va fibrozning bosqichi o‘z 

vaqtida to‘g‘ri aniqlash kasallik prognozini yaxshilash va terapevtik davo  samaradorligini 

oshiradi. Bu jarayonda miRNKlar muhim o'rinni egallaydi, chunki jigar kasalliklarida, shu 

jumladan JAYK va GK da ularning disregulyatsiyasi yuqori prognostik ahamiyatga ega.  

Shunday qilib, mikroRNK va JAYKining rivojlanishi o'rtasidagi bog'liqlik JASG kasalligini 

prognoz va nazorat  qilishda asosiy ahamiyatga ega. 

JAYK da bir qancha mikroRNKlar, ayniqsa miR-34 kasallik bilan bog‘liq  biologik 

jarayonlarni tartibga solishning potensial ishtirokchilari sifatida paydo bo'ldi. 
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