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Annotatsiya
Ushbu maqolada gandli diabetda uglevod, lipid va ogsil almashinuvidagi o‘zgarishlar
hamda ushbu metabolik buzilishlarning diabetik ketoatsidoz rivojlanishidagi roli yoritilgan.

Insulin yetishmovchiligi yoki insulin ta’sirining pasayishi natijasida uglevod almashinuvi
buzilib, giperglikemiya va hujayra darajasida energiya tanqisligi yuzaga keladi. Buning
ogibatida lipid almashinuvi faollashib, yog‘ to‘qimasida lipoliz kuchayadi va jigarda keton
tanachalarining ortiqcha hosil bo‘lishi kuzatiladi. Keton tanachalarning to‘planishi metabolik
asidoz rivojlanishiga olib kelib, diabetik ketoatsidozning asosiy patogenetik mexanizmini
tashkil etadi. Shu bilan birga, oqgsil almashinuvidagi o‘zgarishlar mushak to‘gimasida
proteolizning kuchayishi va glyukoneogenez jarayonining faollashuvi bilan namoyon bo‘ladi,
bu esa giperglikemiyani yanada og'‘irlashtiradi. Maqolada ushbu metabolik buzilishlarning
o‘zaro bog'ligligi va ularning gandli diabetning og‘ir asoratlaridan biri bo‘lgan diabetik
ketoatsidoz rivojlanishidagi ahamiyati tahlil gilingan.

Abstract

This article examines changes in carbohydrate, lipid, and protein metabolism in
diabetes mellitus and the role of these metabolic disturbances in the development of diabetic
ketoacidosis. As a result of insulin deficiency or reduced insulin action, carbohydrate
metabolism is impaired, leading to hyperglycemia and cellular energy deficiency. Consequently,
lipid metabolism becomes activated, lipolysis in adipose tissue increases, and excessive
production of ketone bodies in the liver is observed. Accumulation of ketone bodies leads to the
development of metabolic acidosis, which constitutes the main pathogenetic mechanism of
diabetic ketoacidosis. At the same time, alterations in protein metabolism are manifested by
increased proteolysis in muscle tissue and activation of gluconeogenesis, which further
aggravates hyperglycemia. The article analyzes the interrelationship of these metabolic
disturbances and their significance in the development of diabetic ketoacidosis, one of the most
severe complications of diabetes mellitus.

AHHOTaAU M

B JaHHOW cTaThbe pacCMaTpPUBAKOTCS HW3MEHEHUs YIrJEeBOJAHOIrO, JIUIMUJHOTO |
6eJIKOBOro 06MeHa IPU caXapHOM JuabeTe, a TAKXKe POJib 3TUX MeTab0JIMUYEeCKUX HapylIeHU i
B pa3sBUTHUH [JHabeTHYeCKOro KeToanujo3a. B pe3syabraTe JeduuuTa HHCYJUHA WU
CHUPKEHHUS ero ZIeCTBUs HApyllIaeTcs yIJeBOAHbIA 0OMeH, YTO MPUBOJAUT K FHIIEPTIUKEMUU
U dHepreTUyecKkoMy JedHUIUTY Ha KJETOYHOM ypOBHe. BciiecTBHe 3TOro aKTHUBUPYETCS
JILTIUAHBIA 06MEH, YCUJIMBAETCS JIMIOJU3 B }KUPOBOM TKAaHU W HaAGJIIO/IaeTCsl U36bITOYHOE
06pa3oBaHHe KETOHOBBIX TeJ B ledyeHU. HakomnieHrne KeTOHOBBIX TeJl IPUBOJUT K Pa3BUTHIO
MeTaboJIMUYEeCKOro aly/03a, KOTOPbIM COCTaB/SIET OCHOBHOM NMAaTOTeHETHYEeCKUN MeXaHU3M
JinabeTuyeckoro Kketoanu03a. OfHOBpeMeHHO H3MeHeHUs 6eJIKOBOT'0 06MeHa MPOSABJISIIOTCS
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yCUJIEHUEM IIpOTeO0JIM3a B MBILIEYHOM TKAaHM U AKTUBALMed T[JIIOKOHEeOTreHe3a, 4TO ellé
6oJiblie ycyrybJisieT runeprivkeMuio. B craTbe npoaHasin3vpoBaHa B3aUMOCBA3b yKa3aHHBIX
MeTab0JIMYeCKUX HapyLleHUN U UX 3HaueHHe B Pa3BUTHUH AMabeTUYeCcKoro KeToaluujosa —
OJIHOTO M3 HauboJiee TAXKEJIbIX 0CJI0KHEHUN caXapHOTO AuabeTa.
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Qandli diabet zamonaviy tibbiyotning eng dolzarb muammolaridan biri bo‘lib, uglevod,
lipid va ogsil almashinuvi buzilishlari bilan kechadigan surunkali endokrin kasallik hisoblanadi.
Ushbu kasallikning asosida insulin gormonining mutlaq yoki nisbiy yetishmovchiligi yotadi,
natijada organizmda metabolik muvozanat izdan chigadi. Insulin yetishmovchiligi hujayralarga
glyukozaning yetarli darajada kirib borishini cheklab, giperglikemiya va hujayra darajasida
energiya tanqisligiga olib keladi.

Qandli diabetda uglevod almashinuvi buzilishi bilan bir gatorda lipid va ogsil
almashinuvida ham chuqur o‘zgarishlar yuzaga keladi. Lipid almashinuvidagi buzilishlar lipoliz
jarayonining faollashuvi va keton tanachalarining ortigcha hosil bo‘lishi bilan namoyon bo‘lib,
bu holat diabetik ketoatsidoz rivojlanishiga sabab bo‘lishi mumkin. Ogsil almashinuvidagi
o‘zgarishlar esa proteolizning kuchayishi va glyukoneogenez jarayonining faollashuvi bilan
kechib, metabolik buzilishlarning yanada chuqurlashishiga olib keladi.

Diabetik ketoatsidoz qandli diabetning eng og'ir va hayot uchun xavfli asoratlaridan biri
bo'lib, u asosan insulin yetishmovchiligi fonida metabolik asidoz rivojlanishi bilan tavsiflanadi.
Shu bois, gandli diabetda uglevod, lipid va ogsil almashinuvidagi o‘zgarishlarni hamda ularning
diabetik ketoatsidoz rivojlanishidagi o‘rnini chuqur o‘rganish muhim ilmiy va amaliy
ahamiyatga ega.

Asosiy qism

Uglevod almashinuvi buzilishi

Qandli diabetning markaziy biokimyoviy omili — insulin yetishmovchiligi yoki uning
tanadagi ta’sirining kamayishidir. Insulin glyukozaning hujayralarga kirishini ta’'minlaydi,
shuningdek glyukoneogenez va glikogenoliz jarayonlarini nazorat gqiladi. Insulin
yetishmovchiligi natijasida glyukoza hujayraga kira olmaydi va qon shakarining ortishi
(giperglikemiya) kuzatiladi. Glyukoneogenez va glikogenoliz faollashishi esa organizmni
energiya tangqisligida qo‘shimcha glukozani ishlab chigarishga majbur qiladi. Shu bilan birga,
hujayralar glyukozaning yetishmasligini sezib, energiya manbalarini muqobil yo‘llar orqali
qidiradi, bu esa lipid va ogsil almashinuvi jarayonlarini faollashtiradi.

Lipid almashinuvi va keton tanachalar hosil bo‘lishi
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Insulin yetishmovchiligi lipid almashinuvida sezilarli o‘zgarishlarga olib keladi.
Xususan, lipoliz jarayoni kuchayib, yog‘ to‘gimasidan erkin yog‘ kislotalari ajraladi. Jigar
hujayralarida ushbu yog" kislotalar (-oksidlanish orqali energiya manbai sifatida ishlatiladi va
keton tanachalar — asetoatsetat, [(-gidroksibutirat va aseton — hosil bo‘ladi. Keton
tanachalarning ortiqcha yig‘ilishi metabolik asidozning rivojlanishiga sabab bo'lib, diabetik
ketoatsidozning asosiy biokimyoviy mexanizmini tashkil giladi. Shu bilan birga, keton
tanachalarining ko‘pligi qonning pH darajasini pasaytiradi va elektrolit muvozanatining
buzilishiga olib keladi.

Ogsil almashinuvi buzilishi

Diabetda ogsil almashinuvi ham jiddiy tarzda o‘zgaradi. Insulin yetishmovchiligi
mushak to‘gimalarida proteolizni kuchaytiradi, natijada aminokislotalar ajraladi. Ushbu
aminokislotalar jigar orqali glyukoneogenez jarayonida glyukozaga aylanadi, bu esa
giperglikemiyani yanada kuchaytiradi. Shu bilan birga, mushak massasining kamayishi va
organizmning umumiy energiya resurslarining pasayishi kuzatiladi. Ogsil almashinuvi buzilishi
lipid va uglevod almashinuvi buzilishlari bilan chambarchas bogliq bo‘lib, metabolik
buzilishlarning kompleksligini oshiradi.

Diabetik ketoatsidozning rivojlanishi

Diabetik ketoatsidoz qandli diabetning eng og‘ir asoratlaridan biri hisoblanadi. Ushbu
holat uglevod, lipid va ogsil almashinuvidagi buzilishlarning o‘zaro ta’siri natijasida yuzaga
keladi. Insulin yetishmovchiligi glyukozaning hujayraga kirishini cheklab, giperglikemiyaga
olib keladi, lipoliz va ketonogenez faollashadi, proteoliz kuchayadi va glyukoneogenez oshadi.
Natijada organizmda metabolik asidoz rivojlanadi, elektrolit muvozanati buziladi va hayot
uchun xavfli klinik holat yuzaga keladi.

Xulosa

Qandli diabetda uglevod, lipid va ogsil almashinuvidagi buzilishlar murakkab va bir-
biriga chambarchas bog‘lig metabolik o‘zgarishlarni tashkil giladi. Insulin yetishmovchiligi yoki
uning tanadagi ta’sirining pasayishi uglevod almashinuvi buzilishining asosiy sababi
hisoblanadi, bu esa giperglikemiya va hujayra darajasida energiya tanqisligiga olib keladi.
Natijada organizm energiya manbalarini muqobil yo‘llardan, ya’ni lipid va oqsil almashinuvi
orqali qgidirishga majbur bo‘ladi. Lipid almashinuvidagi o‘zgarishlar lipoliz jarayonining
faollashishi va keton tanachalarining ortiqcha hosil bo‘lishi bilan namoyon bo‘lib, metabolik
asidoz va diabetik ketoatsidozning rivojlanishiga olib keladi. Shu bilan birga, ogsil almashinuvi
buzilishi mushak to‘gimalarida proteolizning kuchayishi va glyukoneogenez jarayonining
faollashuvi bilan kechadi, bu esa giperglikemiyani yanada og'‘irlashtiradi va organizmning
energiya balansini yanada buzadi.

Diabetik ketoatsidoz qandli diabetning eng og‘ir va hayot uchun xavfli asoratlaridan biri
bo'lib, uning rivojlanishi uglevod, lipid va ogsil almashinuvidagi buzilishlarning o‘zaro ta’siriga
bevosita bog‘liqdir. Shu bois, qandli diabet va uning og'‘ir asoratlarini oldini olishda ushbu
metabolik jarayonlarni chuqur o‘rganish, ulardagi buzilishlarni erta aniglash va mos ravishda
davolash strategiyalarini ishlab chiqish muhim ilmiy va amaliy ahamiyatga ega.

Shuningdek, ushbu jarayonlarning molekulyar va biokimyoviy asoslarini yoritish nafaqat
kasallik mexanizmini tushunishga, balki yangi terapevtik yondashuvlar va davolash
metodlarini ishlab chigishga ham imkon yaratadi. Shu tariqa, uglevod, lipid va ogsil
almashinuvidagi o‘zgarishlar va diabetik ketoatsidoz o‘rtasidagi bog‘liglik qandli diabetni
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kompleks diagnostika va davolashning asosiy yo‘nalishlaridan biri sifatida qaralishi zarurligini
ko‘rsatadi.
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