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Magsad. Tabiiy shakar o‘rnini bosuvchi modda - fruktozaning tajriba sharoitida kalamushlardagi uglevod
almashinuviga ta’sirini o‘rganish.

Material va metodlar. 25 ta og'irligi 160-180 gr atrofidagi oq rangli erkak tajriba kalamushlariga 600 mg/
kg miqdorda sintetik fruktoza eritmasi og'iz orqali kiritilgan. Tajriba hayvonlarining qon zardobida glyukoza,
insulin, umumiy ogsil, albumin, ALT, AST, siydikchil, kreatinin, xolesterin, triglitserin, zichligi yuqori lipoprotein
(ZYLP), zichligi past lipoprotein (ZPL), Na, Ca, K mikroelementlar miqdori aniqlandi.

Natijalar. Tajribaning 15-kunida hayvonlarining qon zardobida glyukoza miqdori nazorat ko‘rsatkichiga
nisbatan 29,3% ga, 30-kunida esa 59,5% ga ortdi. 30-kunda bu ko‘rsatkichlar statistik ishonchli bo‘ldi
(p>0,05). Insulin miqdori esa tajribaning 15-kunida nazorat ko‘rsatkichidan 88,5% ga (p<0,001), 30-kuni-
da esa 68,9% ga (p<0,001) ortiq bo‘ldi. Hayvonlarning tana vazni tekshirilganda, nazorat guruhiga
qaraganda 15-kuni 10,9% ga, 30-kuni esa 24,4% ortganligi aniqlandi. Tana vaznining ortishi, glyukoza,
insulin, xolesterin, triglitserid va zichligi past lipoproteinlar miqdori sezilarli oshganligi giperglikemiya va
semizlik rivojlanishiga olib keldi.

Xulosa. 2-tipdagi gqandli diabetning paydo bo‘lishida shakar o‘rnini bosuvchi fruktozaning o‘rni mavjud.
Shuningdek, fruktoza organizmda yog'lar almashinuviga ta’sir ko‘rsatadi va semizlik rivojlanishining asosiy
sabablaridan biridir.

Kalit so‘zlar: insulinrezistentlik, fruktoza, 2-tip qandli diabet, semizlik, insulin, glyukoza intolerantlik, ZPLP,
ZYLP.

Aim. The effect of fructose, a natural sugar substitute, on the amount of glucose and insulin in the blood of
rats was studied under experimental conditions.

Material and method. 25 white male experimental rats weighing 160-180 g were selected. Synthetic
fructose dissolved in distilled water in the amount of 600 mg/kg was administered orally to experimental
rats. The research was conducted using biochemical, immunoassay and statistical methods. The amounts
of glucose, insulin, total protein, albumin, ALT, AST, urea, creatinine, cholesterol, triglyceride, high-direct
lipoprotein (HDL), low direct lipoprotein (LDL), Na, Ca, K elements were determined from the blood se-
rum of experimental animals.

Results. On the 15th day of the experiment, the amount of glucose in the blood serum of the animals
increased by 29,3% compared to the control indicator, and on the 30th day by 59,5%. At day 30, these
increases were statistically significant (p>0,05). The amount of insulin increased by 88,5% (p>0,001) from
the control indicator on the 15th day of the experiment, and by 68,9% (p>0,001) on the 30th day. When
the body weight of the animals was checked, it was found that it increased by 10,9% on the 15th day, and
24,4% on the 30th day compared to the control group. Increased body weight, significant increase in glu-
cose, insulin, cholesterol, triglyceride and low-direct lipoproteins led to the development of hyperglycemia
and obesity.

Conclusion. Fructose, a sugar substitute, plays a role in the development of type 2 diabetes. Also, fructo-
se affects the metabolism of fats in the body and can be one of the main reasons for the development of
obesity.

Keywords: insulin resistance, fructose, type 2 diabetes, obesity, insulin, glucose intolerance, HDL, LDL.
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Kirish
2-tip qandli diabet — bu glyukoza intolerantlik va insulin-
rezistentlik natijasida kelib chigadigan va gonda giperglikemi-
yaga olib keladigan metabolik kasallikdir. Hozirgi vaqtda bu
kasallik global epidemiya bo‘lib, 2007-yilda dunyo bo‘ylab 6%
aholida targalgan (246 million kishi) va 2025-yilga borib 7,3%
(380 million)gacha ko‘tarilishi prognoz gilinmogda. Tibbiyot,
ijtimoiy hayot, igtisodiyot va aholining yashash sharoitlari kun-
dan kunga rivojlanmoqda [1, 2]. Lekin 2-tip diabet ham butun
dunyo bo‘ylab sog‘ligni saqglash tizimiga va igtisodiyotga katta
muammo bo‘lib golmoqda. 2-tip gandli diabet og‘ir metabo-
lik kasallik bo‘lib, atrof-muhit, yashash sharoiti, oziglanish va
genetik omillar o‘rtasidagi o‘zaro ta’sir natijasida insulinrezis-
tentlik va me’da osti bezi Langergans orolchalari B-hujayralari
disfunksiyasining rivojlanishiga olib keladi [3,4]. Insulinrezis-
tentlik ko‘p yillar davomida 2-tip diabet boshlanishidan avval
rivojlanadi va bunga balog‘atga yetish, qarish, homiladorlik,
jismoniy faollik va oziglanish kabi ko‘plab omillar ta’sir qila-
di [5-9]. Gipodinamiya, ortigcha ovgatlanish hisobiga paydo
bo‘ladigan tana vaznining ortishi insulinrezistentlik rivojla-
nishining eng muhim omili bo‘lib, insulinga sezgir gormonlar
(leptin va adiponektin), sitokinlar (o‘simta nekrozi faktor-a,
interleykin-6), sitokin signallarining supressorlari (SOCS) mu-
vozanatining buzilishi kabi ko‘plab omillar ta’sirida boshqari-
ladi [10-13].

Shakar o‘rnini bosuvchilardan foydalanish va diabet
o‘rtasidagi bog‘liglikni aniglash uchun bir nechta mexanizm-
larga to‘xtalib o‘tilgan. Yaginda o‘tkazilgan tadgiqotlar sha-
kar o‘rnini bosuvchilarning oshqozon-ichak traktida faol rol
o‘ynashini ishonchli dalillar bilan ko‘rsatdi, bu esa kuzatilgan
metabolik ta’sirlarni mexanik tushuntirish imkonini beradi.
Shirin ta’mli retseptorlar, jumladan, T1R ta’'m retseptor-
lari oilasi va a-gustdutsin, shakar o‘rnini bosuvchilarga ja-
vob beradi [14, 15]. Odam va hayvonlarda bu retseptorlar
oshqozon-ichak traktida va glyukagonga o‘xshash peptid-1
(GLP-1)da joylashgan. Kundalik ozig-ovgat mahsulotlari tar-
kibida shakar o‘rnini bosuvchilardan odatiy foydalanish osh-
gozon-ichak traktidagi ta’m retseptorlarini rag‘batlantirishga
va ko‘proq miqdordagi GLP-1 sekretsiyasiga olib keladi. Bu
ozig-ovqat moddalarining ichakdan gon ogimiga ko‘proq va
tez so‘rilishiga sabab bo‘ladi, shuningdek, GLP-1 migdorining
ko‘payishi insulin ishlab chigarilishini rag‘batlantiradi, bu hu-
jayralar tomonidan glyukoza so‘rilishini kuchaytiradi, natija-
da, tana vaznining ortishi va markaziy visseral semizlikka olib
keladi [16].

Fruktoza tabiiy shakar o‘rnini bosuvchi mahsulot bo‘lib,
rezavor mevalar, sabzavotlar, ho‘l mevalar va asalda ko‘p
miqdorda uchraydi. Umuman olganda, u saxarozaga o‘x-
shagan uglevod bo’lib, undan 1,5 marta shirinroq ta’mga
ega. Fruktozaning giperglikemik indeksi atigi 31 bo’lib, od-
diy shakarniki 89 ga teng. Fruktozaning kaloriyalilik giymati
shakarnikiga yaqin, ya’ni 1 gr shakar 4 kkal ga teng bo‘lsa,
1 gr fruktoza 3,7 kkal energiya beradi [17]. Fruktozani mun-
tazam ravishda iste’mol gilish metabolik kasalliklarga olib
keladi, vaqt o‘tishi bilan semirib ketish va qonda glyukoza
miqdorining ortishiga sabab bo‘ladi. Bu esa organizmda in-
sulinga bo‘lgan sezuvchanlikni pasaytiradi. Tabiatda fruktoza
alohida bo‘Imasdan doimo kletchatka bilan birga organizmga
kiradi. Aynan kletchatka fruktozani organizmga insulinning
keskin o‘zgarishsiz asta-sekin so‘rilishiga imkon beradi, sof
fruktoza esa insulin darajasining keskin oshishiga olib keladi.
Fruktoza uchun me’yoriy maksimal sutkalik doza 1 kg tana
vazniga 400-600 mg [17].

Material va metodlar

Hozirgi vaqtda O‘zbekiston ozig-ovqat sanoatida keng
go‘llanilayotgan tabiiy shakar o‘rnini bosuvchilardan biri
bo‘lgan toza fruktozaning uglevod almashinuviga ta’sirini
o‘rganish uchun 25 ta oq, jinsi erkak bo‘lgan, og‘irligi 180—200
gr atrofidagi tajriba kalamushlari tanlab olindi va bir-biriga
moslashishi uchun 1 hafta kutildi. Tajriba hayvonlari xona ha-
rorati 22+3°C, nisbiy namlik 30-70% bo‘lgan joyda 12 soat yo-
rug’, 12 soat qorong‘i holatda saqlandi. Tajriba hayvonlariga
1 oy muddat davomida 600 mg/kg migdorda fruktoza suvga
eritib peroral kiritildi. Tajriba hayvonlariga fruktoza kiritishdan
avval kontrol (intakt) sifatida 15 va 30 kun kiritilganidan ke-
yin glukoza tolerantlik testi, insulin, albumin, umumiy ogsil,
glyukoza, ALT, AST, siydikchil, kreatinin, xolesterin, triglitserid,
ZPLP, ZYLP miqdorini aniglash uchun gon olindi. Tajribada im-
munoferment, biokimyoviy va statistik usullardan foydalanildi.
Qonning biokimyoviy tahlillari Humastar 100 avtomat analiza-
torida Human (Germaniya) reagentlaridan foydalanilgan hol-
da tekshirildi. Immunoferment tahlillar esa Mindray MR 96A
yarim avtomat analizatorida Vektor best (Rossiya) reagentlari
orqali aniglandi. Olingan ragamlar asosida insulinrezistentlik-
ni baholashning gomeostatik modeli (BGM) D.R. Matthews et
al. (1985) bo‘yicha hisoblab chiqildi. Tadqgigot natijalarini sta-
tistik gayta ishlashda «Statistica for Windows 7.0» personal
kompyuterining amaliy dastur paketidan foydalanilgan holda
amalga oshirildi, farglar ahamiyati esa Styudent koeffitsiyenti
(p<0,05) orgali aniglandi. Tekshirish uchun tajriba hayvonlariga
dietil efiri yordamida narkoz berilgan holda qon olindi. Qonni
bir vagtning o‘zida immunoferment va biokimyoviy tahlillarga
tekshirish uchun gelli probirkalarga olinadi, gel gonning shaklli
elementlari va gqon zardobini to‘liq ajratib beradi.

Natija va muhokama

Toza fruktoza tajriba hayvonlariga kiritilishidan avval
ularda glyukoza tolerantlik testi o‘tkazildi. Testni o‘tkazish
uchun 2 gr/kg dozada suvga eritilgan glyukoza zond orqali
yuborildi va 0 min, 30 min, 60 min, 90 min va 120 minut-
da glyukoza miqdori glyukometr yordamida aniglandi. Nati-
jalar tegishli ravishda 4,4+0,8; 5,7+0,7; 5,3+0,7; 4,940,8 va
4,7+0,7 9 (M+m) ekanligi yozib qo‘yildi. Glyukoza 30-minut-
da eng yuqori darajaga chiqib, 60-minutda 5,3+0,7 ga pasay-
di. 90-120-minutlarda esa kiritishdan avvalgi migdorgacha
kamayganini ko‘rishimiz mumkin (p<0,001). Mazkur natijalar
tajriba hayvonlari glyukozani to‘liq o‘zlashtirayotganini va
gandli diabet bilan kasallanmaganligini isbotlaydi.

Olingan natijalar tadgiqot boshlanishidan avval tajriba
hayvonlari qonida glyukoza miqdori 4,3+0,52 mmol/| ga teng-
ligini ko‘rsatdi (1-jadval). Bunda, ushbu hayvonlar gonida in-
sulin migdori 9,5£0,91 mU/I ga tengligi aniglandi. Hisoblar
nazoratdagi BGM 1,86 ga, IRl esa 1,67 ga tengligini isbotla-
di. Tajribaning 15-kunida o‘rganilayotgan hayvonlar qonidagi
glyukoza miqdori nazorat ko‘rsatkichiga nisbatan 29,3% ga,
30-kunida esa 59,5% ga ortdi. 30-kunda bu ortishlar statistik
ishonchli darajaga chiqdi (p>0,05). Insulin migdori esa tajriba-
ning 15-kunida nazorat ko‘rsatkichidan 88,5% ga (p< 0,001),
30-kunida esa 68,9% ga (p<0,001) ortig bo‘ldi. Bunda, tajriba-
ning 15-kuni BGM ko‘rsatkichi nazoratdan 2,6 marta, 30-ku-
nida esa BGM ko‘rsatkichi nazoratdan 2,9 marta oshganini
ko‘rsatadi.

Olingan natijalar fruktoza ta’sirida organizmda giperglike-
miya va giperinsulinemiya rivojlanganligini ko‘rsatmoqda. Bun-
da, BGM ko‘rsatkichlarining keskin ortishi tajriba hayvonlarida
insulinrezistentlik yuzaga kelganligidan dalolat beradi.
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1-jadval. Fruktozaning gonda uglevod almashinuvi ko‘rsatkichlariga ta’siri, Mtm
Tana vazni, gr Glyukoza, mmol/I Insulin, mU/I BGM
Nazorat 174,8+21,0 4,30+0,52 10,50+0,91 1,86
Tajribaning 15-kuni 193,0+22,7 5,56+0,87 19,82+1,27* 4,89
Tajribaning 30-kuni 216,4+23,4 6,86+0,65* 17,74+0,35* 5,43

Izoh: * — p<0,05 nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan.

Tajribaning 15-kuni hayvonlarning tana vazni nazorat
guruhiga garaganda 10,9% ga, 30-kuni esa 24,4% ga ortgan-
ligi aniglandi. Bundan shunday xulosa qilish mumkinki, uzoq
muddat fruktoza berilganida tajriba hayvonlarida semirish
holatlari kuzatiladi. Chet el olimlari fruktozani doimiy iste’mol
gilish davrida ruhiy zo‘rigishlar, stress bo‘lishi yoki adrena-
lin ko‘p ishlab chigarilishi yuqorida sanab o‘tilgan xavflarni
yanada oshirishi mumkin ekanligini o'z tadgiqotlarida ko‘rsa-
tib o‘tishgan [15, 16]. Boshqa izlanuvchilar esa shakar o‘rnini
bosuvchilar saglaydigan ozig-ovgat mahsulotlarini surunkali
iste’'mol qilgan erkaklar va ayollarda vazn ortishi, semirib ke-
tish, tana massasi indeksining (TMI) ko‘tarilishi hamda tanada
yog’ massasining oshishi kabi xavflar rivojlanishini bir gancha
ilmiy tadqgiqotlarida aniglashgan [17].

Biokimyoviy tahlillarda albumin va umumiy ogsil migdo-
ri tajribaning 15-kunida tegishli ravishda 5% va 21% ortgan
bo‘lsa, tajriba oxiriga kelib intakt guruh natijalariga teng kel-
di. Siydikchil va kreatinin migdori 15-kuni 43,7% va 75,6% ga
ortgan bo‘lsa, 30-kuni fagatgina kreatinin migdori 107% ga
ortganligi aniglandi. Fruktoza doimiy kiritilganda, tajriba hay-
vonlarining buyrak faoliyatiga zararli ta’sir ko‘rsatishi sabab-
li, mochevina va kreatinin migdori oshgan bo‘lishi mumkin
(2-jadval).

2-jadval. Fruktozaning biokimyoviy ko‘rsatkichlariga ta’siri, Mtm.

Tajriba oxirida xolesterin va ZPLP miqdori 20% ga ortgan-
ligini anigladik. Tajriba hayvonlarining tana vaznining va lipid-
lar miqgdorining sezilarli ortishlari fruktozaning semizlik kelib
chigishidagi ro‘lini isbotlaydi. Fruktoza iste’moli mikroelement-
lar almashinuviga salbiy ta’sir ko‘rsatib, qonda natriy, kaliy va
kalsiy migdori kamayib ketishiga sabab bo‘lishi aniglandi.

Xulosa

Olingan natijalar tabiiy shakar o‘rnini bosuvchilar guru-
higa kiruvchi fruktozaning 600 mg/kg, ya’ni kundalik ruxsat
etilgan dozasi ham organizmda uglevod almashinuviga ta’sir
ko‘rsatib, uzoq vaqt davomida surunkali ravishda qgabul qilinsa,
gonda giperglikemiya va insulinrezistentlik keltirib chigarishi
mumbkinlini ko‘rsatib berdi. Shuningdek, fruktoza organizmda
yog‘lar almashinuviga ta’sir ko‘rsatib, semizlik rivojlanishining
asosiy sabablaridan biri bo‘lishi mumkin. Iimiy tadgigot nati-
jalari insulinrezistentlik paydo bo‘lishi, semizlik va 2-tip gandli
diabet rivojlanishining oldini olish uchun ozig-ovqgat sanoatida,
salgin ichimliklar ishlab chigarishda shakar o‘rnini bosuvchilar-
dan foydalanishni kamaytirish zarur ekanligini ko‘rsatmoqda.
Lekin shakar o‘rnini bosuvchilarning insulinrezistentlik rivoj-
lanishida bevosita ta’siri borligini aniglash uchun go‘shimcha
tadgiqotlar o‘tkazish zarur.

T Tajribadan c.oldingi ko‘rsatkich 10 mg/kg dozada fruktoza kiritilganidan keyingi natijalar
(intakt)

15-kun 30-kun
Albumin, g/l 39,2-3,89 41,2+3,37 39,6%3,1
Glyukoza, mmol/I 4,3+0,52 5,56+0,87 6,86+0,65*
Umumiy ogsil, g/I 63,4+3,05 76,943,31* 65,9+3,5
Mochevina, mmol/I 4,8+0,6 6,9+1,01 3,8+1,1
Kreatinin, mmol/I 36,5+4,9 64,1+5,07* 75,8+3,3*
ALT, U/ 57,0+6,0 100,445,07 77,6%9,47
AST, U/I 115,7+11,9 150,3%19,0 109,7+11,8
Xolesterin, mmol/I 1,0+0,1 1,1+0,4 1,240,3
Triglitserid, mmol/I 0,7+0,1 0,8+0,1 0,7+0,2
ZPLP, mmol/I 0,2+0,04 0,17+0,04 0,25+0,04
ZYLP, mmol/I 0,5+0,2 0,6+0,1 0,4+0,1
Na, mmol/I 143,3+2,96 119,9+4,48* 146,7+4,2
K, mmol/I 5,9+0,48 5,0+0,52 3,2+0,9*
Ca, mmol/I 2,1+0,04 0,91+0,1* 1,0+0,1*

Izoh: * — p<0,05 nazorat guruhi ko‘rsatkichlariga nisbatan.
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BJIMAHUE 3AMEHUTEJIEH CAXAPA HA YTIJIEBOJAHBIM METABOJIU3M
U UX BO3MOZKHAA POJIb B PABBUTHU JUABETA 2 THUIIA

C.M. XABWBYJIJTAEB*?, H.M. OJIJAIIEB?, H.T. MUPAKBAPOBA?

'TalKeHTCKUHN eJUaTPUUeCKUN MeJUITUHCKUH HHCTUTYT, Y36€KUCTaH
‘PecnyOGIMKaHCKUH HAYYHbIN [IEHTP 3KCTPEHHOU MeJULIMHCKOHN noMolny, TallKeHT, Y30eKUCTaH

Ilesb. B sKcnepyMeHTaIbHBIX YCI0BUAX U3y4al0Ch BJAUsAHNE QPYKTO3BI (caxapo3aMeHHUTeel) Ha YPOBEeHb
[JIFOKO3bI M UHCYJIMHA B KPOBHU Y KPBIC.

Martepuan u MeToAbl. PacTBop cuHTeTHYeckol GpykTO3bl B KosnmyecTBe 600 Mr/Kr BBOAMUIN NepOpPaJbHO
25 6eJIbIM Mo 0NBITHBIM KpbIcaM-caMijaM Maccod 160-180 r. Onpezesisisiv KOJU4YeCTBO IJII0K03bl, UHCYJIUHA,
obuiero 6eska, anboymuHa, AJIT, ACT, MOueBOHM KHCIOThI, KpeaTUHUHA, X0JIECTEPUHA, TPUTJIULEPHUOB, JIUIIO-
NpoTeU0B BbICOKOH muioTHocTH (JIBII), munonpotenjoB HU3KoU mioTHOCcTH (JIITHIT), MukpoasieMeHToB Na,
Ca, K B cbIBOpOTKe KPOBH 3KCIIEPUMEHTATbHBIX }KUBOTHBIX.

Pe3sysibTaThl. Ha 15-1 JleHb ONbITa KOJTUYECTBO [JIIOKO3bI B CbIBOPOTKE KPOBU KUBOTHBIX YBEJHUUIOCH HA
29,3% no cpaBHEHHUIO C KOHTPOJIbHBIM NOKa3aTesieM, a Ha 30-i feHb - Ha 59,5%. Ha 30-#1 feHb aTO yBenye-
HUe GbIIO0 CTATUCTHUYECKH 3HAaYUMBbIM (p>0,05). KosinuecTBO HHCY/IMHA yBenuna0ch Ha 88,5% (p>0,001) ot
KOHTPOJILHOTO NI0Ka3aTesis Ha 15-e cyTKH akcnepuMeHTa U Ha 68,9% (p>0,001) Ha 30-e cyTku. [Ipu npoBepke
MaccChl TeJa })KUBOTHBIX ObLJIO YCTAHOBJIEHO, YTO HA 15-e cyTKU oHa yBesnuuaach Ha 10,9%, a Ha 30-e cyTKU -
Ha 24,4% 1o cpaBHEHHIO C KOHTPOJIbHOHM rpymnmnoil. [loBbilleHHe Macchl Tesa, 3HAaYUTeJbHOE MOBBILIEHHE
YPOBHS I'JIIOKO3bl, MHCYJIMHA, X0JIeCTePHUHA, TPUTJIHULEPUAO0B U MATIONPSMBIX JIUIIOIPOTEUJ0B MPUBOAUIO K
Pa3BUTHIO TUIEPTIMKEMUH U OXKUPEHUS.

3akioyeHue. PpyKTo3a, 3aMEHUTE/b caxapa, UTPaeT poJib B pa3BUTHHU AuabeTra 2 Tuna. Takke ppykTosa
BJIMsSIET HA MeTab0/IM3M KUPOB B OpraHU3Me U MOXKET ObITh OJJHOM U3 OCHOBHBIX IPUYMH PA3BUTHS 0XKUpe-
HUSL.

Kawouesvle cio8a: uHcy1uHopesucmeHmHocms, hpykmosa, caxapHulii duabem 2 mund, 0xcuUpeHue, UHCYAUH,
HenepeHocumocmb 2arko3bl, JITBII, JITTHII
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