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SHARTLI QISOQARTMALAR RUYXATI
rH - vodorod ko‘rsatgichi
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DGR - duodenogastral reflyuks

OIT - oshgozon-ichak trakti

OKHQF - oshgozon kislota hosil gilish funksiyasi
OSHQ - oshgozon shillig gavati

OYAK - oshgozon yara kasalligi

PPI - proton pompa ingibitorlari

REMK- ruxsat etilgan maksimal konsentratsiya
SG - surunkali gastrit

SGD - surunkali gastroduodenit

SGDP - surunkali gastroduodenal patologiya
UTT - ultratovush tekshirish

FEGDS - fibroezofagogastroduodenoskopiya
EGD - ezofagogastroduodenoskopiya

O‘IBI - o‘n ikki barmoqli ichak

O‘IBIYAK - o‘n ikki barmoqli ichak yara kasalligi



MUQADDIMA

Ushbu monografiyada gastroduodenal zonaning surunk r

patologiyasi bilan kasallangan bolalarda jigaming funksional holaf
to*g‘risida zamonaviy tushunchani o‘z ichiga jamlagan. Ovqat haz
gilish tizimi - murakkab ovgat hazm qgilish jarayoni bollib, uning h*r
tomonlama to‘liq muvofiqglashtirilganligi ko‘p jihatdan bolaning
ahvoliga va uning sog‘lig‘iga ta’sir giladi. Ovqgat hazm qilish jarayoni
yaxlit jarayon bo‘lgani sababli alohida organlar faoliyati o‘rtasida yagin
alogalar mavjud. Ovqgat hazm qilish trakti birgina a’zosining funksional
buzilishi hazm qilish tizimi boshqa a’zolari funksiyalari buzilishiga olib
kelishi mumkin. Ovqgat hazm qilish tizimi tuzilishi va uninu
vazifalaridagi yoshga bog‘lig o‘zgarishlar organizmning turli
rivojlanish bosqichlaridagi hayot faoliyati xususiyatlari, energetik va
plastik ehtiyojlari, ovgatlanish odatlari bilan uzviy bogMiqdir.

Bu monografiyada oshqgozon-ichak trakti  kasalliklaridagi
komorbidlik masalalari, ya’ni bolalarda gastroduodenal zona va
gepatobiliar tizimning birlashgan funksional va organik genezdagi
zararlanishi bilan bog‘lig muammolar muhokama qgilingan bo‘lib, shu
bilan birga komorbid holatlarga 0‘z vaqtida tashxis qo‘yish va
o‘zgarishlami adekvat davolash zarurligi ta’kidlangan.

Mazkur monografiya ustida ishlayotganda biz bolalarda surunkali
gastrit, gastroduodenit va o‘n ikki barmoqgli ichak yara kasalliklarining
Klintk va biokimyoviy xususiyatlari hagidagi barcha zamonaviy
ma’lumotlami iloji boricha to‘liq va tizimli aks ettirishga harakat
gildik. Surunkali gastroduodenal patologiyasi bo‘lgan bolalarda
jigaming detoksikatsiyasi va glyukoneogen funksiyasini batafsil
baholashga, klinik, laborator-instrumental va maxsus biokimyoviy
tadqgigotlar dinamikasini batafsil tavsiflashga alohida e’tibor garatildi,
ulaming to‘g‘ri talgini nafagat asoslangan klinik tashxis qo‘yish,
shuningdek gastroduodenal zonaning surunkali patologiyasi bo‘lgan

bolalami davolashning optimal usullarini individual tanlashga yordam
berdi.



1 BOB. BOLALARDA SURUNKALI GASTRODUODENAL

PATOLOGIYA VA METABOLIZM JARAYONLARINING
AYR1IM KLIN1IK JIHATLARL

Ovgat hazm qilish tizimi kasalliklari bolalar populyasiyasida
ancha keng targalgan bo’lib, bolalar somatik patologiyasi strukturasida
etakchi o‘rinni egallaydi, 0-18 yoshli bolalarda surunkali patologiya
strukturasida birinchi o‘rinda turadi. So’nggi 20 vyil ichida bolalarda
ovgat hazm qilish tizimi kasalliklarining targalishi 30% ga oshdi va
turli mualliflaming ma’lumotlariga ko‘ra, har 1000 bolada 79,3 dan
100 gacha tashkil giladi [ 10, 22, 24, 25, 72, 73].

Ovgat hazm qilish tizimi kasalliklari orasida gastroduodenal
patologiya, shuningdek, gepatobiliar tizimning funksional buzilishlari
va Vyallig’lanish kasalliklari etakchi o‘riimi egallaydi. Zamonaviy
sharoitda gastroduodenal patologiya va o‘t yo’llarining surunkali
kasalliklari erta boshlanadi (maktabgacha boMgan bolalarda) va
keyinchalik doimiy ravishda gaytalanuvchi tarzga o‘tib, bolalar va
odsmirlaming hayot sifatini sezilarli darajada pasaytiradi. Rossiyalik
tadgiqotchilaming ma’lumotlariga ko‘ra, ovgat hazm qilish tizimi
kasalliklari bo‘lgan bolalar poliklinikasida 1,5-7 yoshli bolalaming
atigi  7,9% dispanser nazoratga olingan bo‘lib, bu diagnostik
ma’lumotlar ko‘rsatkichlaridan 5,9 baravar pastdir [17, 24, 25, 27, 28,
162].

Ovgat hazm qilish traktining anatomik va fiziologik
bo‘linmalariga ajratilganligiga garamasdan, ovgat hazm qilish jarayoni
yaxlit bo‘lib, alohida organlar faoliyati o‘rtasida chambarchas
bog‘ligliklar mavjud, chunki ovgat hazm qilish tizimi murakkab hazm
gilish jarayoni va uning mukammal ishlashi bolaning rivojlanishiga va
uning sog‘lig‘iga ta’sir giladi [24, 25, 37, 72, 99, 123].

Ovgat hazm gilish traktining bir gismining funksional buzilishi
boshga organlar funksiyalarining buzilishiga olib kelishi mumkm.
Ovgat hazm qilish tizimi tuzilishi, uning funksiyalarining yoshiga
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bilan uzviy bog'liqdir [25, 54, 72, 74,80, 115, 135, 145, 14q]

Ovgat hazrn qilish tizimining asosly vazifasi

gilish tizimi boshga muhim funksiyalami ham bajaradi, jumladarr

>

motorika va u bilan bog'lig bo'lgan tranzitor-evakuator
faoliyat;
> tananing ichki muhiti turg‘unligini va enteral

muhit
gomeostazini tartibga soluvchi sekretor va ekskretor faoliyat;

> gidroliz tufayli endogen hazm qilish, endogen moddalami

utilizatsiya qgilish va keyinchalik ichak bo‘shlig‘iga ajratilgan endogen
substratlar va metabolitlaming so'rilishi;

> metabolitik funksiya - moddalami nafagat so‘rilish paytida

tashiladigan ekzogen substratlardan, balki qon zardobidan shillig
gavatiga, shuningdek sekretsiya natijasida ichaklarda hosil bo‘lgan

endogen moddalami transformatsiyasini

va biosintezini amalga
oshiradi;

> Ichak epiteliysi va shillig pardasining himoya funksiyasi,

shillig gavatining immun tizimida va boshga himoya omillarida faol
Ishtirok etadi;

> ovgat hazm qilish jarayonining turli bo‘g‘inlarining o‘zaro

bog‘ligligini tartibga solish, ovqgat substratlarining assimilyasiyasi va
metabolizmini  ta’minlaydigan asab va endokrin

regulyasiyasi
yordamida amalga oshiriladi [25, 72, 140].

Oshgozon-ichak traktining bu fiinksiyalari  bir-birt  bilan
chambarchas bog‘lig bo‘lib va uning asosiy maqgsadi — organizmning
hayot faoliyati, jismoniy faolligi va energiya ehtiyojlarini gondirish



uchun zarur bo’lgan ovgat hazm qilish va so'rilish jarayonlarini
optimallashtirishga qgaratilgandir [25, 72, 81, 86].

Ovgat hazm qgilish tizimi murakkab va shu bilan birga, yaxshi
tashkil etilgan va bargaror tizim bo‘lib, u atrof-muhitdagi turli
o'zgarishlarga tez moslashish uchun keng imkoniyatlarga cga. Yosh
bolaning ovgat hazm gilish tizimining adaptatsiyasi birmuncha pastligi
bilan xarakterlanadi, chunki u rivojlanish jarayonida bo‘ladi. Bundan
tashgari, bolalarda ovgat hazm qilish tizimining ayrim funksiyalarining
Individual rivojlanish tezligini kuzatish mumkin, ular ma’lum yosh
uchun xos bo‘lgan o‘rtacha ko‘rsatkichlardan ortda qolishi yoki undan
oldinda bo‘lishi ham mumkin [25, 73, 150].

Ovgat hazm qilish tizimining normal ishlashi uning ozuga
moddalari, energiya substratlari va Kkislorod bilan ta’minlanishiga
bog‘lig. Oshgozon-ichak trakti orgali ekzogen va endogen ozuga
moddalarining katta ogimi o‘tishiga qaramay, uning barcha
bo‘limlariga energiya va plastik substratlar etkazib berish gon orgali
amalga oshiriladi. Shuning uchun tizimli yoki periferik gon
aylanishining har qanday buzilishi, nafagat ovgat hazm qilish
organlarida trofik buzilishlami keltirib chigarishi, balki ozuga
moddalarining so‘rilishini buzishi yoki butunlay to‘sib qo‘yishiga ham
olib kelishi mumkin [24, 156].

Ovgat hazm qilish tizimining bunday murakkab va yaxshi
Ishlaydigan mexanizmining faoliyati uchun asab, gormonal va
substratlar  regulyasiyasi dargjasida  ifodalanadigan  bo'lib,
takrorlanadigan va avtonom rejimda ishlashga qodir bo’lgan
mukammal tartibga solish mexanizmlari talab gilinadi. Oshqgozon-ichak
trakti ma’lum bir mukammal turdagi gormonal tizim bilan boshgariladi
va U 0°‘z navbatida har-xil ozig-ovgat mahsulotlariga moslashish
gobiliyatiga egadir [24, 73, 190,198].

Ovgat hazm qgilishning substrat regulyasiyasi muhim rol o‘ynaydi,
shuning uchun parhezning kimyoviy tarkibi, uning miqdori,
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osmolyarligi, Ph va hokazolaming har ganday o'zgarishi ovqgat ha
giltsh retseptor apparatlariga yuboriladigan buyruglar L_ u
o‘zganshlami Kkeltirib chigaradi. Asab regulyasiyasining b S

bnmchi navbatda ovqgat hazm gilishda ishtirok etadigan”oshgo
iIchak sistemasining motorikasiga ta’sir qiladi. Shunday qiru
organizmdagi boshqgaruv tizimining ish faoliyatini buzilishi kopchilik

ovgat hazm qilish organlarining ko‘pgina kasalliklarining rivoilanishiL

zamin yaratadi [200]. S

Ma’lumki, inson organizmidagli har ganday tizimida yuzaga
keladigan barcha patologik jarayonlar organik va funksional
ko‘rinishda bo‘ladi. Organik patologiyada u yoki bu organlaming
anatomik tuzilishi buzilishi bilan bog‘lig bo‘lib, uning zararlanishi
keng diapazonlarda kuzatilishi mumkin. Funksional buzilishlarda esa
bu shikastlanishlar topilmaydi va natijada paydo bo‘lgan o‘zgarishlar

zararlangan organ tashgarisida yotadi va fagatgina buzilgan
funksiyalaming o‘zgarishi bilan bog‘lig [24, 200].

Umuman, ovqgat hazm qilish tizimi kasalliklari asosan genetik
omillar va atrof-muhitning o‘zaro ta’siri natijasida paydo bo‘ladi. Bu
borada ekologiya ham muhim o‘rin tutadi. Noqulay ekologik omillar
o4z navbatida irsiy moyillikni oshiradi, oiladagi salbly omillaming
ta’sirini kuchaytiradi, bu esa ovgat hazm qilish tizimi kasalliklarining
ko‘payishiga va og‘ir kechishiga olib keladi.

Hozirgi vagtda ekologik vaziyatning salbiy tomonga o0 zgarishi,
allergik kasalliklar sonining oshishi, bolalar jamoalarida nerv-psixik
zo'riqish omillarining ko‘payishi, o‘troqg turmush tarzi, ovqgatlanish
madaniyatiga rioya gilmaslik va kun tartibini buzilishi oshqozon-ichak
trakti kasalliklarining ko‘payishining asosini tashkil gilmoqgda. So nggi
yillarda ovqgat hazm qilish tizimi patologiyasini shakllanishida nerv

psixik omillaming roli sezilarli darajada oshgan. Bemorlaming 40-50/0
da gastroenterologik kasalliklaming psixosomatik genezi har xil

darajada kuzatilishi aniglanmoqda [24, 204].
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Bolalarda ovgat hazm qilish tizimi bilan bog‘lig muammolar
ehtimoli ancha yuqori bo‘lgan bolalar guruhlari mavjud. Masalan.
bolalarda ovgat hazm qilish tizimi kasalliklarining ko'payishi 5-6 va 9-
12 yoshda ko‘tarilishi kuzatiladi, ya'ni bolaning tanasida eng kuchli
morfofunksional o‘zgarishlar davriga to‘g‘ri kelib, ayrim organlar va
tizimlaming notckis o‘sishi va rivojlanish sababli o‘sish muvozanati
buziladi va organlar disfunksiyasi paydo bo‘ladi [74, 249].

Ushbu yoshdagi bolalarda aniglangan kasalliklaming 30% gacha
funksional buzilishlar boJib, ulaming yarmidan ko‘pi hech ganday
davosiz iziga tushadi. Shu bilan birga, funksional buzilishlaming bir
qismi bolaga atrof-muhitning noqulay omillari bilan doimiy ta’sir gilish
sharoitida rivojlanib, surunkali jarayonga aylanadi. Shunga ko‘ra, ovgat
hazm qilish tizimining funksional buzilishlarining nisbati bolalarda
yoshiga garab kamayadi va shu bilan birga organik kasalliklaming soni
oshadi. Ulaming strukturasida gastroduodenit birinchi o‘rinda turadi,
Ichak kasalliklari ikkinchi o‘rinda, gepatobiliar tizim kasalliklari esa
uchinchi o‘rinni egallaydi [25, 209, 225, 240]. Demak, funksional
kasalliklarga munosabat etarlicha jiddiy bo‘lishi va davolash usullari
samarali bo‘lishi kerak [204, 205, 235, 248].

Bolalarda ovgat hazm qilish tizimining organik kasalliklari
kokproq surunkali gastroduodenitlar (oshgozon va o‘n ikki barmoqli
Ichak shillig gavatining yallig‘lanishi) da kuzatilib, ulaming rivojlanish
sabablari esa turlicha bo‘lishi  mumkin. Hozirgi bosqiSGDa
gastroduodenal patologiyaning kelib chigishi va rivojlanishining asosiy
sabablaridan biri sifatida Helicobacter pylori ning etakchi roli hagidagi
ma’lumotlar yugori ilmiy va amaliy gizigish o‘yg‘otmoqgda. Oshgozon
va o‘n ikki barmogli ichak yarasining surunkali kasalliklari bollgan
bolalarda Helicobacter pylori infeksiyasi surunkali gastritda 81%
gacha, gastroduodenal zonaning eroziv-yarali yallig‘lanishi 90-100%
gacha tashkil giladi. Organizmda Helicobacter pylori ning o‘mi
shundan iboratki, uning ta’siri ostida shillig gavat atrofiyasi va ichak
mctaplaziyasi yoki displaziyasi rivojlanadi, bu esa 0'z o‘mida og ir
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jarayonlar xavfini oshiradi. So‘nggi paytlarda yangi lug‘ilgan
chaqgaloglarda Helicobacter pylori 5,4% hollarda aniglangan, 1395
yoshdagi bolalarda esa infeksiya 58-72% ni tashkil etadi.

Bundan tashqart, gastroduodenitlaming rivojlanishida
Immunologik buzilishlar 20% ni va turli moddalaming toksik ta’siri 5%
ni tashkil qgiladi. Gastroduodenit kasalligiga moyillikga irsiy omillar
ozig-ovqgatlaming sifati va miqgdori, qurug ovgatlanish, ziravorlardan

ko‘p foydalanish, ovqatlanishning tartibsizligi (kuniga 1-2 marta) va
ozig-ovdatlarga allergiya muhim o‘rin tutadi.

Kattalardan fargli ravishda, bolalarda ovgat hazm qilish
tizimining  yo‘qumli bo‘lmagan  (yallig‘lanishli)  kasalliklari
polimorfizm va patologik jarayonni umumlashtirish moyilligi bilan
tavsiflanadi va o‘z vagtida tashxis go‘yish va shunga nios ravishda
davolanishni murakkablashtiradigan ba’zi xususiyatlarga ega:

>  Asta-sekin boshlanadi;

>  Aksariyat hollarda kasallik surunkali, gaytalanuvchi yoki
yashirin holda kechadi,

>  Kasallikning gaytalanishi yaggol bo‘lmasligi (subklinik);

> Klinik belgilar xilma-xilligi bilan ajralib turadi: og‘riqg,
dispeptik, intoksikatsiya sindromidan tashqgari bemorlar rivojlanishdan
ortda kolishi mumkin;

> Ayrim holatlarda patologik jarayonga hazm qgilish tizimida
Ishtirok etadigan boshga organlar ham zararlanadi;

> Oshqgozon-ichak trakti a’zolarida yallig‘lanish va funksional
o‘zgarishlar kombinatsiyasi (bolalaming 2/3 qismida) uchraydi.

Ovgat hazm qilish tizimining organik va funksional kasalliklarini
tashxislash uchun shikoyatlami tahlil qilish, irsiy anamnez, bolaning
oshgozon-ichak traktining anatomik va fiziologik xususiyatlarini bilish
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va hisobga olish, shuningdek laboralor va instrumental tekshirish
usullarini qollash katta ahamiyatga ega. Funksional buzilishlami
tashxislashdagi asosiy qgiyinchilik - bu mumkin bo‘lgan barcha organik
patologiyani inkor qilishdan iborat. Fagat shundan Kkeyingina
kasallikning funksional tabiati haqgida ishonch bilan xulosa qilish
mumkin bo‘ladi [24, 74, 263].

Bolalar gastroenterologiyasida instrumental tekshirish usullarini
goMlash alohida mavzu hisoblanib, bunda bemor uchun ushbu

usullarning xavfsizligi va ma'lumotlaming cheklanganmaganligi
ta'minlanmagan.

Oshgozon-ichak traktining bir gator surunkali kasalliklarini
diagnostikasi tibbiyot amaliyotga endoskopiya va endoskopik biopsiya
usullarining joriy etilganligi keng imkoniyatlami vyaratib berdi.
Bolalarda endoskopiya usulini go‘llash ovgat hazm qilish tizimining
barcha a’zolari uchun to‘g‘ri keladi, jumladan, gizilo‘ngach, oshgozon,
Ingichka va yo‘g‘on ichakning barcha gismlari, o‘t yo‘llari va jigarda.
Endoskopik tekshiruv usullarining (biopsiya) go‘llanilishi paytida
shillig pardalardan morfologik olingan tekshiruv gastrit, duodenit,
seliakiya kasalligi, yarali kolit, Kron kasalligi va boshga kasalliklar
tashxisini go‘yishda, surunkali vyalligklanish va uning faolligini
aniglashga keng imkon beradi [24].

Bolalar gastroenterologiyasi, shuningdek, rentgen, ultratovush va
kompyuter tomografiyasi kabi zamonaviy diagnostik-tadqgiqot
usullaridan keng foydalanilmoqgda. Rentgenografiya va kompyuter
tomografiya tugima anomaliyalar, ovgat hazm qilish a’zolarining
malformatsiyasi va ovgat hazm qilish tizimining organik zararlanishini
aniglashda, shuningdek oshqozon vyarasi kasalligining asoratlarini
aniqlashda asosiy va hal giluvchi bo‘lib hisoblanadi.

Bugungi kunda bolalar gastroenterologiyasida etakchi usullardan
biri ultratovush usuli hisoblanadi. Ushbu usulning xavfsizligi va garshi
kolrsatmalarning bo‘lmasligi bolalarda gorin bo‘shlig‘i a’zolarining
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go'llaniladi [10, 283].

Kasalliklaming ko‘payish tendensiyasi, ulaming surunkali

yangi jihatlarini izlash zarurligini ko‘rsatib. shu toifadagi bemorlami
davolash usullarini takomillashtirishni talab

Bolalarda ovgat hazm qilish tizimi kasalliklarining yuqori darajada
bo‘lishi, ulaming ko‘payib borish tendensiyasi (oxirgi 10 yil ichida
37% ga), uzoq va takroriy davom etishi patogenezning Yyangi

aspektlarini izlash va ushbu toifadagi bolalami davolash usullarini
takomillashtirish zarurligini ko‘rsatadi [69].

Surunkali  gastroduodenal  kasalliklar  bilan  kasallangan
bolalaming ichki a’zolarida funksional va morfologik o‘zgarishlar
kuzatiladi va ko‘pincha metabolik kasalliklar aniglanadi. Ushbu
holatlar anigsa kasallikning uzoq vagt davomida kechishida uchraydi.
Hozirgi vaqtda ovqgat hazm qilish tizimining surunkali kasalliklari
muammosi nafagat terapevtlar, balki pediatrlaming ham e’tiborini
tortib, bolalar orasida kasallikning tez-tez uchrab turishi va ulaming

surunkali gaytalanishga moyilligi borligi bilan bog‘liq [21, 30, 34, 124,
130, 160].

Gastroenterologik kasalliklaming targalishi har 1000 bolada
urtacha 79,3-109,2 ni tashkil qiladi va turli mintagalarda bu
kolrsatkichlar taxminan bir xil [3, 18, 118, 129, 202], shundan 57-76%
GDP ga to‘g‘ri keladi [34, 160].

A.V.Mazurin va A.M.Zaprudnov [128] qgayd etishicha, SGDP
ning eng keng targalgan shakli SGD hisoblanadi. Ulaming
Kuzatuvlariga ko‘ra, gorinda og’rig bo’lgan 50-60% bcmorlaming
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oshgozon va o‘n ikki barmoqli ichak shillig gavatining biopsiyasi va
morfologik tekshiruvi gilinganda aniglangan.

V.B. Shifrin [220] ma’lumotlariga ko‘ra, O‘IBIYAK bilan
nazoratda bo‘lgan 1000 ta boshlang‘ich sinf o‘quvchinlaming [,8%da
kuzatilgan va yugori sinflarda ko’tarilib borganligini (6,2%) aniglagan.
Kasalxonaga yotgizilgan bolalar orasida O‘IBIYAK ofrtacha 6,3%
tashkil gilgan [128].

M.R Rustamov [168] aniglashicha, keskin kontinental iglimli
sharoitda GDP ning bolalar orasida yuqori ulushga ega ekanligini va
har 1000 bolaga 59,4 % ni, shu jumladan SG -27.5%, SGD -23.0%.

O‘IBIYAK - 6,3% ni va oshgozonning funksional buzilishlari - 1000
bolada 2,6 % ni tashkil gilgan.

Ko‘pgina tadgiqotlar shuni ko‘rsatadiki, gastroduodenal zonaning
surunkali patologiyasi 5-6 yoshdan boshlab shakllanadi, ammo
notokg‘ri tashxis go‘yish va davolash natijasida patologik jarayon
bolalarda gastroduodenal tizimda giyin tiklanadigan o‘zgarishlarga olib

keladi va kattalarda namoyon bo‘lishi bilan xarakterlanadi [3, 20, 26.
43,44, 149, 174].

Bolalarda ovgat hazm qilish tizimi kasalliklarining yoshi va
jinsiga garab targalish xususiyatlarini inobatga olgan holda, ko‘plab
tadqigotchilar shuni xulosa giladilarki, gizlar o‘g‘il bolalarga garaganda
tez-tez kasal bo‘lishadi, bu esa ona tomonidan irsiy moyillik bilan
bog‘lig bo‘lganligi aniglangan [49, 165 ]. A.A.Baranov, O.V Grinina
[20] ta’kidlashicha, qizlarda kasallikka chalinish darajasi o‘gll
bolalarga garaganda yugori bo‘lib - 1000 nafar bolalardan gizlar 96,3%
ni va 61,8% ni o’gil bolalar tashkil gilgan. A.Mryglodowicning [259]

ma’lumotlariga ko‘ra, ushbu kasalliklar 11-14 yoshga kelib pasayadi va
ko‘pincha ayol jinsiga to‘g‘ri keladi.

Oxirgi paytda zamonaviy tadgiqot usullarining joriy gilinishi
natijasida, ovgat hazm qgilish tizimining birlashgan zararlanishi
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Izolyasiyangan zararlanganlarga qgaraganda (37,6 dan 56,4%

ko’prog aniglanmoqda [121]. A.V.Mazurin va boshgalar [131] ov
hazm qilish tizimi kasalliklari boMgan bolalaming yarmidan ko”pida

oshgozon va o‘n ikki barmogli ichakning birlashgan zararlanishiga e 3
ckanligini gayd etishgan. Mualliflar, shuningdek, giperatsid holatllr

SGDP li Dbolalarda normo- va gipoatsid holatlarga garaganda
ko'payishiga sababchi bo’ladi, 98% bolalarda esa patologik jarayon okn

IKki barmogli ichak piyozcha gismida joylashadi, deb ma’lumot
berishgan.

SG, SGD va O‘IBIYAK polietiologik kasallikning klassik
namunasi bo‘lib, ulaming etiologiyasi va patogenezi shu gadar o‘zaro
bog‘ligki, ushbu kasalliklami bir-biridan ajratish har doim ham to‘g‘ri
kelmaydi. Butun organizmning zararlanishidan tashgari GDP
rivojlanishida muhim rol o‘ynaydigan omillar ham bor [132].

Ko‘pgina mualliflar fikricha, chagaloglikda ovqgatlantirishning
buzilishi gastroenterologik kasalliklar genezining asosini tashkil giladi
[40, 23,61, 108, 125,257, 269].

Oshgozon-ichak trakti kasalliklari bo‘lgan bolalarda anamnestik
ma’lumotlami tahlil gilganda, N.V.Dmitrieva va boshqgalar [62] 50%

hollarda noto‘g‘ri ovgatlanish va qurug ovqgatlanishni yugori ahamiatini
aniqlashgan.

Kun davomida 0zig-ovqat mahsulotlarini ratsional
tagsimlamaslikning o‘mi, xususan, kechki ovqgat paytida ko‘p miqdorda

ozig-ovgat iste’mol qilish, yoshga mos bo‘lmagan ovqgatlanish, qurugq
ovqgatlanish, ortigcha ovgatlanish va achchig ovgatlami istimol gilish,

kasallikning rivojlanishida I.G Abbosov va boshqgalar xabar berishgan
[1]. J.Wolff, L.Lauter [287], ovgat hazm qilish a’zolarining kasalliklari

rivojlanishida chaynash apparati holatiga katta ahamiyat berishgan.

Gastroenterologik kasalliklaming rivojlanishida yana bir muhim
omil - bu neyrogumoral regulyasiyaning o‘zgarishidir. N.N.Gridneva
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hagli ravishda ta'kidlaganidek [57], ulaming markaziy va vegetativ
nerv tizimlarining etarlicha farglanmaganligi va bolaning hissiy

sohasining zaifligini hisobga olsak, ularda SGDP paydo bo'lishidagi
ahamiyati yanada yaggol namoyon bo‘ladi.

Gastroduodenal zona kasalliklarining qatalanishi, ko’pincha
ulaming paydo bo'lishi, asosan, psixo-emotsional zararlanish bo‘lib,
aqliy va jismoniy mehnatning haddan tashqari zo’rigish natijasida ham
vuzaga keladi. Stressga alohida rol berilib, uning asab yo‘li o‘qgi
bo‘ylab sxematik tarzda o‘tishi; miya po’stlog’i - visseral asab
tizimining yuqori markazlari (gipotalamus, gipofiz bezi) - vegetativ
asab tizimi (n.vagus) - oshqozondir [58].

Vagus nervi tonusining oshishi 0’z navbatida ovgat hazm
gilishda ishtirok etadigan sekretsiya bezlarining faoliyatini oshirib,
oshgozon suyugligi va gastrinni ko‘payishiga, u esa oshgozon
motorikasi va tonusini oshishiga sababchi bo‘ladi.

Gastroduodenal kasalliklar ham psixosomatik xarakterli boUib,
ulaming paydo bo‘lishida miyaning 3 asosity gismi  muhim rol
o‘ynaydi: gipofiz, gipotalamus va limbik tizim. Ikki endokrin tizim
ham bu tuzilmalar bilan bog‘ligdir: gipofiz-buyrak usti bezi po’stlog’l
va gipotalamus-buyrak usti bezining miya gismi. O‘EBIYAK va SGD
rivojlanishining asosiy mexanizmi bu tartibga soluvehi tizimlarning
zo’rigishi bo‘lishi mumkin, yoki stress holatlari ham bo’lishi mumkin.
Ular bir gator fiziologik reaksiyalar, bosh miya stimulyasiyasi, limbik
tizim va gipotalamusdagi o‘zgarishlar, keyinchalik vegetativ va
endokrin  tizimlarning o'zgarishi, barcha turdagi metabolizm
buzilishlari, vazo- va vistseromotorik, sekretor va sirkulyator
reaksiyalarga hamroh bo‘ladi [128].

Hozirgi vaqtda SGDP rivojlanishida yana bir gancha muhim
omillar mavjud:

Immunologik buzilishlar [1
AKTG, jinsty gormonlar, insu



gormonlari - gastrin, sekretin, glyukagon [95, 126. 2501- hi

aminlar - serotonin, gistamin [239]; ichak mikroflorasi [8, 68 204
mikrovaskulyar buzilishlar [31]. b

Yana bir muhim masalaga to‘xtalib o‘tish kerak. Bolalik
davridagi  gastroenterologik  kasalliklaming  xilma-xilligi [7u
Immunologik komponentning tez-tez qo‘shilishi [208, 215], asab
tizimining turli buzilishlarining mavjudligi [193, 211, 217]. yugori
darajadagi allergiyazatsiya va surunkali kasalliklaming go’shilishi [66
78, 158, 182], emotsional faktorlaming [5] qo’shilishi ko‘plab organlar

va tizimlaming patologik jarayonga sababchi bo4ib, gastroenterologik
kasalliklamingtashxisotini juda giyinlashtiradi [97, 111, 184].

Bu masala bo‘yicha ko‘plab isbotlangan uslubiy yondashuvlama
garamay, ushbu muammo haligacha hal gilinmagan. Bu, asosan,
klintkada gastroenterologik kasalliklaming rivojlanishi uchun anig
mezonlaming yo‘gligi bilan bog‘lig bo‘lib, odatda ichki organlaming
funksional holatlari hisobga olinmagan [213]. Bu muammoga etarlicha
e’tibor berilmaganligi, bolalarda GDP ni davolashda fagat ma’lum
sxemalardan foydalaganligi sababli kelib chigmoqgda. Shunday qilib,
A.M.Zaprudnov gastroenterologik kasalliklaming polisindrom tabiatini
ta’kidlab, bolalarda oshgozon-ichak kasalliklarini  davolash va
profilaktikasi nafagat surunkali patologik jarayonning mexanizmlariga,
balki ichki organlaming metabolik kasalliklari va funksional
buzilishlariga ham ta’sir gilishi kerak, deb hisoblaydi. Fagat shunday
kompleks yondashuv, gastroenterologik kasalliklami davolashda
bemorlarda gomeostazni tiklashga yordam beradi [71].

Gastroduodenal zonaning kasalliklari hech gachon ajratilgan
holda kechmaydi, chunki boshga organlar va tizimlaming funksional
holati ham buziladi [127, 199].

Ko‘pincha SGD va O‘1BIYAK bilan kasallangan bolalarda (1/2 -
2/3), ichaklar funksiyasining buzilishi ich qotishining turg‘un
bo‘lmagan axlat bilan almashib kelishi bilan bog‘lig bo‘ladi.
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Av Mazurin va A.M.Zaprudnov [127] fikrlariga ko‘ra, ushbu ichak
simptomlari asosida vagal etiologiyali yo‘g‘on ichak nerv-mushak
diskincziyasi kclib chigadi. Engil parhez va kletchatkaga boy
bo‘lmagan ovgat mahsulotlaming bu patologiyalaming kelib chigishiga
sababchi bo‘lishini inkorgilib bo‘lmaydi.

Yu.l.Fishzon-Riss [199] ma’lumotlariga ko‘ra, sekretsiyasi
saglanib golgan yoki ko‘paygan gastritlarda spastik ich qotish
tendensiyasi bilan ajralib turadi va sekretor etishmovchiligi bo‘lgan
gastritlarda esa diareyaga moyillik kuzatiladi [52, 137, 273].
A A.lLevin [112] Dbiopsiya yordamida surunkali gastrit bilan
kasallangan bemorlaming 43 tasidan 28 nafarida eyunit borligini
aniglagan.

Oshqgozon-ichak trakti kasalliklari bilan xastalangan bemorlarda
ozuga moddalarining rezorbsiyasi buziladi, bu ichakning umumiy
so'rilish funksiyasining pasayishi bilan tasdiglanadi. So‘nggi yillarda
tadqgiqotchilar e’tiborini ichakdagi ozuga moddalarini tashilishi
buzilishi tortgan [186]. Bunga hujayra membranasi doirasida hazm
gilishni inhtiro etilishi muhim rol o‘ynadi [195, 196].

O‘n i1kki barmoqli ichak shillig qavatining ultrastrukturasini
batafsil o‘rgangan V.L.Paikov va boshqg. [159] ilmiy ishlari diggatga
sazovordir. Mualliflar SGD bilan kasallangan bemorlaming oln ikki
barmogli ichak shillig qavatidagi enterotsitlaming ultrastmktur
o'zgarishlarini aniglashgan, bu esa tadgiqotchilarga ulaming transport
funksiyasi buzilgan bo‘lishi mumkin deb taxmin gilishga asos boMgan.

Oshgozon, o‘n ikki barmoqli ichak, jigar, o‘t yoMlari va oshqozon
osti bezining anatomik yaqinligi ovgat hazm qilish trakti kasalliklarida
ushbu organlaming patologik jarayonga tezroq qo‘shilishiga olib
keladi. Xususan, kattalardan fargli o‘laroq, GDP bilan kasallangan
bolalaming 50% asosan "jigar osti" xolestazi sindromi bilan birgalikda
funksional-diskinetik buzilishlar kuzatiladi, bu jigaming (1-2 sm)
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kattalashishiga va qonda ekskretor fermentlar ggpishiga olib keladi [79
93, 180].

Oshgozon va oln i1kki barmogli ichakning surunkal
kasalliklarining gepatobiliar tizimga ta’sirini muhokama gilishga o‘iib
shuni ta’kidlash kerakki, bu munosabatlar tadqigotchilar e’tibori
ancha uzog vaqtdan beri jalb qilib kelgan [117, 146, 221]. allnio
shunga garamay, surunkali GDPda jigaming patologik jarayonda
Ishtirok etishi hali ham etarlicha o‘rganilmagan va ma’lumotlar bir-
biriga zid bo‘lib qolmoqgda. [.M.Lipets [117] hayvonlarda kuzatgan

eksperimental gastritda jigarda ma'lum morfologik o‘zgarishlar -
"gastrogen gepatit" mavjudligini ko‘rsatgan.

Bir gator klinitsistlar jigaming patologik jarayonga qo‘shilishida
oshgozonning patologik o‘zgargan shillig qgavatidan zararli
moddalaming portal venaga kirishi bilan bog*lashadi. Xuddi shu tarzda,
zararlangan ichakdan so‘rilgan toksik mahsulotlar va aynigsa mikrob
tabiatli omillar sababchi bo‘ladi. A.L.Myasnikov [146] ushbu jaryonda
paydo bo‘lgan zararlanishni seroz gepatit deb hisoblagan.

B.l.Shulutko va boshgalaming [221] fikricha, punksion
gepatobiopsiya yordamida olingan tahlillar ko‘rsatilgandek, atrofik

gastrit bilan kasallangan ayrim bemorlarda jigar o‘zgarishi asosan
degenerativ xarakterga ega bo4adi.

Ko‘rib chigilayotgan jigar zararlanishi, asosan, ayni oshgozon
bilan bog‘lig bo‘lib golmay, balki gastroenterogen Xxususiyatga ham
ega. Abiyotlarda ko‘rsatilishicha, oshqozoni rezeksiya gilingan
bemorlarda jigar to‘gimasida jiddiy o‘zgarishlaming rivojlanishi
kuzatilib va keyinchalik ushbu holat jigar sirrozini Kko*payishiga
sababchi bo‘ladi [223]. Jigar, bunday hollarda, ovgat hazm qilish
jarayonlarining umumiy buzilishidan, plastik moddalar va vitaminlar
etishmasligidan, shuningdek, yuqorida aytib o‘tilgan

boshqga
omillaming ta’siridan aziyat chekadi.
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A.V.Mazurinning [125] ma’lumotlariga ko‘ra, SGDP si bo‘lgan
bolalarda, asosan, oshgozon-ichak trakti faoliyatini tartibga soluvchi
Interstitsial gormonlar ishlab chigaradigan o‘n ikki barmoqgli ichak

shillig gavatining shikastlanishi natijasida kelib chiggan gepatobiliar
tizimning funksional buzilishlari aniglanadi.

B.K.Reinxard, A.M.Spivak [166] ma’lumotlariga ko'ra, kasallik
davomiyligi 5 yilgacha bo‘lgan CHBIYAK va SGD bilan kasallangan
bemorlaming 37,1% da jigar ogsil hosil qiluvchi va antitoksik
funksiyalari buziladi. Pigment, ferment va lipid almashinuvining
buzilishi CHBIYAK va SGD da tez-tez gaytalanishi bo‘lgan va
asoratlari bor bemorlarda kuzatilgan.

Demak, surunkali GDP bilan kasallangan bemorlaming jigarda
chugur morfologik va funksional o‘zgarishlar kuzatilishi mumkin, bu
esa patologik jarayonning ko‘p faktorli bo‘lishi natijasidir. Shu bilan
birga, yuqorida Kkeltirilgan ma’lumotlar ziddiyatlardan xoli emas,

chunki ko‘pincha bu tadgiqotlarda jigar funksiyasini o‘rganish asosiy
bo‘lib hisoblanmagan.

Adabiyotda GDP bor boMgan bolalarda siydikchil hosil giluvchi,
glyukoneogen. safro hosil giluvchi va boshga jigar funksiyalarining
O‘zgarishiga ta’sir qgiluvchi dorilar ta’siri haqgida deyarli hech ganday
ma’lumot yo‘q.

Surunkali gastrit (CG), surunkali gastroduodenit (SGD) va o‘n
Ikki barmoqli ichak yara kasalligi (CHBIYAK) ni erta tashxislash va
differensial tashxislashning ayrim masalalari hali ham etarlicha ishlab
chigilmagan. Ushbu patologiyaga chalingan bemorlami davolash
samaradorligini  baholash va taxlil qilish, organizmning zahira
Imkoniyatlarini o‘rganishning anig mezonlari mavjud emasligi muhim
ahamiyat kasb etadi. Jigaming o‘ziga xos funksiyalarini, shu jumladan
glyukoneogenezni - ya’ni gepatotsitlaming aminokislotalar, glitserin,
laktat, piruvat va boshgalardan uglevodlami sintez gilish qobiliyatini

chuqur o”rganish orgali bu muammolami hal gilish mumkin.
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Shu bilan birga, glyukoneogenez normoglikemiyani ushlab
turuvchi  asosly jarayon sifatida safarbar qilingan glik0 3

etishmasligini to‘ldiradi, uglevodlar, azot va lipid almashinuvini60

oralig biritkmalarini tartibga soladi va bu bir qator fiziolooik
sharoitlarda (homiladorlik, emotsional stresslarda, mushaklar kuchli
Ishilash vaqtida) oshishi kuzatiladi. Ushbu jarayonlar asosan jigarda

sodir bo‘lib, gastroduodenal zona kasalliklarida ham davom etishi bilan
xarakterlanadi.

Glyukoneogenezdagi o‘zgarishlaming aniglanishi  bolalarda
gastroduodenal patologiya patogenezini o‘rganishda yangi istigbollami
ochishi va bu kasalliklaming ob’ektiv differensial diagnostik
mezonlarini ishlab chigishda katta yordam beradi va davolash
samaradorligini  baholash, ulami topishda yordam berish bilan
birgalikda patogenetik terapiyani asoslab beradi. Shundan kelib
chiggan holda, surunkali GDP bilan kasallangan bolalarda uglevodlar,

azot almashinuvi va jigar glyukoneogen funksiyasini o'rganish
muammoning dolzarbligini isbotlaydi.

Shubhasiz, bolalarda  oshqozon-ichak  trakti  surunkali
kasalliklarining patogenezida asosity o‘rin metabolik kasalliklarga
tegishlidir. Shu asosda SGDP bilan kasallangan bemorlarda
metabolizmning ayrim turlarining (lipid, uglevod, azotli, shuningdek

fermentlar) o‘zgarishi haqidagi zamonaviy ma’lumotlar quyida keltirib
o’tiladi.

So‘ngi yillarda oshgozon-ichak traktining surunkali kasalliklarida
lipid almashinuvi masalalari batafsil o‘rganilib kelinmoqda [2, 7, 9, 39,
41, 48, 76, 89, 90, 91, 110, 113, 138, 151, 167 , 170, 171, 173, 187,
212, 230, 232, 236, 252, 260, 272, 275, 277, 279, 282, 284, 286].

Inson organizmidagi lipidlarning rolini o‘rganib chigib, bir gator
mualliflar biologik membranalar va immunologik jarayonlar kechishida

ulaming ishtirok etishlarini aniglashganlar [32, 102].
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Shuni (a'kidlash kerakki, lipoliz-lipogenez tizimidagi ikkinchisiga
nisbatan nomutanosiblik, uglevodlami yog‘larga aylanishini ortishi
bilan bir gatorda, dislipidemiya genezida ham katta ahamiyatga cga
boUadi [183]. Mualliflar, uglevod-yog almashinuvi tizimidagi
xarakterli o‘zgarishlami aniglash uchun lipidogrammalarni o'rganib
chigib, fosfolipidlar, crkin xolesterin, triglitseridlaming kamayishini,
almashinmaydigan yog' kislotalari va xolesterin efirlarining ko'payishi
tendensiyasini anigladilar, bu esa 0’z navbatida glyukozani energetik
almashuv tizimiga kirishini  ko‘rsatib  berib, lipid istemolining
kamayishiga olib kelishini aniglashgan.

Shunga o‘xshash ma’lumotlami G.l.Zayseva va boshqgalar [67],
surunkali ovqgatlanish buzilishi bilan kasallangan bemorlarda, xususan,
gipostatura va paratrofiyasi bo‘lgan bolalarda lipid almashinuvini
o‘rgannib chigishgan va umumiy lipidlar, fosfolipidlar miqgdorining
pasayishi fonida erkinyog' kislotalari konsentratsiyasining oshishini
aniglashgan.

M.1.Borisenko SG, SGD va O‘IBIYAK da lipid almashinuvining
holatini  o‘rganib, kasallikning dastlabki  bosqgichlarida lipid
almashinuvi buzilganligini gayd etadi. Kasallikning go‘zg‘alish davrida
muallif giperxolesterinemiya, fosfolipidlar, almashinmaydigan yog'
Kislotalari, triglitseridlar (erkin fraksiyasi) va xolesterin efirlari
migdorining pasayishini  anigladi. Lipid almashinuvidagi bu
o‘zgarishlaming barchasi  jigar  funksiyalarining  buzilishi,
neyroendokrin regulyasiyasi, gidrolizdagi o‘zgarishlar va yogklaming
so‘rilishini buzilishi bilan bog‘ligdir. Shuni ta’kidlash kerakki, GDP da
lipid almashinuvini buzilishlami korrektsiyalashga bag‘ishlangan
uncha ko’p bo’Imagan ma’lumotlar bor [42, 89, 63,157, 164,168].

Oshqgozon-ichak traktining surunkali kasalliklarida organizmda
uglevod almashinuvi izdan chigishini  ko‘plab tadgiqgotchilar
tasdiglashgan. A.G.Oparin [155], O‘IBIYAK bilan kasallangan
bemorlarda, gipoglikemiya, oshgozon shilliq gavatida va me da
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shirasida glikoproteinlar miqgdorining pasayishini aniglagan va bu

oshgozonning kislota hosil qilish funksiyasining pasayishi bil
bog’ligligini ko’rsatib bergan.

A.R.Zlatkina va boshqgalar [77], uglevod almashinuvining
xususiyatlarini O‘IBIYAK bilan kasallanlarda o’rganib. uglevod
almashinuvining buzilishi kasallikning qo‘zg‘alish paytida kuzitilib
nahor paytida qondagi glyukoza miqgdori normal ko’rsatgichlar fonida
giperinsulinemiya bo’lishini aniglagan.

L.N.Ribina va boshqgalar [169], standart glyukoza tolerantlik
testini (SGTT) o‘tkazib, SGD bilan kasallangan 45 bolada nahorda
gipoglikemiyasi tendensiyasini aniglashgan, bu bemorlarda klinik
remissiyaning to‘lig bo‘lmagan bosgichida ko’prog namoyon bo’lishini
ko’rsatishgan. 39 bolada nahorda gondagi glyukoza miqdori 80 mg%
dan past bo‘lgan, shundan 16 tasi 70 mg% dan past bo‘lganligi
aniglangan. 31 bemorda glyukoza yuklamasidan keyin maksimal
glykemiya 120-170 mg%, ! ta bemorda - 175 mg%, 13 nafarda - 120
mg% dan past bo‘lgan. Maksimal glykemiya ko'prog 30 dagigadan
so‘ng (32 bemorda), nisbatdan kamroq esa 60 dagigadan so‘ng (13
bemorda) gayd etilgan. Tadgiqot shuni kofrsatdiki, SGD bilan
kasallangan bemorlaming atigi 25,5% da normoglikemik to‘g‘ri
chizig’iga ega bo‘lgan, bemorlaming 64,5% da esa glyukozaga
tolerantlik buzilgan. Ushbu mualliflaming fikriga ko‘ra, SGD bilan
kasallangan bemorlarda STTT ni vaqti-vaqti bilan o'tkazib borish
magsadga muvofiq ekanligini ko‘rsatishgan.

Adabiyotlarda glykemiya, uglevodlaming gidrolizlanishi va
so‘rilishi, uglevod almashinuvining tartibga solinishi, emotsional
stressning uglevod almashinuviga va oshgozon-ichak trakti kasalliklan
ta’sirini o‘rgangan tadgiqotchilaming ctarli migdordagi ishlari mavjud
[5, 6, 11, 13, 75, 77, 79, 83, 100, 101, 105, 106, 107, 154, 179, 181,
219, 226, 244].
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Glyukoza tolerantlik va insulin tolerantligi dinamikasida uglevod
almashinuvi  va uning gormonal  regulyasiyasini  o‘rganib,
M.A.Sklyarova [179] O‘IBIYAK va SG bilan kasallangan bcmorlarda
alyukoza va insulin tolerantligining pasayishini, kasallikning
davomiyligi va og‘irlik darajasi bilan bog’ligligi to‘g‘risida
ma'lumotlar keltirgan.

S.S.Galaeva [47] O‘IBIYAK bilan kasallangan bolalaming 72%
da va SGD bo‘lgan bolalaming 73% da laktozani og‘iz orqali
yuklamadan keyin glykemiyaning maksimal o‘sishining pasayishini
anigladi. Ushbu holat Bouduenning giperglikemik koeffitsienti bo‘lib,
uning so‘rilishi va utilizatsiyasi past chegaralarda boMishi aniglangan.
Xuddi shunday, glykemiyaning maksimal o*sishi monosaxaridlar
(alyukozaigalaktoza) yuklamasidan keyin O‘IBIYAK bo‘lgan
bolalaming 56% da va SGD da bolalaming 63% ga kamaygan.
Dastlabki 2 soat ichida O4BI'YAK bo’lgan bemorlaming 85% da D-
ksilozaning siydik bilan chiqarilishi kamaygan bo‘lib, 78% da esa 5
soat davomida kamaygan, shu bilan birgalikda D-ksilozani
chigarilishining eng past tezligi o‘n ikki barmogli ichak yarasida
kuzatilgan. D-ksilozaning chigarilishidagi shunga o‘xshash o‘zgarishlar
SGD ning eroziv turida ko‘prog kuzatilgan.

V.V.Loboreva [120], gastroduodenal tizim patologiyasi boigan
bolalarda jismoniy mashqglardan so‘ng gand miqgdorining past o'sishini
aniglangan, bu esa gidroliz va gandlar so‘rilishining sekinlashuvidan
dalolat beradi. U D-ksilozaning siydik bilan ajralishi keskin
kamayganini ko’rsatadi.

GDP si bor bolalami B.IGPchelin [163] tomonidan kompleks
tekshirish shuni ko‘rsatdiki, gastroduodenal tizimning funksional
buzilishlarida gidroliz va shakaming soMlishi buzilishi 5,1%
bcmorlarda, SGD da - 21,3% va O‘IBIYAK da esa bemorlaming 41%
da ko‘zatildi.
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E.G.Livshits [116] tomonidan olib borilgan tadgigotlarda

O‘IBIYAK bo‘lgan bolalarda ichakning so‘rilish funksiyasi SGD bila
solishtirganda yaqqolroq buzilishini aniglangan.

V.N.Toparskaya [192] oshgozon kasalliklarida uglevod
almashinuvining buzilishlarini anigladi, bunda shakar yuklamasidan
keyin glikemik egri chiziglar tabiatidagi o4zgarishlarda namoyon
bo‘lgan. Giperatsid gastritda shakaming gipoglikemik pasayish egri
chizigli, anatsid gastritda esa aksincha, shakar egri chizig!li yugori
ko'tarilishga ega bo‘lgan. Boshga tomondan, giperglikcmiya (alimentar
kelib chiqgishi) oshqgozon sekretsiyasini tormozlab. insulindan keyin
gipoglikemiya esa uni oshiriradi. Shakar migdori va oshgozon
sekretsiyasi o‘rtasidagi o‘zaro ta’sir mexanizmi, muallifning so'zlariga
ko‘ra, parasimpatik asab tizimi orgali amalga oshiriladi, chunki ular
vagus nervi kesilganda paydo bo'lmaydi. O‘n ikki barmogli ichak
yarasida shakar egri chiziglarining xilma-xilligi kuzatiladi: past, tekis,
baland, irritativ xususiyatli yoki diabetogen egri chiziglar. Muallif buni
oshqozon vyarasi kasalligining patogenezi asosini tashkil etuvchi
markazily asab tizimining buzilishi bilan bog‘lig holda uglevod
almashinuvini tartibga solishning buzilishi bilan izohlaydi.

H.Meyers [256] kuzatuvlariga ko‘ra, oshgozon glyukozadan tezda
xalos bo‘lganda (masalan, oshgozon rezeksiyasidan keyin yoki o‘n ikki
barmogli ichakga shakar yuborilganda), muallif giperglikemiya
davomiyligi gisgarish bilan yugori turdagi glikemik egri chizigdini
kuzatib va aksincha, oshqozon bo‘shatilishi kechikishi bilan (masalan,
pilorostenozda) giperglikemiyaning sekinlashishini, ya’ni  egri
chizigdining cho‘zilganligini kuzatgan.

Adabiyotda GDP da sut va pirovinograd kislotalaming o'zgarishi
to‘gérisida ma’lumotlar mavjud. Xususan, A.B.Asatryan va boshgalar
[13], O4IBIYAK bo‘lgan bolalarda qondagi sut kislotasi migdori
sog‘lom bolalar migdoridan 30-40% ga oshganligini aniglashgan.
Energiya almashinuvi ko‘rsatkichlarini o‘rgangan L.G.Komarova va
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boshgalar [94], SGD va O‘IBIYAK bilan kasallangan bolalaming gon
zardobida sut kislotasi konsentratsiyasining oshishi va pirovinograd
kislota tarkibi sog‘lom bolalar ko’rsaygichidan chctga chigmaganligini
aniglashgan. Bemor bemorlar organizmida aerob glikoliz zaiflashadi va
toksik metabolik mahsulotlar, shu jumladan sut kislotasi to‘planishi
kuzatiladi.

Adabiyotlarda bolalar gastroduodenal tizimi patologiyasida oqgsil-
azot almashinuvi buzilishi hagida ma’lumotlar mavjud [4, 45, 60, 87,
126, 136, 166, 184, 197, 206, 207, 280]. Bu mualliflaming ko‘pchiligi
bolalardagi oshqozon-ichak trakti kasalliklarida yugori bo’lmagan
gipoproteinemiya, gipoalbuminemiya, gipergammaglobulinemiya va
disproteinemiya bilan kechishini ta’kidlashgan.

M.S.Abdullaxo‘jaev  va boshqgalar [4], O‘1BIYAK bilan
kasallangan 156 bolalaming 128 tasida gipoproteinemiya aniglagan,
ushbu bemorlaming 100% gipoalbuminemiya kuzatilgan. N.A.Klansa
[87] O‘IBIYAK va SG  bilan xastakangan  bemorlarda

gipoalouminemiya va 83% hollarda gipogammaglobulinemiyani
aniglagan.

A.V.Xodikin va boshgalar [207], azot almashinuvi parametrlarini
o'rganib, O‘IBIYAK va SGD bilan kasallangan bemorlaming gon
zardobida amin azotining ko‘payganligini aniglashgan, ulaming
o‘rtacha ko‘rsatgichlari 17,4+0,65 mg% va 16.3+£0,43 mg% ni tashkil
gilgan (normada - |11,3+x0,37 mg%). Shu bilan birga triptofan
migdorining oshishi, gon zardobida lizin va leysin migdorining
pasayishini aniglashgan. Mualliflar azot almashinuvining organizmda
buzilishini oshgozon va o‘n ikki barmogli ichakning disfunksiyasi,
jigaming ogsil hosil gilish funksiyasi va katabolizmning oshishi bilan
1zohlashganlar.

O4BIYAK ning gaytalanish davrida [.l1.Degtyarev va
E.V.Solodov [60], gon zardobida gistidin, prolin, alanin, glitsin. valin,
tirozin, treonin migdorining sezilarli darajada pasayishi, metionin,
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fenilalanin, leysin, izoleysin va arginin miqdorining sezilarli bo’lmagan
darajada pasayishini aniglashgan. Serin va glutamin kislota miqgdori

normal chegarada qolb, lizin va aynigsa asparagin kislotasi miqgdori
keskin ko'tarilganligini aniglashgan.

Qizigarli ma’lumotlar A.V.Mazurin va boshq., [126. 132], QK
Gulyaev [59], A.M.Zaprudnov [70] ilmiy ishlarida keltirishgan. Ular
SGD va O4BIYAK da "yallig‘lanishning o‘tkir bosqgichi” ogsillarini
o‘rganishgan. Jumladan, prealbumin, laktoglobin, seruloplazmin, 02-
glikoprotein 1, 111, CRO miqdori oshgan, al-glikoprotein
konsentratsiyasi, aksincha kamaygan. Yallig‘lanishning umumiy
belgisi bo‘lgan prealbumin, 02-glikoprotein 1, 111 va CRO ning
ko‘payishi ma’lum darajada oshgozon va o‘n ikki barmogli ichak
shillig gavatidagi morfologik o‘zgarishlaming rivojlanganligiga bog‘lig
bo‘lgan. Mualliflar, tarkibida ko‘p migdorda sial kislotasi (12,1%)
saglovchi al-kislotali glikoproteinning kamayishi SGD da yuqori
atsidofikatsiya bilan bog‘lig deb taxmin gilishgan. Katepsin B ning
tabily komponenti bo‘lgan gaptoglobinning ko‘payishi  uning
yallig‘lanish va destruktiv jarayonlar paytida ajralib chigishi bilan
bog‘lig bo‘ladi. Seruloplazminning roli, uning transferrin sintezidagi
Ishtiroki bilan emas, balki biologik faol moddalar - gistamin, serotonin,
adrenalin, noradrenalin  katalizida ham aniglangan. Olingan
ma’lumotlarga asoslanib, mualliflar tekshirilgan bemorlaming
oshqgozon-ichak shillig qavatlarining vyallig‘lanishi va degenerativ
jarayonlarining yuqgori bo‘lishini  ko‘rsatib, ularda qo’llaniladigan
testlar juda sezgir deb hisoblashgan.

Yugorida Kkeltirilganlaming hammasi ma’lum darajada SGDP
bilan kasallangan bemorlarda gomeostazning chuqur buzilishiga olib
keladi. Biroqg, ushbu ilmiy ishlaming haqiqgiy holati hali to‘lig ma’lum
bulmay golmoqgda. Shu nuqtal nazardan, glyukoneogenezni, aniqrog‘i,
ogsillar, yog‘lar va uglevodlaming organizmidagi integratsion
munosabatlarini aks ettiruvchi jigaming glyukoneogen funksiyasini
o‘rganish natijasida ko‘prog ma’lumotga ega bo‘lish mumkin. Afsuski,
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jigarning spetsifik funksiyasi bo’lgan glyukoncogenez jarayonlari GDP
da deyarli o‘rganilmaganligi, oshqozonga yagin joylashgan organlar va
tizimlar patologiyasida uglevodsiz birikmalardan glyukoza sintezining
xususiyatlarini fagatgina qisgacha xulosa qgilishga asos beradi.

Ma'luinki, odatda organizmda uglevodlar almashinuvining
gomeostazni saqlab turish uchun uglevodsiz birikmalardan: laktat,
piruvat, glitserin, glyukogen aminokislotalar va boshgalardan glyukoza
hosil bo‘lishi muhim rol o‘ynaydi. Och golgan odam tanasida kuniga
200 grammgacha glyukoza sintezlanishi mumkin [234, 251].
Glyukoncogenez - jarayon sifatida nafagat och tanada qondagi
glyukoza miqdorini normal ushlab turish, balki uxlash paytida,
homiladorlik paytida, og‘ir jismoniy faoliyatda, oshgozon-ichak
traktidan uglevodlami etarli darajada iste’mol gqilmaslikda, glikogen
zahiralarining kamayishida, laktat va glitserin normal ishlab
chigarilganda ham jigar va mushaklar glikogen migdori kamayishi
kuzatilganda ham normoglikemiyani saglab turish uchun zarurdir.

Boshgacha qilib aytganda, bu organizmni normal va patologik
sharoitda uglevodlar bilan ta’minlashga garatilgan asosiy jarayonlardan
biridir. Tarkibida uglevod boUmagan birikmalardan glyukoza sintezi
asosan jigarda va buyrakning po’stloq gismida va gisman oshgozon-
iIchak traktining shillig gavatida sodir bo‘ladi. Jigar, glyukoneogenez
tezligini o‘zgartirib, tananing ichki muhiti tarkibidagi o‘zgarishlarga
muvofig, normoglikemiyani samarali saglab turishga qodirdir. Shu
bilan birga, buyraklar, jigar ishlamaganda ham, gondagi glyukoza
konsentratsiyasini uzog vagt normal darajada ushlab turishga godir
[114, 241,243, 251].

Glyukoneogenez, jarayon sifatida, to'rtta asosiy ferment bilan
ta’minlanadi: glyukoza-6-fosfataza (G-6-faza, 3.1.3.9.), Fruktoza-1,6-
difosfataza (F-1,6-DFaza, 3.1.3.11) .), Fosfoenolpiruvatkarboksikinaza
(FEPKaze, 4.1.1.32.) va piruvat karboksilazadir (PKaza, 6.4.1.1.). Bu
va boshga ba’zi fermentlar, oqgsillar, uglevodlar va endokrin tizim
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parchalanishidagi  oralig moddalar ofrtasidagi  munosabatl

organizmdagi glyukoneogenezning barcha bo‘g‘inlarining sinxron
kechishini ta’minlaydi.

Uglevodsiz birikmalardan glyukoza biosintezida markaziy rolni
piruvat bajaradi. U hayvon va odam hujayralarining mitoxondriyalarid
ATF ga bog‘lig bo‘lgan PKaza [249] ta’sirida Mg, HCO va biotin
ishtirokida  oksaloatsetatga [270] karboksillanadi.  Keyinchalik
FEPKaza ta’siri ostida dekarboksillanish va fosforillanish jarayonida
erkin standart energiyasi darajasi yugori bo‘lgan fosfocnolpiruvatga
(FEP) aylanadi. Piruvat sintezi uchun bu yo'l asosiy hisoblanadi [285
246, 247]. Bir gator reaksiyalar orgali FEP fruktoza-l,6-difosfatga
aylanadi, ular P-l,6-DFaza ta’sirida fruktoza-6-fosfatga aylanadi.
Oxirgl birikma termodinamik gaytarilmaydigan reaksiya glyukoza-6-
fosfataza fermenti tomonidan katalizlanadi, buning natijasida glyukoza-

6-fosfatdan glyukoza va noorganik fosfor hosil bo‘ladi [104, 114, 134,
142, 152, 194].

Glyukoneogenez reaksiyalari, asoslty fermentlar faolligining
o‘zgarishi bilan kechib, bu jarayonda aktivatorlar va ingibitorlaming
roli, normal va patologik sharoitda de novo glyukoza sintezidagi
o”zgarishlami ko’plab tadqgigotchilaming ilmiy ishlarida keltirilgan [53,
84, 85, 216, 234, 236, 242, 284]. Yangi hosil bo‘lgan glyukozaning
asosiy sababchilari glyukogen aminokislotalardir. Perfuziya gilingan
kalamush jigarida aminokislotalar aralashmasi, ulaming

konsentratsiyasiga mutanosib ravishda glyukoza sintezini oshiradi [33,
241,242, 255].

Bu borada eng muhim aminokislota - alanindir. K.Snell [279],

J.Zaleski va boshgalar [290], kalamush jigarining bo‘laklarida
glyukoneogenez tezligi alanin konsentratsiyasining chizigli funksiyasi

ekanligi aniglaganlar. C-l-alanin konsentratsiyasining 0,3 dan 1,0
mmol/1 gacha oshishi bilan bu kalamushlaming ochlikdan normal

ovqgatlanish holatiga o‘tishiga to‘g‘ri keladi, radioaktiv yorligning
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glyukozaga kiritilishi 2,3 barobar tezlashadi. Alanin buyraklarda ham
samarali ravishda glyukozaga transformatsiyalanadi [224,231,254,267].

Bu aminokislota fiziologik konsentrasiyalarda jigar va
buyraklarda piruvatkinaza faolligini pasaytirib, glikoliz
metabolitlarining glyukoneogenez vyo‘liga o‘tishini osonlashtiradi
[285]. Alanindan tashqgari, boshga aminokislotalar osongina glyukozaga
aylanadi. Xususan, glitsin, serin, asparagin va prolin kalamush jigarida
In vitro glyukoza ishlab chigarishni sezilarli darajada oshirishga qodir.
Izolyasiyalangan gcpatotsitlarda fenilalanin, arginin, omitin. tirozin va
aynigsa lizin laktatdan glyukoza sintezini samarali stimulyasiya giladi.
Triptofan, sistein va gistidin kamaytiradi, valin, metionin va glutaminni

kalamush gepatotsitlaridagi glyukoneogenez tezligini o‘zgartirmaydi
[35, 237, 238, 245, 258, 262, 278, 286].

Shu bilan birga, ortigcha glyukoza glikogenoliz va
glyukoneogenez jarayonlarini bloklaydi, lekin glikoliz va glikogenez
jarayonlari esa bunda kuchayadi [51, 253, 261,264, 266,281].

Qondagi  glyukoza  konsentratsiyasining  pasayishi  bilan
glikogenoliz va glyukoneogenez jarayonlari faollashadi, glikoliz hamda
glikogenez jarayonlari zaiflashadi [246, 271]. Bu metabolik
o‘zgarishlar hatto gisga muddatli glyukoza etishmovchiligi sharoitida
ham kuzatiladi [233, 268]. Glyukoneogenezni faollashtiruvchilar
orasida vazopressin, angiotensin va oksitotsin [286], nikotin kislotasi
[257], morfin [288, 289], atsetilsalitsil kislotasi [228] va boshgalami
ta’kidlab o’tish lozim. Aksincha, etanol [144], galotan [227], fenformin
[238], triptofan [265], digitonin [266], insulin, steroid bo‘lmagan
yallig‘lanishga garshi dorilar, yurak glikozidlari, narkotik vositalar va
boshgalar esa ushbu jarayonlari sekinlashtiradi.

So‘nggi vyillarda turli kasalliklarda glyukoneogenez jarayoni
metabolik kasalliklar bilan chambarchas bog‘liq bo'lgan holda
oTganilmoqgda. Jumladan, V.S.Shapot, V.A.Blinov [216] o'smalar
patogenezining ayrim jihatlarini oTganib, birinchi marta yangi hosil
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bo'lgan glyukoza biosintezi tezligi va turli o'smalardagi
darajasi o'rtasidagi bog'liglikligini aniglashgan.

B.S.Mirzaev [144], N.R.Minullina [143] kuzatuvlarining birinch'
soatlarida, o'tkir miokard infarkti bo'lgan bemorlarda, gqonda glyukoza

miqdorining oshishini, uglevodsiz birikmalardan ushbu metabolit
sintezlanishi bilan bog'lashgan.

N.V.Blinova [29] surunkali gastrit va jigar sirrozi bilan
kasallangan bemorlarda jigaming glyukoneogen funksiyasidagi
o'zgarishlami kuzatgan va ular Kkiinik ko'rinishga mos ravishda
o'zgarishini aniglagan. Surunkali faol gepatitli bemorlarda nahorda
gonda glyukoza surunkali persistirlovchi gepatitga garaganda har doim
ancha yuqori bo'lgan, mos ravishda, 3,81+0,09 va 3,45+0,08 mmol/l
(P<0,001) ni tashkil gilgan. Buni SFG ga garaganda CPG da
glitserindan yangi hosil bo'lgan glyukoza miqgdorining balandligi
natijasi deb hisoblaydi.

Bundan tashgari, turli sharoitlarda jigaming glyukoneogen
funksiyasi kuchayishini tasdiglovchi tadgiqotlar mavjud: pnevmoniyasi
bo'lgan chaqgaloglarda gipotrofiya fonida va chin gipotrofiyada [36],
stress holatlarida [92], revmatoidli artrit va deformatsiyalovchi
osteoartrozda [188], o'tkir xoletsistit bilan kasallangan bemorlarda
[14], kalamushlarda eksperimental gepatit va jigar sirrozida [201]. Shu
bilan birga infiltrativ o'pka sil kasalligi bilan kasallangan bemorlarda

[189] va kuygan bemorlarda [85, 218] glyukoneogenezning zaiflashishi
kuzatilgan.

Bolalarda surunkali va tez-tez gaytalanuvchi GDP da ushbu
patologiyaga chalingan bemorlar uchun terapiyani takomillashtirishni
Izlashga to'g'ri keladi. Bunda, A.A.Baranov [19] ta’kidlaganidek,
0'ziga xos terapiya va profilaktikaning ishlab chigish istigbollarim

ochadigan biokimyoviy tadgigot usullaridan foydalanish katta yordam
beradi.
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Yugorida keltirib O‘tilganidek, GDP da turli xil melabolik
o‘zgarishlar  sodir  bokladi, xususan, ogsil, uglevod, lipid
almashinuvining buzilishlari  kuzatiladi, bu csa 0’z navbatida
gastroduodenal tizim kasalliklarini davolash usullari patogcnetik
Jihatdan asoslanib, buzilgan metabolik jarayonlami tiklashga garalilgan
bo‘lishi kerak. Buning natijasida GDP bilan kasallangan bcmorlami
davolash hagidagi zamonaviy tasawurlami qgo’llagan holda ma’lum
terapevtik natijaga erishish mumkin.

Bu fikrlarga asoslanib, oxirgi yillalda GDP ga chalingan
bemorlami  medikamentoz davolashda tinchlantiruvchi vositalar,
spazmolitiklar, antasidlar, vitaminlar, mineral suvlar, fizioterapevtik
muolajalar, reparantlar, adsorbentlar, antibiotiklar, stimulyatorlar va
boshgalar samarali ishlatib kelinmogda. Oshgozon va o’n ikki barmoqli
Ichak yaralariga ta’sir giluvchi va o‘ziga xos ta’sir mexanizmiga ega
bo‘lgan dorilar guruhi mavjud: antasidlar va adsorbentlar; antisekretor
dorilar; sitoprotektorlar; antibakterial vositalar [210].

Pediatriya amaliyotida eng ko‘p qo‘llaniladigan antasidlar
(almagel, vikalin, gastrofarm), xlorid Kkislotani zararsizlantirish

gobiliyatiga ega; antisekretor dorilar: markaziy va periferik M-
xolinoblokatorlar (atropin, platifillin, metatsin. belladonna preparallari,
gangleron, kvateron va boshqalar), H2-gistamin blokatorlari (simetidin,
ranitidin, famotidin), selektiv M-xolinoblokatorlar - gastrotseptin;
mahalliy ta’sir qiluvchi antipepsin vositalar - sukralfat (venter),
antepsin; chin sitoprotektorlar - prostaglandinlaming sintetik analoglari
[157]; antipepsin va antibakterial faollikka ega bo‘lgan moddalar (de-
nol); periferik ta’sir turidagi opioid peptidlar (dalargin); antibakterial
vositalar va boshgalar [46].

Hozirgi vaqgtda yaralarga garshi eng samarali dori bo’lib kolloid
vismut subsitrat (de-nol) hisoblanadi. Uning yaraga garshi yugori
samaradorligi  birinchi  navbatda Helicobacter pyloriga qarshi
antibakterial ta’sir ko‘rsatishi bilan bog’lig. SG va O‘IBIYAK da ushbu
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mikroorganizmning patogenetik roli lo‘g‘risida ko'plab tadgiqoli
mavjud [55, 56, 88, 98, 222, 276]. Helicobacter pyloriga qarshi an/
antibakterial ta’sir ko‘rsatuvchi boshga dorilardan - metronidazol

(trixopol), wvikalin, furagin, bir qgator antibiotiklar (oksatsillin
penitsillin, eritromitsin).

Adabiyotlarda mineral suvlaming [64], antioksidantlar [89, 139]
ogsil gidrolizatlari [60, 214], o‘simlik yog‘lari [42, 157, 19j]
biopreparatlar [161], bolalar ovgatlari aralashmalari, vitaminlar
ncyroleptiklar, enterosorbentlar va boshgalaming go'llanilishi hagida
eterlicha ma’lumotlar to'plangan [141]. X.T.Hamraev [203], SGD va
O‘1BIYAK ni kompleks davolashda enterosorbentlar (faollashgan

ko’mir va pektin) dan foydalanib, ulaming oksidlanish-gaytarilish
jarayonlari va ichak mikrobiotsenoziga ijobiy ta’sirini aniglagan.

Essensialedan jigar patologiyasida, enterokolitlarda va
salmonellyozda go‘llash bo‘yicha ko‘plab ilmiy ishlar mavjud [50, 96,
138, 147, 177]. E.AJukova va boshgalaming [65] ilmiy ishi
Essentialeni O‘IBIYAK ni  kompleks davolashda ishlatishga
bag‘ishlangan. Bemorlaming 75% da mualliflar tomonidan ijobiy
klinik ta’sir kuzatilgan, lipid peroksidlanish jarayoni yaxshilangan,
nazorat guruhiga nisbatan retsidivlar 1,7 barobar kamaygan.

Mavjud adabiyotlarda gastroduodenal zona kasalliklarini
davolashda glitserindan foydalanishga bag‘ishlangan ilmiy ishlami
uchratmadik. Miyada qon aylanishi buzilishlarida, jigar kasalliklarida
uning ishlatilishi bo‘yicha sanoqgli ishlar mavjud bo’lib, ularda
fagatgina gemopoezga ta’siri o‘rganilgan [15, 103, 149].

Ma’lumki, GDP ni kompleks davolashning asosiy bo‘g‘inlaridan
bin, ko‘plab mualliflaming fikricha, oshgozon-ichak trakti shillig
gavatining mexanik, termik va kimyoviy saglanishini ta’minlaydigan
dietoterapiya bo‘lib hisoblanadi. M.A.Samsonov [175] ma’lumotiga
ko‘ra, oshgozon va o’n ikki barmogli ichak yaralarida parhcz 86%
hollarda O‘IBIYAK ning klinik belgilarini to‘xtatishi mumkin, shu
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bilan birga, muallif ushbu patologiyali bcmorlarda ogsil va lipid
almashinuvining ijobiy dinamikasi hagida ma’lumot bergan.

Adabiyotlar tahlili shuni ko‘rsatadiki, GDP aniglangan bolalarda
jigaming funksional holatini va buzilgan melabolik jarayonlami
kompleks tiklashga bag‘ishlangan ma’lumotlar yo‘g. Adabiyotlar
sharhi, shuningdek, gastroduodenal tizimni Essensiale va tibbiy
glitserinni go‘llash orqgali kasal bemorlamning lipid, uglevod, azot
almashinuvi va glyukoneogenezni korreksiya qilish to‘g‘risidagi
ma'lumotlarning etishmasligini  ko‘rsatdi.  Shuning uchun, bu
masalalami o‘rganish va tcrapiyaning samarali usullarini ishlab chigish
zamonaviy bolalar gastroenterologiyasi muammosining dolzarbligini
aniglaydi. Yugorida keltirilganlar GDP i bolalarda jigaming
glyukoneogen funksiyasi, uglevod va azot almashinuvini tekshirish

natijasida olingan ma’lumotlarga ko‘ra, jigaming funksional holatini
klinik baholash uchun boshlang‘ich nuqgta bo‘lib xizmat giladi.

Xulosa qgilib shuni ta kidlash kerakki. glyukoneogenez jigaming
muhim o‘ziga xos funksiyasidan bin bo‘lib, oshgozon-ichak trakti
zararlanishida u deyarli o‘rganilmagan. Shu bilan birga, GDP da
uglevod va azot almashinuvining o‘zgarishlari etarlicha o‘rganilmagan.
Shuningdek, bolalarda SG, SGD va O‘IBIYAK da metabolizmni
chuqurrog o‘rganish klinikaga patogenetik asoslangan terapiyani ishlab
chigishga va davolash samaradorligini yanada ishonchli nazorat
gilishga yordam beradigan qo‘shimcha diagnostik va prognostik
mezonlami kiritish imkonini beradi.

Shuning uchun ham ushbu masalalami o‘rganish va terapiyaning
samarali usullarini Ishlab chiqgish zamonavily  bolalar
gastroenterologiyasi muammosining dolzarbligini aniglaydi.
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Il BOB. TEKSHIRILGAN BEMORLARNING UMUMIY
TAVSIFI VA ULARNI O‘RGANISH USULLARI

I1.I. Tekshirilgan bcmorlarning umumiy xususiyatlari

Qo'yilgan vazifalami bajarish uchun SamMI 2-son klinikasi
bolalar bo‘limida statsionar davolanayotgan 7 yoshdan 14 yoshgacha

bo‘lgan 116 surunkali GDP bilan kasallangan bemorlar dinamik
ravishda tekshirishdan o’tkazildi.

Nazorat guruhini Samargand shahridagi 1-sonli umumta’lim
maktabi o‘quvchilaridan, 11-13 yoshli, amalda sog‘lom 22 boladan
Iborat bo‘lgan guruh tashkil gildi.

Tekshirilgan 116 bemor bolalaming 77 nafar (66,4%) - gizlar,
o‘g‘il bolalar - 39 (33,6%) nafami tashkil gildi, 7-11 yoshda - 29 bola,
12-14 yoshda - 87 bola tashkil qildi.

Bemorlaming 34 nafarida SG (29,3%), 63 ta (54,3%) bemorda
SGD va O‘IBIYAK - 19 ta (16,4%) bolada aniglandi. Bemor
bolalaming yoshi va jinsga oid tarkibi 1-jadvalda keltirilgan bo‘lib.
shundan ko‘rinib turibdiki, gizlar soni o‘g‘il bolalardan deyarli ikki
baravar ko‘pdir (1,97 marta). Yosh jihatidan, bemorlaming umumiy
sonidan ko‘pchiligi (70,0%) 12 yoshdan 14 yoshgacha bo4ganlami
tashkil gildi. Bolalaming yoshi oshishi bilan kasallanishning ko‘payishi
kuzatilib, aynigsa SGD da bu holat yaggol namoyon bo‘ldi.

1 -jadval.
Tekshirilgan bemorlarni nozologiya, jinsi va yoshi bo‘yicha
tagsimlanishi.

Jinsi Yoshi
Tekshirilgan Jami o‘gil 711 12-14

1zlar
guruhlar bolalar

n % n % n % n % n %

yosh yosh
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Surunkali gastrit 34 29,3 12 353 22 64,7 11 323 23W

sgd" 63 543 21 333 42 667 19 30,1 44 699

OIBIYAK 19 164 6 316 13 684 6 316 13 684
Jami SGDP 0r

o 116 100 39 77 664 36

bilan birga 31,0 80 69,0

Yil fasllari va kasallikning davomiyligi hagidagi ma’lumotlar 2 -

jadvalda keltirilgan. Qish mavsumida 40 bola, bahorda -26, yozda -17,
kuzda esa - 33 bola kuzatuv ostida bo'lgan.

2-Jadval

Yil fasllari va kasallik davomiyligi bo‘yicha tekshirilgan
bemorlarning tagsimlanishi.

Tekshirilgan bemorlar

Bemorlarning

tagsimlanishi: G SGD  O4BIYAK 0"

(n=34)  (n=63)  (n=19) (rj;i;nli‘ﬂ

N % n % n % n %

Qish 12 353 20 317 8 421 40 345
Yil Bahor 7 206 14 222 5 263 26 224
fasli =~ voy 6 176 11 174 - - 11 146

Kuz 9 265 18 287 6 316 33 285
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19 559 30 476 5 263 54

' 46,6
Casallik Y'192¢h2
lavomiy 1-3 il 13 382 28 444 11 1579 -~b2~
9l 3 yildan 59 & 30 3
yugori ’ ! 158 10 g6

GDP bilan kasallangan bemorlarda kasallik davomiyligi ko‘p
hollarda ! yoshdan 3 yoshgacha bo‘lib (89%), ulardan yarmidan

ko'pida (54,0%) ! yildan oshmadi va 8,6% bemorlarda 3 yildan ortiq
bo’ldi.

Hamma bemorlar shifoxonaga kasallikning go‘zgkalish davrida

yotgizilgan bo‘lib va ulardan 16 tasi (13,8%) tekshiruv va tashxisni
aniqlashtirish uchun gabul gilingan.

Qabul qilingan bemorlarga umumiy qabul qilingan klinik va
laborator tadqgigot usullari bilan bir gatorda, SamMI bolalar kasalliklari
kafedrasi xodimlari tomonidan maxsus ishlab chigilgan xaritaga ko‘ra,
bolalar batafsil tekshiruvdan o‘tkazilib, bunda kasallikning

mavsumiyligi, genetik omillar, instrumental va laborator tadgigot
usullari natijalari kompleks tahlil gilindi.

Gastroduodenal tizim kasalliklari bilan kasallangan 116 ta
bemoming 69 tasi (59,5%) ilgari ambulator va statsionar davolanishda
bo‘lgan, shundan 5 (4,3%) nafar bola boshga profildagi (jarrohlik,
gelmintologik, yo‘gumli) kasalxonalarda tekshivdan o’tishgan.
Birinchi marta gastroduodenal zona kasalliklari bilan 47 ta (40,5/0)
bola murojaat qilgan. Yo‘llanma tashxislari ko‘pincha o tkir va
surunkali gastrit, SGD, o‘n ikki barmogli ichak yarasi bo lgan. 34 ta

(29,3%) kasal bolalarda yo‘llanma va klinik tashxislar o‘rtasida tafovut
bo‘lgan. Yo’ldosh kasalliklar sifatida bemorlarda tishlar Kkariesi

(22,2%), surunkali tonzillit (24,8%), adenofaringosinusit (6,0%), nafas
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olish tizimining o‘tkir vallig‘lanish kasalliklari (5,4%), kamgonlik
(5,2%), poligipovitaminoz (5,2%), pielonefrit (4,6%), o‘t pufagi
diskineziyasi (1,7%) qayd etilgan.

Genealogik tekshiruvni 104 ta bolada probanddan ko‘tarilgan va
lateral chiziglar bo‘ylab 3-4 avlod doirasida o‘tkazdik (3-jadval). GDP
oilaviy anamnezi asoratlashgan bolalar 65,3% ni tashkil gildi. O*n ikki
barmogli ichak yarasi (66,6%) va SGD bor bemorlarga (62,9%)
garaganda SG larda (68,7%) ko‘pincha irsiyati noqulay bo‘lgan
bcmorlarda ko‘proq uchrab, va bu anigsa | darajali garindoshlikning I

darajadagi garindoshlikdan dcyarli 2,37 marta ustun bo‘lganligi
kuzatildi.

Kasallangan qarindoshlaming umumiy soni, probandni ham
hisobga olganda, 56 oilaga 151 tani tashkil etdi. Bu 151 bemorlardan
erkak jinsdagi garindoshlarga garaganda ayollar 1,5 barobar ko‘pligi
bilan tafovutlandi, hamda O‘IB1YAK da bu nisbat 2,5:1 ni tashkil gildi.

3 -Jadval
Kasal bolalarning genealogik tahlili.
Ne  GDP bilan kasallangan bolalarning yagin N %
garindoshlarini tahlil gilish
|.  Genialogiyasi o‘rganilganlar 104 100 |

II. Gastroduodenal patologiyasida irsiy 68 65,3
buzilishlarga moyillik

I1l.  Kasai garindoshlar soni 95 100
- shu jumladan, onasi tarafidan 16 16,8
otasi tarafidan 25 26,3
Ona 20 21,1

Ota 15 15,81
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V.

VI.

Aka yoki uka

Opa yoki singil

Erkak jinsiga mansub garindoshlar

Ayol jinsiga mansub garindoshlar

E. A

| darajali (ota, ona, aka-uka, opa-singillar)

II darajali (buvisi, bobosi, amakilari, xolalart)

11 darajali (katta bobo, buvisi.

amakivachchalari, xolavachchalar)
| + 1l darajali

| + LI darajali

Il + 111 darajali

l -avlod

2 -avlod

3 avlod

I +2 avlod

2 +3 avlod

l +2 +3 avlod

(73,2%) endoskopik tekshiruvlar o‘tkazildi.
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57

26
11

15

12
26

o1 DO
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Yugoridagilarga qo‘shimcha qilib, 106 (91,3%) bemor bolada
oshgozonning sekretor va kislota hosil qiluvchi funksiyalari o‘rganib
chiqildi. Bemorlaming 108 tasida (93,1%) rentgen tekshiruvi, 85 tasida

Jigaming funksional holati buzilishini gepatoprotektorlar bilan
korrektsiyalsh 80 (68,9%) bemorda o‘tkazilgan.
chiggandan so‘ng katamnestik kuzatuv 38 ta bolada o‘tkazilib, ulardan

Kasalxonadan



6 tasi (5,1%) kasallikning takroran qaytalanishi tufayli yana
kasalxonaga yotqizilgan.

11.2. Tadqiqot usullari

Nazorat ostida bo‘lgan bolalarda umumiy klinik va laborator-
Instrumental tekshiruvlar o‘tkazildi. Umumiy klinik tekshiruvga
anamnez yig‘ish, yaqgin garindoshlaming genealogik tahlili, bolalaming
jismoniy rivojlanishini  baholash, antropometriya va ob'ektiv
ma’lumotlar kiradi. Laborator va instrumental usullar qon, siydik,
najasni umumiy va biokimyoviy tahlilini, oshgozon va o‘n ikki
bannoqli ichak suyuqgligi tarkibini  tekshirish, rentgenologik,
endoskopik va boshgalami o‘z ichiga olgan.

Oshqgozon shirasi tarkibini o‘rganish ertalab, och qoringa, fraksion
usul yordamida o‘tkazildi. Oshgozon suyugligining alohida porsiyalari
(ml), erkin xlorid Kkislotaning konsentratsiyasi va uning umumiy
kislotaligi (titrlash birligida) aniglandi. Olingan ma’lumotlar asosida
Kislota hosil bo‘lish funksiyasining mutlog ko‘rsatkichlari ham
aniglandi.  S.B.K.orostovsev ~ nomogrammasiga  ko‘ra,  xlorid

Kislotasining nahordagi, bazal va stimulyasiyalangan sekretsiya fazalari
uchun "debiti" hisoblalanib chigilgan.

O‘n i1kki bannogli ichak suyuqgligi tahlili klassik usul yordamida
amalga oshirildi. Oshgozon va o‘n ikki barmogli ichakni rentgenologik
tekshiruvi bemorlami oldindan tayyorgarlik o’tkazilganidan so‘ng
umumiy gabul gilingan usullar bo‘yicha o‘tkazildi.

Endoskopik tekshiruv Olympus GFB-4 gastroduodenofibroskop
bilan, dastlabki premedikatsiyadan so‘ng o‘tkazildi. Endoskop
Kiritilishidan oldin, faringeal halgaga 1% dikain eritmasi bilan
anesteziya qilindi.

Uglevodsiz birikmalardan glyukoza sintezini o‘rganishning
ko‘plab usullari mavjud. Birog, ulaming ko‘pchiiigi fagat tajribada
(to‘gima kesimlari, organlar perfuzati, belgi go’yilgan birikmalardan
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foydalanish) qabul qgilinadi. Glyukoneogenezni klinika sharoitda
o‘rganish uchun biz N.V.Blinova uslubiyatidan foydalandik.

Biz glitserindan glyukoza prekursori sifatida foydalandik
Uglevodsiz  birikmalardan glyukoza sintezi  tezligini  aniglash
metodologiyasi quyidagicha bo‘ldi: amalda sog‘lom bolalarda
shuningdek surunkali GDP bilan kasallangan bemorlarda, och qoringa
bilak venasidan 3,0 ml gon olindi, so‘ngra ularga glitserin yuklamasi
o’tkazildi, buning uchun og‘iz orgali 0,5 mg/kg vazn hisobiga 200,0 ml
Ilig suvda eritilgan tibbiy glitserin ichirildi (solishtirma og‘irligi - 1,26-
doza SamMI biokimyo kafedrasida ishlab chigarilgan). Yuklamadan
0,5, | va 2 soat o’tgandan keyin tekshiruv ostida bo'lgan sog‘lom va
bemor bolalaming kapiliyar qonida glyukoza miqgdori aniglandi,
yuklamadan 3 soat o‘tgach, venoz qon tomirdan yana 3,0 ml gon olindi.
Ikki marta olingan venoz qonda (nahorga va yuklamadan so‘ng 3
soatdan keyin) nafaqat glyukoza, balki ammiak, siydikchil va glutamin
kontsentratsiyasi ham aniqlandi. Keltirilgan usul bo‘yicha bemorlami

tekshirish  kasallik dinamikasida ham o‘tkazildi: kasalxonaga
yotqgizilganida va chiqarilishdan oldin.

Taklif gilingan usul uglevodsiz birikmaning glyukozaga aylanish
dinamikasini va shu bilan birga glitserinni sog‘lom va SGDP i
bolalarda azot va uglevod almashinuvining ba’zi ko‘rsatkichlariga
ta’sirini kuzatish imkonini berdi.

Bolalar gonidagi  glyukoza miqdori  glyukozooksidaza-
peroksidaza-ortotoluidin tizimidagi yugori sezuvchan fermentativ usul
yordamida aniglandi. Bu usulning prinsipi  shundan iboratki,
glyukozooksidaza fermenti (glyukoza: oksireduktaza, 1.1.3.4.),
atmosfera kislorodi ishtirokida oksidlanadi, hamda reaksiya natijasida
rangli  birikma hosil  bo‘lib, uning intensivligi  glyukoza
konsentratsiyasiga mos keladi.

Glyukoneogenez tezligi glyukoza migdorining o‘rtacha soatbay
o‘sishiga qgarab  hisoblab chiqildi.  Perifcrik  to‘gimalaming
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glyukoneogen genezli glyukozaga toleraniligi glitscrin yuklamasidan

oldin va keyin gondagi glyukoza miqgdorining dastlabki va oxirgi
ko’rsatgichlari orasidagi fargni hisoblash yo‘li biian aniglandi.

Siydikchilning gon zardobidagi konsentratsiyasi “La chema”
rcaktivlari  tolplami  yordamida S.B.Barker [229] bo’yicha
diatsetilmonoksim usuli biian aniqglandi. Usulning prinsipi shundaki,
siydikchil diatsetilmonoksim biian sariq rang hosil giladi. Rangi kaliy

persulfat biian barqgarorlashadi va uning iInsensivligi siydikchil
miqgdoriga to‘g‘ri keladi.

Ammiak va glutaminni aniglash uchun A.l.Silakova va boshgalar
Ishlab chiggan mikrometoddan foydalandik [176]. Bu usulga ko‘ra
crkin ammiak (yoki glutamindan hosil bo‘lgan ammiak) sulfat kislota
bilan o’zaro ta’sir gilib, hosil bo’lgan ammoniy sulfat eritmasining
rangi keyinchalik Vinkler reagenti yordamida namoyon bo‘ladi.

Rangli eritmalaming optik zichligi tegishli yorug‘lik filtrlari va
kyuvetalar galinligini hisobga olgan holda FEK-56 da o‘lchandi.
Olingan ma’lumotlar oldindan o‘matilgan kalibrlash egri chiziglari
yordamida hagiqiy giymatga moslashtirildi.

Bolalarda surunkali gastroduodenal patologiyani tashxislashda
A.V.Mazurin (1985) tasnifidan foydalandik.

Kuzatuvlarimizning barcha ragamli ma’lumotlari BK. 0010-01
"Electronika" maxsus tuzilgan kompyuter dasturi  bo“yicha
Styudentning ishonchlilik tamoyillaridan foydalanib statistik tarzda
gayta ishlandi [82, 153]. Bundan tashqgari, korrelyasiya koeffitsienti va
o‘rtacha ishonch intervallari hisoblandi [109]. Farglar P<0.05
bo‘lganda ishonchli deb hisoblandi.
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11.3. Bemor bolalarning klinik xususiyatlari.

Ma’lumki, SGD li bemorlarning klinik xususiyatlari xilma-xildir
Ammo, oshgozon va o‘n ikki barmogli ichakning surunkali kasalliklari
bilan xastalangan bolalarning kasalxonaga yotqizilishida eng ko‘p
uchraydigan shikoyatlari - bu gorindagi og‘rig bollgan. Surunkali
gastrit bilan kasallangan bemorlarning aksariyati (29 bola, 85,3%)
epigastral sohadagi og‘rigni, kamdan-kam hollarda epigastral va o‘n°
govurha yoyi ostidagi (2 bola), epigastral va paraumbilikal zonalarda -

| tadan va qgolgan 2 bolada esa og’riq boshga kombinatsiyalarda
bo'lgan.

Kasallikning nozologik shakliga garab og‘riq sindromining
xususiyatlari 4-jadvalda keltirilgan. Bundan ko‘rinib turibdiki. og‘riglar
kokpincha birlashgan xarakterga ega bo‘lgan. Og‘rigning birgalikda
kelishi SGD da SG ga garaganda 2 barobar, 04B1Y AK ga garaganda
esa 2,5 barobardan ko‘prog kuzatilgan. O‘IBI'YAK bilan kasallangan
19 nafar bemoming 12 tasi va SGD I|li 63 boladan 31 tasida og‘riglar

birlashgan bo‘lsa, SG li bemorlarda esa og‘riglar past intensivlikda va
yuzaki bo‘lgan.

4 -jadval
Kuzatuvda boMgan bemorlarda og‘riq sindromi.
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10

11

12

13

14

15

16

Epigastrum va

olng govurg‘a

osti cohasi

Epigastrum va
kindik atrofi

Boshga
kombinatsiyalar

Xanjarsimon
Xurujsimon
Simillovchi
Targalgan
Qo‘shilgan

Siquvchi

Qisga

Uzog (30 min -
2 soat)

Doimiy (2

soatdan ortiq)

Ovqgat bilan
bog‘liq
-/[- -//- bog*‘lig

emas

muddatli
(30 dagigagacha)

2 5,9 7 11,1 2
1 29 39 619 12
2 5,9 8 12,7 |

Og‘riglarning turi

- - 12 190 2
- -7 111 -
18 529 3 47

1 3,0 6 9,5 3
15 44,1 31 492 12
- - 4 6,3 2

Og‘riglarning davomivligi

32 /941 35 555 5
2 | 59 24 382 8

4 63 6
20 538 42 66,7 10
6 17.6 9 | 14,3 /
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105 11
633 52
52 11
105 14
-7
-2
157 10
63,3 58
105 6

95 |

44,8

9,5

12,1
6,0
18,1
8,6
50,0

5,2

26,3 | 72 1620

42,2 | 34
315 10
57,7 12
368 | 22

29,4

| 8,6

62,1

19,0 |



17  Sababsiz § 236 12 190 2 105 22"
Og‘riq paydo boMish vaqti |

18 Ovaqatlanishdan 10 294 6 9,5 4 210 20 17r
oldin

19 Ovgat paytida 8 236 34 539 6 315 48
yoKi undan
keyin

20 - shu jumladan 7 205 20 31,7 4 210 31 26I
og‘ir ovgatdan
keyin

21 Ovaqatlanishdan 16 47,0 8 127 9 473 33 284
oldin va keyin

22  Kechki - - 6 9,5 14 737 20 17,2

23 Och paytdagi 19 558 44 698 19 100 82 70,6

24  Moyningan 6 176 17 270 10 52,7 33 284
og'riq ritmi

SGDP |i 116 bemorlardan 72 tasida (62,0%) gisga muddatli

og‘rig sindromi bo‘lgan, 34 nafarida (29,4%) uzoq cho’zilgan (30
dagigadan 2 soatgacha), 10 ta bemorda (8,6%) og’riglaming
Intensivligi  doimiy bo‘lgan. Xususan, kuchli, of‘rtacha va past
Intensivlikdagi og‘riglar, mos ravishda 26 (22,4%), 39 (33,6%) va 51
(44,0%) bemorlarda aniglanib, o’rtacha intensivlikdagi og’riglar kuchli

og’riglardan 2 marta ko’prog, hamda engil darajadagi og’riglardan 1,35
marta ko’prog kuzatildi.
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SG bilan kasallangan bemorlarda og‘riglar asosan gisga muddatli
Intensivlikda

o'rtacha Intensivlikda (57,2%) bo‘lgan, holbuki ulaming yarmida
og’rigning davomiyligi gisga bo‘lgan. Birogq, O4B1YAK aniglangan
bemorlaming har ikkita bemordan bittasida og‘riglar kuchli va
davomiyli bo’lgan.

Ushbu jadvalda keltirilgan anamnestik ma’lumotlaming tahlili
shuni ko‘rsatdiki, ko’pehilik (72 bemor, 62,0%) bolalar og‘rig paydo
bo‘lishini ovqgat iste’mol qilish bilan bog‘lashadi. Xususan, bolalaming
41,3% da og‘rigq sindromi ovgat paytida yoki undan keyin paydo
bo‘lgan, shu jumladan 31 nafarda (26,7%) og‘riglar gattiq, yog‘li
ovqgatdan keyin kuchaygan, bu holat SGD bilan kasallangan bemorlarda
1,5 barobar ko‘prog uchragan. 116 nafar GDP li bemorlarda ovgatdan
oldin og’rigning paydo bo‘lishini, ovgatdan keyin paydo bo’luvchi
og’riqgga nisbatan 2,4 marta kam uchragan (0’z o’mida, 17,2% va

41,3%). Qolgan bemorlarda esa ovgatdan oldin ham, keyin ham og‘rig
kuzatilgan.

O*n ikki barmoqli ichak yarasi bo‘lgan bemorlaming 19 tasidan
14 tasi tundagi og‘riglarga shikoyat gilgan. Anamnezida 82 ta (70,6%)
bemorda, shu jumladan barcha o‘n ikki barmoqli ichak yarasi bo'lgan
bemorlarda, surunkali gastrit bilan kasallangan bemorlaming yarmidan
ko™pida (55,8%) va SGD (69,8%) da ochlik vaqtidagi og‘riglar gayd
etilgan. Moiningan og‘rig ritmi (ochlik-og‘rig-ovgat qabul qilish-
engillik-ochlik-og‘rig) 33 ta (28,4%) bemorda aniglangan bo'lib,
O4BIYAK bilan xastalangan bolalaming yarmida bu o‘zgarishlar
kuzatilgan bo‘lsa, SGD Ii bemorlarga va aynigsa SG li bemorlarga

garaganda deyarli 3 baravar (2,99 marta) ko’prog gayd etilgan.

Kuzatgan bemorlarimizning ko‘pchiligida og‘rig sindromi
dispeptik o‘zgarishlar bilan birgalikda kuzatilib va nozologiya bo’yicha

ulaming chastotasi 5-jadvalda aks ettirilgan. Jadvaldan aniq ko‘rinib
hiribdiki, 86 ta (74,1%) bemorda ishtaha pasayishi kuzalilib, ko‘ngil
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aynishi, kekirish esa deyarli har ikkinchi bolada qz%yd etilgan Q
bemorlarda biroz kamroq kuzatilgan (43,1%). 75 nafar beTor’\
(64,6%) axlat noregulyar bo‘lgan, ulardan 56 ta bola (48,2%)
gotishidan shikoyat gilgan, axlatning suyuq kelishi bilan ich gotishi esa
11 ta (9,4%) bcmorda, najasning suyug bo’lishi esa 8 ta (6,8%) bemor
bolada kuzatilgan. Noregulyar axlat, shu jumladan ich qotish
tendensiyasi SGD va SG ga garaganda O‘IBIYAK da tez-tez
kuzatilgan. SGD bilan kasallangan 29 ta bemorda og‘izdan badbo‘y hid
kelgan, 48 ta bola og‘izdagi achchiq ta’mga shikoyat gilishgan.

5-jadval
Kasallikning nozologik shakliga ko’ra dispeptik

buzilishlarning chastotasi va umumiy intoksikatsiya belgilari.

No Klinik SG SGD O4B1YA Jami
simptomlar: (n=34) (n=63) K(n=19) GDP
(n=116)

n % n % n % n %
|. Dispeptik buzilishlar:

1. Ishtahaning 21 61,7 51 81,0 14 73,7 86 741
pasayishi

2. Ko‘ngil aynishi 18 53,0 39 61,9 12 631 69 9394

3. Qusish 16 476 23 365 11 580 50 431

4. Jig‘ildon 12 353 46 730 8 421 66 969
gaynashi

b. Kekirish 16 476 34 540 12 631 62 334

6.  Noregulyaraxlat 15 441 43 682 17 891 75 644

7. shu jumladan, - 13 38,3 29 46,0 14 73,7 56 482
iIch gotishlar
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g - begaror axial 129 6 95 | 52 8 48

9 - ich qotishining 1l 29 8 12 T~T~"102 Tr-~94
ich ketishiga
aylanishi

Il.Umumbr intoksikatsiya belgilari:
10. Boshog'rigiva 11 323 36 571 9 473 56 482
bosh aylanishi

11.  Umumiy holsizlik 19 36,0 38 60,3 14 737 71 612
va charchoq

12.  Asabiylik 3 87 12 194 7 368 22 189

13. Tez 2 58 3 47 2 102 7 60
go‘zg‘aluvchanlik

14, Ko'p terlash 129 4 63 4 222 9 717

15. Bezovta uyqu 2 58 4 63 3 158 9 77

Anamnestik ma’lumotlaming tahlili shuni kolrsatdiki, 54 ta
(46,5%) bemorda og‘rig sindromi jismoniy va aqgliy zo‘rigishlardan
so‘ng, hayajonlangandan keyin kuchayganligi, golgan 62 ta (53,5%)
bolada barcha keltirilgan omillaming birgalikdagi ta'siri natijasida
kuzatilgan.

Aksariyat hollarda GDP bilan kasallangan bemorlarda umumiy
Intoksikatsiya belgilarining birgalikda kechishi kuzatildi. Xususan,
umumiy holsizlik, tez charchash 71 ta (61,2%) bolada, bosh og‘rig‘i,
bosh aylanishi - 56 tada (48,2%), asabiylashish - 22 tada (18,9%),
uyqusining builishi va terlash 18 ta (15,5%) bemorda va 7 ta (6,0%)
bolada tez qo‘zg‘aluvchanlik belgilari kuzatilgan.
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Nazorat ostida bo'lgan bemorlaming aksariyati - 79 )0
nafari to‘g‘ri ovqgatlanish rejimiga rioya gilishmagan. Ulardan 52 naf
(44.8%) bolalar tartibsiz ovgatlanishgan, milliy an’analar bilan bogT
bo'lgan kechki ovqgatni ko'proq iste’mol qilishgan va bu fakt

O‘IBI'YAK va SGD bilan kasallangan har ikkinchi bcmorda va SG da
esa har uchinchi bcmorda gayd etilgan.

Bundan tashqgari, anamnezdan ma’lum bo‘lishicha, 27 ta (23 2%)
bemorda muntazam qurug ovgat iste’mol qilish, tez va shoshilinch
ovdatlannish o‘rin egallagan. SG bilan kasallangan bemorlaming 7

nafarida issiq ovgatlami suiiste’mol qgilishi gayd etilgan, 6 ta bolada
sovuqg ovqgat iste’mol gilishi o‘rin olgan.

Anamnestik ma’lumotlarini  tahlil gilish shuni ko‘rsatdiki,
bolalaming 1/3 tasida kunlik ratsionida, Kkolpincha og‘irlik va
noqulaylik hissi paydo bo‘lishiga yordam beradigan palov, govurilgan
ovqatlar va hokazo taomlar ustunlik gilgan: 35 ta (30,1%) bemorda -

pishiriglar va shirinliklar, har ettinchi bolada esa un mahsulotlarini
sevib Iste’mol gilishlari aniglangan.

Bemorlaming 40,8% sho‘r ovgatlami yaxshi ko‘rishgan va tez-tez
Iste’mol gilishgan, deyarli har beshinchi bola - achchiq va o’tkir ta’mli
mahsulotlami gabul gilishgan.

Bemorlaming deyarli 1/3 tasida (32,5%) GDP ning go’zg’alishi
mavsumiy xarakterga ega bo‘lgan.

Bemorlaming ko‘pchiligining umumiy ahvoli (89,3%) o‘rtacha,
golganlarida og‘ir deb baholangan.

GDP i 116 ta bolani ob’ektiv tekshirish natijasida har ikkinchi
bemorda (51,7%) jismoniy rivojlanishdan orgada golish, 44,9% da
gonigarli va 4 ta (3,4%) bolada esa semirish kuzatilgan.

Ko’rik vaqtida bemorlarda terining ogarishi  (46,5%),
guruglashishi (31,0%) va ba’zida ko‘z osti sohasidagi ko‘karishlar

50



I langan. Bemorlaming ko‘pchiligida (93,1%) tili og yoki sarg‘ish
karash bilan goplanganligi, 7 ta (6,0%) bemorda esa til
so‘rg’ichlarining atrofiyasi kuzalilSan-

Qorinni paypaslaganda 16 ta (13,7%) bemorda jigaming 1,0 sm
dan 25 sm gacha kattalashganligi aniglangan. SGD va O4BIYAK
boJean 8 bolada gorin palpatsiyasida quldirash, 5 ta bolada - gorin
muskullarining nisbiy taranglashganligi aniglangan.

Bemorlaming nerv-psixik rivojlanishni  o‘rganish natijasida
bolalaming aksariyatida emotsional labillik aniglandi. 7 ta (6,0%)
bolada atrofdagilarga e’tiborsizlik, begonalar bilan aloga qilish

qiyinligi kuzatilgan.
Nafas olish tizimi tomonidan e’tiborli o‘zgarishlar aniglanmadi.

Yurak-qon tomir tizimini o‘rganishda bemorlaming aksariyatida
(76,7%) yurak ohanglarining bug’iglashgani aniglagan, 7,7% bemorda
yurak cho*qgisida funktsional genezli sistolik shovgqun aniglangan.

Barcha tekshirilgan bemorlar kasalxonaga yotgizilganda va
kasallik dinamikasida qon, siydik va najasning standart laborator
tekshiruvlaridan o‘tkazildi. Gemogrammalami tahlil qilish shuni
ko‘rsatdiki, bemorlaming 1/4 qgismida EChT tezlashuvi, 13 ta bolada
o‘rtacha eozinofiliya, 7 nafarida eritrotsitlar va gemoglobin
miqdorining sezilarli kamayishi kuzatilgan.

Siydik ajratish tizimi tomonidan 3 ta bemorda pieloektaziya,
nisbiy leykotsitoz va silindruriya aniglangan.

Axlatning koprologik tekshiruvida 18 ta bemor najasida neytral

yog‘lar, yog! Kislotalari — 8 ta bolada, mushak tolalari - 29 ta, hazm
bo lgan (28 ta bolada) va hazm bo’lmagan o’simlik kletchatkasi (60 ta

bolada) kuzatilgan. Ko‘pchilik bemorlarda mayda dentrit borligi, 14 ta
bolada - yodofil flora va 27 ta bemorda kraxmal aniglangan. Grigersen

reaksiyasi 18 holatda ijobiy bo‘lgan.
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Umuman olganda, yuqorida Kkeltirilgan deyarli barcha kI

ko'rsatkichlar kasalliklaming har bir nozologik ko'rinishida turlich
maromlarda aniglangan bo'lib, har bir patologiyaga uchun o'ziga 3

bo'lgan xususiyatlar gayd etilmaganligi sababli, ulardan nozologioli
diagnostik mezon sifatida foydalanish imkoni bo’lmadi. Shu
munosabat

bilan diflerentsial tashxis go'yish uchun go'shimcha laborator
Instrumental tekshirish usullari  o'tkazildi: oshgozon shirasini

N
fraktsion tekshiruvi, duodenal zondlash, oshgozon-ichak traktining
rentgenoskopiyasi, gastroduodenofibroskopiya va boshgalar.

Oshqgozon shirasini  fraksion usul bilan o‘rganish shuni
ko‘rsatdiki, surunkali GDP bilan kasallangan 106 ta bemoming 73

tasida (68,8%) giperatsid holat, 23 ta (21,7%) nonnotsid va 10 ta
(9,5%) bemorda gipoatsid holatga ega bo‘lgan.

SG va SGD dagi endoskopik manzara gastroduodenal zonaning
shillig pardalarida yuzaki, gipertrofik va eroziv o‘zgarishlar bilan
ajralib turardi. O'IBI'YAK da shish, giperemiya. shillig gavatning 0,3
dan 0,8 sm Kkattalikda bo'lgan defektlar gayd etilgan. Tekshirilgan
bemorlaming 1/3 gismida oshgozon-ichak trakti yuqgori gismlarini
tonusining  oshganligi, yaxshi targalmaydigan burmalar va
oshgozondan o'n ikki barmogli ichakga o'tish gismidagi spazm bilan
xarakterlanadi.

Yuqorida Kkeltirilgan usullar GDP diagnostikasida eng ishonchli
va yuqgori ma'lumotlar berishiga garamasdan, biz maxsus biokimyoviy
tadgiqotlar yordamida jigaming o'ziga xos funktsiyalarini o'rganib,
kasallik rivojlanishining dastlabki bosqgichida SG, SGD va O'IBIYAK
da go'shimcha differentsial diagnostik mezonlami aniglashga harakat

gildik. Ushbu wusullar natijalari keyingi boblarda batafsil yoritib
berilgan.
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11l BOB. SOG'LOM VA GARSTRODUODENAL
patologiyali bolalarda jigar glukoneogen
funksiyasining holati, UGLEVOD VA AZOT
ALMASHINUVINING AYRIM KO*RSATGICHLARI

111.1. Sog‘lom bolalarda jigar glyukoneogen funksiyasi, uglevod
va azot almashinuvining ba’zi ko‘rsatkichlari

Bugungi kunda sog'lom odamlarda va bir qgator patologik
holatlarda ogsil-azot, uglevod va lipid metabolizmi, jigaming
glyukoneogen funktsiyasini o'rganish borasida juda keng ma'lumotlar
mavjud. Ammo GPD bilan kasallangan bolalarda jigaming
glyukoneogen funktsiyasi holati va ko'rsatkichlari to'g'risida hech
ganday ma'lumotlar yo'gq. Shu munosabat bilan, bolalarda surunkali
GDP da uglevod va azot almashinuvining ayrim ko'rsatkichlari, hamda
glyukoneogenez holatini o'rganishni boshlashdan oldin, meyyorda
glyukoneogenez, uglevod va azot almashinuvi jarayonlarida ishtirok
etadigan komplekslar tarkibi to'g'risida ma'lumotlarga ega bo’lish zarur.
GDP li bemorlarda olingan natijalami to'g'ri va aniq tagqoslash uchun,
biz gliserin yuklamasidan oldin va undan keyin, xuddi shu yoshdagi
sog'lom bolalar gonidagi glyukoza, ammiak, siydikchil va glutamin
miqdori to'g'risida ma'lumotlami yig'ishni magsadga muvofig deb
hisobladik.

Tekshiruvlarimiz uchun oxirgi 3-6 oy davomida gorinda og'riq va
oshqozon-ichak  trakti  disfunktsiyalari  kuzatilmagan,  ichak
Infektsiyalari, hamda boshga kasalliklarga chalinmagan, shuningdek
shu davr davomida hech ganday dori-darmonlar gabul gilmagan
sog'lom bolalami tanlab oldik. Bola hagidagi "amalda sog'lom"
xulosasi anamnez va ob'ektiv tekshiruvlardan olingan ma'lumotlar
asosida qo'yildi. Bolalarda hech ganday shikoyatlari bo'lmagan,
Ishtahasi bargaror bo'lgan va rasional ovqgatlanishgan. Ulaming
jismoniy rivojlanishi o'rtacha, o'rtachadan yugori va yugori darajada
deb baholangan, barchasining nerv-psixik rivojlanishi yoshiga mos
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kelgan. Bulaming barchasi nazorat guruhini tanlash talablari .
bergan 8a javob

Shunday qilib, nazorat guruhini 22 nafar amalda sog'lom bo'|ga
bolalar tashkil qildi, ulaming barchasi 11-13 yoshli Samargand
shahridagi 1-son o'rta maktab o'quvchilari jumlasidan, ulaming jg
(45,5%) nafari o'g'il bola, 12 (54,5%) - gizlar. Nahorga sog'lom
bolalarda jigaming glyukoneogen funktsiyasini o'rganish uchun
gondagi glyukoza migdori aniglandi. So'ngra barcha bolalarga og'iz

orgali yuklama sifatida 200,0 ml ilig suvda critilgan 0,5 mg/kg vazn
hisobiga tibbiy gliserin ichirildi.

Tadgiqgotlarimiz ko'rsatganidek, sog'lom bolalarda nahorda -
nahorga gondagi glyukoza migdori 2,76x0,Il mmol/1 ni tashkil gildi
(1-rasm). Gliserin yuklamasidan so'ng 30 daqgiga o'tgandan Kkeyin
glyukoza ko'rsatgichi 1,27 marta oshdi (3,5 1+0,l I mmol/1; P<0,001), !
soatdan keyin glyukoza miqgdori 1,45 barobar ko'tarilib, maksimal
darajaga etdi (4,02+0,10 mmol/1; P<0,001), so'ngra asta-sekin pasaya
boshladi va kuzatuvning uchinchi soatiga kelib 2,94+0,10 mmol/1 ga
teng bo'ldi. Olingan ushbu ma'lumotlar, sog'lom bolalarda gliserinning
samarali ravishda glyukozaga aylanishini va bu yangi hosil bo'lgan
glyukozaning ko'payish ko'rsatgichi (gliserin yuklamasidan keyin
gonda glyukoza migdorining soatiga o'rtacha miqgdori va nahordagi
glyukoza miqgdori o'rtasidagi farq) 0,70 mmol/l/soatni tashkil gilishini
ko'rsatdi. Periferik to'gimalaming glyukoneogen genezli glyukozaga

tolerantligi (glyukozaning boshlang'ich va oxirgi migdorlari o'rtasidagi
farg) 0,18 mmol/1 ni tashkil etdi.

Sog’lom bolalar jigarida gliserinning glyukozaga aylanish tezligi
aniglanganidan so'ng, biz ulardagi azot almashinuvining o'zgarishini
o'rgamb, ulami glyukoneogencz jarayoni bilan chambarchas
bog'ligligini gayd qildik. Sog'lom Dbolalarda nahorda gliserin
yuklamasidan so'ng 3 soat o'tgach gondagi ayrim azotli birikmalaming
o'zgarishlari 6-jadvalda keltirilgan. Bundan ko'rinib turibdiki, nahorda
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5093969 1RAANEYR SENRKTHA99H8LERN Al | | mkniol/p eiy<iikeliil -
yuklamasidan so'ng 3 soar o'tgach, bu KO'rLuk”0"! b<'8an' Ol'sen"”
qayd etildi: - ammiak 1,5 barobarga (83 | 1xIin, Y™"8 ka'naNe'l'iligi
1,4 barobarga (2,84+0,14 mmol/l; P<o 001) v' I siy<iikchil -
kamayib, 714,19£19,5 mkmol/1 (P>0,5)ni tihkifqdT" "’arta8a

Shu bilan Dbirga, gliserinni organizmga Kkiritilishi  sog'lom
bolalarda anuniak va siydikchil migdorining statistik jihatdan sezilarli

darajada pasayishini, shuningdek qondagi glutamin
kontsentrasiyasining bir-oz pasayishiga olib kelishini anigladik. Buning
asosly sababi: bir tomondan - gliserin ta'sirida aminlanish

jarayonlarining kuchayishi; ikkinchi tomondan - go'shimcha migdorda

glyukozaning de novo hosil bo'lish sharoitida, uning azot saglovchi
ta'siri anig namoyon bo'lganligidandir.

Oldimizga qgo'yilgan vazifalami bajarish maqgsadida, sog'lom
bolalarda me'yoriy ko'rsatkichlami aniglagandan so'ng, biz GDP i
bemorlami ham xuddi shunday tekshiruvlardan o'tkazdik.
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IU.2. GASTRODUODENAL PATOLOGIYASI BO LGAN
BOLALARDA GLITSERIN YUKLAMASINING
GLYUKONEOGEN JIGAR FUNKSIYASIGA, UGLEVOD Y
AZOT ALMASHINUVI KO RSATKICHLARIGA TA’SIRI

Biz GDP bilan kasallangan 116 bolani tekshiruvdan o'tkazdik
Ulardan 34 bemorda SG, 63 bemorda SGD va 19 bemorda O'IBIYAK
rashxisi go'yilgan. SG bilan og'rigan bemorlarda kasalxonaga
yotgizilganida, nahorga gondagi glyukoza kontsentrasiyasi nazorat
guruhiga qaraganda yugori bo’lgan va o'rtacha 2,91+0,12 mmol/l
(P>0.5) ni tashkil qilgan. Jigaming glyukoneogen funktsiyasini
namoyon qiluvchi omil sifatida gliserin yuklamasidan 30 minut o'tgach,
bemorlarda qondagi glyukoza miqgdori 1,13 barobar (P>0,2) ga oshdi va
Ikkinchi soatda borib maksimal darajaga etdi (3,95x0,12 mmol/I;
R<0.01). Tekshiruv yakuniga borib, ya'ni 3 soatdan kcyin, glyukoza
miqgdori 3,44+0,11 mmol/l ni tashkil etdi (P<0,01) (I-rasm).

'lom bolalar BSG

Rasm 1. Sog'lom va surunkali gastrit bilan kasallangan
bemorlarda gliserin yuklamasidan oldin va keyin qonda glyukoza
dinamikasi. Ordinata o'qi bo'yicha: chapda - gondagi glyukoza
kontsentrasiyasi mmol/l da. Strelka gliserin yuklamasini bildiradi.
Vertikal uslunlar: sog'lom va bemor bolalarda qondagi glyukoza
migdorining soatbay o'sishi mmol/l/soat da.
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Bemorlaming ushbu guruhida 1, 2 va 3 soatlar davomidagi
kuzatuvlarda yangi hosil bo'lgan glyukoza migdorining ortishi 0,89,
1 04 va 0,53 mmol/1 ga tcng bo'lib, o'rtacha 0,82 mmol/l/soatni tashkil
qildi. Periferik to'gimalaming glyukoneogen genezli glyukozaga
tolcrantligi 0,53+0,05 mmol/1 ni tashkil etdi. Keltirilgan ma'lumotlar

SG bilan xastalangan bemorlarda jigaming glyukoneogen ftinktsiyasi
sou'lom bolalarga nisbatan baland ekanligini ko'rsatdi.

7-jadvalda keltirilgan ma'lumotlardan ko'rinib turibdiki, SG
kasalligida azot almashinuvi ham buziladi: nahorda gondagi ammiak
(P<0,05) va siydikchil (P<0,001) kontsentrasiyasi statistik jihatdan
sezilarli darajada oshdi, glutamin migdori 750,45£l,10 mkmol/1
(P>0,5) ni tashkil qildi.

7 -jadval

Glitserin yuklamasining sog‘lom (1) va SG (I1) li bemorlarning
gondagi azot birikmalariga ta’siri.

Kocrsatkichlar Nahorga 3 soatdan keyin
I | I | [

Ammiak

126,14+111 153,0+7,89 83,11x10,5 93,915,15
(mmol/1)
P <0,01
Pi <0,05 |
P2 <0,001
Stydikehil 4,03+0,13 4,68+0,09 2,84+0,14 4,11=0,07
(mmol/1)
5 1

<0,001

Pi <0,001 1 1
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p2

?rrzl;trz?l;;‘) 738,14£17,4 750,45+ 11,0 714,19+19,5 73884150
- >0.5 -
o >0,5

Pz

Azotli fraksiyalaming (ammiak, siydikchil) konsentratsiyasi
glitserin yuklamasidan keyin SG da juda muhim o‘zgarishlarga
uchradi. Xususan, ulaming gonida ammiak migdori 59,1 mmol/1l ua,
siydikchil 0,57 mmol/1 ga, glutamin esa 11,65 mkmol/1 ga kamaydi.
Nazorat guruhi ma’lumotlari bilan solishtirma tahlil shuni ko‘rsatdiki,
SG bilan kasallangan bemorlarda glitserin ta’sirida gonda ammiak
konsentratsiyasi mos ravishda 1,62 va 15 barobar kamaydi.
Boshgacha aytganda, SGda bemorlarga glitserin yuborish sog‘lom
bolalarga garaganda gondagi ammiak darajasining ancha pasayishiga
olib keldi. Bu natijalar shuni ko‘rsatadiki, glitserin SGda bemorlaming

gonida yugori toksik ammiak miqgdorini pasaytirish vositasi sifatida
Ishlatilishi mumkin.

Yugorida aytilganlarga misol gilib, klinikada bizning nazoratimiz
ostida bo‘lgan bemoming kasallik tarixidan ko‘chirmasini keltiramiz.

Bemor Dilnoza N., kasallik tarixi Ne2880/1493, 9 yosh, epigastral
sohada og'riglar, ko'ngil aynishi, og'izda achchiqlik, ishtahaning
yo ‘golishi, letargiya shikoyatlari bilan kasalxonaga yotgizilgan. Bola
3 oydan beri kasal. llgari ushbu kasallik bo'yicha davolanmagan.
Birinchi homiladorlikdan. Qoniqgarli moddiy-tnaishiy sharoitda o'sib
rivojlangan. Bolaligida virusli gepatit V bilan kasallangan, tez-tez
tomog'lt og'rib turadi. 5 oy oldin un gijjalar bo'yicha kasalxonasida
davolangan. Irsiyati toza.
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Ob'ektiv: umumiy ahvoli o'rtacha og'irlikda. Teri ogargan. toza.
To'g'ri jismoniy rivojlangan, kam ovgat istimol giladigan qiz.
Periferik limfa tugunlari kattalashmagan. Suyak-bug‘in  tizim
defonnatsiyasiz. O'pkada perkutor-aniq o'pka tovushi, auskultativ -
vezikulyar nafas. Yurak chegaralari yoshiga mos keladi. Auskultativ:
yurak ohanglari bug'iglashgan, shovqinlaryo'q. Puls ritmik, gonigarli
to'liglik va taranglikda. | daqgigada 84 ta.

Tili nam, ogish karash bilan goplangan, tomog'i pushti rangda.
Qorin  normal shaklda, yumshoq, Obraztsov-Strajensko usuli
yordamida chuqur palpasiya qgilinganda epigastral sohada og'riglar
gayd etilgan. Jigari va talog'i paypastlanmaydi. Najas muntazam,
shakllangan, ich gotish tendentsiyasiga ega. Siydik chigarish tizimi
0'zgarishsiz. Uyqusi tinch. Bolaning emosional holati labil.

Laborator ko'rsatgichlari: umumiy gon tahlili - Hb-110,0 ¢/l
eritrositlar - 3,6*1012/l, rang ko'rsatgichi - 0,9, leykositlar - 4,0%1091,
EChT - 8 mm/soat. Siydik va najasi patologiyasiz. Biokimyoviy gon
tekshiruvi: umumiy bilirubin - 8,2 mkmol/l, ast -0,17 mkmol/l, Alt -
0,28 mkmol/I.

Oshqgozon suyuqgligi tahlili: oshgozon suyuqligi tarkibida erkin
xlorid kislotasining debiti 8,8 mg, bazal gismda - 40 mg, stimulyasiya
gilingan gismda - 86 mg. Cho'kma mikroskopiyasi -leykosityadrolari -
oz migdorda shilimshiq, yassi epiteliy - 002-1-002.

Oshqgozon va o'n ikki barmogli ichakning rentgenoskopiyasi:
gizilo'ngach erkin o'tuvchan. Nahorda oshqozonda sekret bor. Shillig
pardoning burmalari go'pol, sekresiya bilan goplangan. Oshgozon
tonusi pasaygan, peristaitikasi anig. Pilorik sfinkterdan o'tishi erkin.
O'n ikki barmogli ichakpiyozcha gismi aniq chegaralar bilan, butunlay
bo'shatiladi. Palpator epigastral sohada og'rig aniglanadi.

Gastroduodenofibroskopiya: qizilongach  erkin o tuvchan,
oshqozon shillig pardasi sillig, och pushti rangda, burmalar o rtacha
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kattalikda, barcha gismida giperemiyafonida mayda dog'lar kuzat |

Pilorik sfinkter erkin o'tuvchan, o'n ikki barmoqli ichak piyOz
gismining shilliq kavati och pushti rangda. 10

Shikoyatlar, anamnez, klinik, laborator va instrume

ma'lumotlarga asoslanib quyidagi tashxis qo'yildi: surunkali gastrit
oshgozon sekretorfunktsiyasi oshishi bilan, gaytalanish bosgichi

Bemorda o'tkazilgan maxsus tekshirish  usullari jjgar
glyukoneogen funktsiyasi bilan ifodalangan. Ma'lum bo'lishicha
ertalabga gondagi glyukoza miqdori 3,33 mmol/l, gliserin
yuklamasidan 30 minut o'tgach 3,84 mmol/l, 1, 2 va 3 soatdan keyin
esa - 4,30. 4,49 va 3,87 mmol/l bo'lgan. QO'rtacha, bu bemorda yangi
hosil bo'lgan glyukoza migdori 0,89 mmol/l/soatni tashkil gildi.

Bu misoldan ko'rinib turibdiki, surunkali gastrit bilan kasallangan
bemorda gliserin ta'siri ostida, sog'lom bolalarga nisbatan ko'proq
glyukoza hosil bo'lgan bo'lib, uning ortishi o'rtacha 0,70+0,14
mmol/l/soatni tashkil giladi, ya'ni, bu bemorda jigaming glyukoneogen
funktsiyasi oshgan. Periferik to'gqimalaming tolerantligi 0,54 mmol/l ga

teng bo'lib va bu ko'rsatgich ham me'yordan ko'pligi bilan
xarakterlandi.

Ushbu bemorda gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach, qondagi
ammiak migdori 76,36 mkmol/1 ga kamayib, 99,8 mkmol/1 ni tashkil
giladi. Nahorda siydikchil miqgdori 4,80 mmol/l ni tashkil qildi,
yuklamadan keyin bu ko'rsatkich 0,42 ga kamayib, 4,38 mmol/l ni
tashkil etdi. Gliserin yuklamasidan keyin qondagi glutamin
kontsentrasiyasi sezilarli o'zgarishlarga uchramadi.

SGD bilan kasallangan bemorlarda biz jigaming glyukoneogen
funktsiyasida sezilarli o'zgarishlami kuzatdik. Ma'lum bo'lishicha,
nahorga 63 bemoming gondagi glyukoza migdori 3,100, | mmol/I ni
tashkil qildi. Sog'lom bolalar bilan solishtirganda, bu ma'lumotlar

statistik jihatdan ancha yuqori bo'ldi (2,76+£0,12 mmol/l; P<0,05).
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Gliserin yuklatnasidan 30 minut o'tgach, qondagi glyukoza
kontsentrasiyasi osha boshladi va asta-sekin tadgigotning 2 soati
oxiriga borib  4,24+0,09 mmol/l gacha ko'paydi (P<0,001).
Tadgigotning uchinchi soatida qondagi uning migdori nahordagi
glyukoza boshlang’ich darajadan yugori bo'ldi (P<0.001), Ickin
pasayish tendentsiyasi mavjud edi (2-rasm). SGD bor bemoriarda
gliserin ta'siri ostida hosil bo'lgan glyukoza migdori o'rtacha 0,92

mmol/l/soatni tashkil gildi.

SGD bilan kasallangan bemoriarda periferik to’gimalaming
glyukoneogen genezli glyukozaga nisbatdan tolerantligi 0,76x0,06
mmol/1 ni tashkil etdi va amaldagi sog'lom bolalarga garaganda statistik

jihatdan ancha yugori bo’ldi (0,18%0,018; P<0,001).

nahorga 0,5 soat 1 soat 2 soat 3 soat

Rasm 2. Sog'lom va suninkali gastroduodenit bilan kasallang>
bemoriarda glitserin yuklamasidan keyin gonda glyukoz an

0 zgarish dinamikasi. Qolgan belgilar 1-rasmdagi kabi.”® migdorinuig

Yugoridagi natijalami qgisgacha xulosa qilib shuni aytish

mumkinki, SGD bilan kasalangan bemorlarning jigari glitserindan hosil
b° Igan glyukozani sog’lom bolalar jigaridan 1,3 barobar ko’proq

stntez qiladi.
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Qondagi azotli birikmalarga kelsak (8-jadval), nahorda SGn
ammiak miqgdori nazorat guruhiga garaganda ancha yugori bo
aniglandi (126,14+11,1 mmol/1; P<0,001).

8 “jadval

Sog'lom va surunkali gastroduodenitli bemorlarda qondagi
azotli birikmalarga glitserinning ta’siri.

Ko'rsatkichlar

Ammiak

(mmol/1)

Siydikchil

(mmol/1)

Glutamin

(mkmol/1)

lzoh: P -

Tekshirilgan
bolalar

Nahorda
P
3 soatdan kcyin
P
Nahorda
P
3 soatdan kcyin
p
Nahorda
P
3 soatdan kcyin

P

SogMom

126,14+11,1

83,11+10,5

4,0310,13

2,84+0,14

738,14+17

714,19+19,5

SGD

208,3+7,3
<0,001
145,1£8,4
<0,001
4,78+0,08
<0,001
4,42+0,09
<0,001
788,6%6,0
<0,01
754,515,7

<0,05

SGD bilan kasaUangan bemorlar va sog'lom bolalar

guruhidagi ko 'rsatkichlar orasidagifargning ishonchliligi



SGD bilan kasallangan bemorlarda och goringa siydikchil darajasi
4 7810,08 mmol/l ni tashkil etdi. Bu sog‘lom bolalar uchun xos bo'lgan
ushbu metabolit konsentratsiyasidan 0,75 mmol/l ga yuqori (P<0,001).
Ko‘rinib turibdiki, ammiakning yuqori migdori, SGD patologiyasi bor
bemorlarda glutamin sintezini kuchaytiradi, bemorlarda bu odatda oz
o‘zgaruvchan birikmaning tarkibi me’yorga garaganda statistik jihatdan
ancha yugori (P<0,01) bo‘ladi.

Glitserin yuklamasi SGD li bemorlaming gonida ammiak va
siydikchil darajasini 63,2 mmol/l va 0,36 mmol/l ga kamayishiga olib
keldi. Bundan tashgari. ammiakning kamayishi siydikchilga (7,5%)
garaganda ancha muhimroq (30,3%) bo‘ladi. Bu ma’lumotlar siydik
orgali ammiakning Yyanada kuchli chiqarilishini, gaytaruvchi
aminlanish ~ jarayonining  kuchayishini  va  tokgima  ogsillari
katabolizmining sekinlashishini ko‘rsatishi munikin.  Glitserin ta’siri
ostida SGD |i bemorlaming gonida glutamin migdori biroz pasayib,
34,1 mkmol/1 (4,3%) ni tashkil etdi.

Tekshiruvlar natijasida shuni aniqgladikki, SGD bilan kasallangan
bemorlarda sog'lom bolalarga qaraganda jigar glyukoneogen
funktsiyasining oshishi kuzatildi. Bundan tashqgari, birinchi marta.
gliserinning SGD |i bemorlarda aniq gipoammoniy va gipoureomik
ta'sir ko'rsatishi aniglandi. Binobarin, bu yuklamadan foydalanish, bir
lomondan, surunkali gastrit va surunkali gastroduodenitlarda jigar
glyukoneogen funktsiyasini etarli darajada baholashga, boshga
tomondan esa gliserinni gondagi ammiak va siydikchil miqgdorlarini
kamaytiruvchi vosita sifatida ishlatishga imkon beradi.

Yuqgoridagilaming isboti sifatida kasallik tarixidan gisgacha
ko’chirmani tagdim etamiz.

Bemor Dilafruz R., kasallik tarixi 2189/935, 14 yoshda, ovgatdan
song darhol ko'ngil aynishi, qusish, epigastral sohada og'riglar, ich
qgotishi, ishtahaning yo'golishi, holsizlik bilan kasalxonaga yotqizilgan.
MNaaninezidan - bola | yildan beri kasal bo'lib, ilgari ushbu kasallik
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bilan davolanmagan. 2 yoshida u virusli gepatit A bilan kasall

Bolaligida tez-tez shaniollab turgan. Ma'lum bo'lishicha an;qan'_
surunkali gastrit bilan kasallangan. tusi

Ob'ektiv: umumiy ahvoli o'rtacha og'iritkkda. Teri ogargan i0-a
Periferik limfa tugunlari kattalashmagan. Suyak-bug'in triinii
deformasiyasiz. Bukuun orgali nafas olishi erkin. O'pka perkussiyasida
aniq o'pka tovushi, auskultativ - vezikulyar nafas eshitiladi. Yurak
ohanglari bug'iglashgan, shovginlar yo'q. Puls ritmik, gonigarli
to'liglik va taranglikda, 1 daqgigada 78 zarba. Tili nam, oqgish karash
bilan qoplangan. Tomog't pushti rangda, bodomchasimon bezlar
kattalashmagan. Qorin yumshog, Obraztsov-Strajesko usuli bo'yicha
paypaslaganda epigastral va Kkindik atrofi sohalarida og'riglar

aniglanadi. Jigar va taloqg paypastlanmaydi. Har 2-3 kunda bir marta
axlat giladi. Siydik chigarisli tizimi o'zgarishsiz. Uyqusi finch.

Umumiy qon, siydik va najas tahlillari o'zgarishlarsiz. Oshgozon
suyuqligini tahlil gilish: erkin xlorid kislotasining debiti 4,5 mg, bazal
gismda - 25,2 mg, stimulyasiya gilingan gismda - 87,6 mg. Barcha
portsiyalarda shilliq bor. Cho'kma mikroskopiyasi: shilligda ko'p
migdorda leykositlar bor, yassi epiteliy — ko'rik maydonida siyrak.

O'n i1kki barmoqli ichakning zondlash: "A" portsiyasida epiteliy
katta migdorda bor, ko'rish sohasida 10-12 leykositlar bor.

Oshgozon va o'n ikki barmogli ichakning rentgenologik
tekshiruvi: qgizilo'ngach erkin o'tuvchan, shillig gavatining burmalari
go'pol, kontrast bilan to'ldirilganda oshgozon ilgak shaklida, silliq va
aniq konturli, peristaltikasi yaxshi, sfinkterdan erkin o'tadi. O'n ikki
barmogli ichakning piyozcha gismi uchburchak shaklida, konturlari

aniqg. Palpasiyada epigastral va piloroduodenal sohalarda og'riq
aniglanadi.

Gastroduodenofibroskopiya: gizilo'ngach erkin o'tadi, oshgozon
shillig pardasi sillig, och pushti rangda, giperemiyaning mayda dog'H
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SytehkugEtAdsh AfigReRI1AaSE QilseHeATIKN.bR 8z IkkihRar 41" 'Chak

orga qismi bo'sli. '8""" P'ynzcha

funktdiJaRikingSRkRhiBiramkedizgastsadaegriit. oshan  Xekre,nr

ko'ra: BRINBFEaEIGAY KGO MURRHEEDSD imAidsly ast eeaniyr  pung«
keyin 0.5. /, ” va 3 soul o'tgach, mos ravishda3 91 4 ,4 d a'asida"
mmol/l ni tashkil giladi. Yangi hosil bo'lgan Blvubtn' 1 * 4 va 3-91

Qondagi ammiak, siydikchil va glulamin migdori mos ravishda
nahorga 176,1 mkmol/l, 4,32 mmol/l va 801,88 mkmol/l ni tashkil etdi.
Gliserin yuklamasidan so'ng ammiak mikdori 102,7 mkmol/l ga.

siydikchil - 0,99 mmol/l ga pasaydi, glulamin Kkontsentrasiyusi
pasavishi esa atigi 35,30 mkmol/l ga kamayganllgl anlglandi,

Shunday qilib bu misolda biz glyukozaning ozgina oshishini,
gqondagi ammiak (58,3%) va siydikchil (22,9%) kontsentrasiyasida
gliserin ta'sirida sezilarli pasayishini va glutamin darajasining biroz
pasayishini (4,4%) kuzatdik.

0'IBIYAK bilan kasallangan bemorlarda jigaming glyukoneogen
funktsiyasini o'rganish natijasida, biz uning SG va SGD da deyarli
sog'lom bolalar bilan solishtirganda ancha muhim bo'lgan
o'’zgarishlarini  anigladik. Ma'lum bo'lishicha, O'IBI'YAK bilan
kasallangan bcmorlami kasalxonaga yotqgizilgach, nahorga gondagi
glyukoza konUentrasiyasi sog'lom bolalar guruhiga garaganda yugori
bo'lgan va o’rtacha 3,00£0,09 mmolA (P>0,l) bo'lgan. Gliserin

yuklamasidan 30 minut o'tgach, o'n ikki barmogli ichak yarasi bo'lgan
bemorlarda gondagi glyukoza darajasi ko'larila boshladi va 3,40+0,09
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mmol/l ga teng bo'ldi (P<0,01). Keyinchalik, u nahorga aniglangan
darajadan ham oshib ketdi (3-rasm).

Yangi hosil bo'lgan glyukozaning |, 2 va 3 soatda so’ng
kuzatuvlarda 0,90, 1,26 va 1,20 mmol/l ga teng bo'lib, o'rtacha | 12
mmol/l/soatni tashkil qildi, bu esa statistik jihatdan nazorat guruhida

glyukoneogenez tezligidan ancha yuqori bo'ldi (0,70£0,14 mmol/l/soab
P<0,01).

nahorga 0,5 soar 1 soat 2 soat 3 soat
Rasm 3. Sog'lom bolalarda va o'n ikki barmoqli ichak yarasi
bo'lgan bemorlarda gliserin yuklamasidan keyin glyukoza dinamikasi.
Boshka belgilar 1-rasmdagi kabi.

Bemorlaming ushbu guruhida yangi hosil bo'lgan glyukoza
periferik to'gimalarga dcyarli sog'lom bolalarga garaganda 6,6 barobar
ko'prog kirib borgan va 1,20+0,09 mmol/l ga long bo'lgan (P<0,001).

Shunday qilib, yuqgorida Kkeltirilgan natijalarga ko'ra, O‘IBIYAK
biitan kasallangan bemorlarning jigari glitserindan glytikozani
sintezlashi deyarli sog'lom bolalar jigaridan 1,6 barobar, SG da 1,36

baravar va SGD ga garaganda 1,22 baravarni tashkil gildi.
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almashitiHIng Y GarkRir? B bk, L RAFBRIAAE T ynnilh M°L
O'IBIYAK da och goringa ammiak miqdori 228 51 I b!'UriW*‘W.

tashkil etdi va bu deyarli sog'lom bolalarga garaganda statist ><*"*"
ancha yuqori cdi (P<0,001).

J’hatdan

9 -jadval

Glitserin yuklamasining sog‘lom va O4B1Y AK boMgan
bemorlarda gondagi azotli birikmalar migdoriga ta’siri

Ko‘rsatkichlar

Ammiak
(mmol/1)

Siydikchil
(mmol/l)

Glutamin
(mkmol/1)

Tekshirilgan
bolalar

Nahorga
P
3 soatdan keyin
P

Nahorga
P
3 soatdan keyin
P
Nahorga
P
3 soatdan keyin

P

Soguom  ‘O‘IBIYAK |
(n=22) (n=19)
. 126,14+11,1 228,51+8,5
<0,001
83,11+10,5 163,84=5,5
<0,001
| 4,030,13 5,04+0,069
<0,001 |
2,84+0,14 4,66+0,10
<0,001
738,14+17 | 827,79%6,8
<0,001
714,19+£19,5 772,32+4,9
<0,001

Izoh: P - sog'loin va bemor bolalar guruhidagi ko rsatkichlar

orasidagifarglarning ishonchliligi.

67



Nahorga gonda siydikchil miqdori 5,04£0,069 mmol/1 ni tashkil
etdi, bu sog'lom bolalar qonidagi kontsentrasiyasidan 1,01 mmol/l
yugori (P<0.001). Glutaminga kelsak, O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda
uning gondagi miqdori sog'lom bolalar bilan solishtirganda
ko'payganligi kuzatildi (P<0.001).

Oldingi  kuzatuvlarimizda bo'lgani  kabi, O'IBIYAK bor
bemorlarda gliserin yuklamasi qonda ammiak, siydikchil va
glutaminning 64.71 mkmol/1, 55,47 mkmol/1 va 0,38 mmol/l ga
pasayishiga olib keldi. Bundan tashqgari, glutamin (6,7%) va siydikchil
(7,5%) ga garaganda ammiakning kamayishi (28,3%) eng muhim
bo'ldi. Bu ma'lumotlar, SG va SGD bilan kasallangan bemorlarda
bo'lgani kabi, siydik bilan ammiakning kuchli ajralishini va qayta
aminlash jarayonining oshishini, GDP bilan kasallanganlarda to'gima
oqgsillari katabolizmining sekinlashishini ko'rsatadi.

O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda aniglangan giperammonio - va
giperuremiya, bizning fikrimizcha, azotli gomeostazning Yyaqqol
buzilishini, organizmda azotli toksinlar shakllanishining oshishini va
bemorlaming ushbu toifasida siydikchil ishlab chigarishning
ko'payishini ko'rsatadi.

Yugqoridagilarga misol tarigasida, bemoming kasallik tarixidan
ko'chirma keltiramiz:

Bemor Dilorom S., 14 yoshda, kasallik tarixi 1200/654. U
klinikaga kechasi, epigastral sohada och goringa og'riglar, ko'ngil
aynishi, qusish, ishtahaning yo'qolishi, holsizlik shikoyatlari bilan
yotgizilgan. Qizcha 1 yildan beri kasal. 7 oy oldin o'n ikki barmoqli
iIchak yarasi bo 'yicha SamMI Nel klinikasida davolangan. Bemor V-

homiladorlikdan, bolaligida ko'pincha tomoq yallihlanishi va tez-tez
shamollashdan aziyat chekgan.

Ob'ektiv:  umumiy ahvoli o'rtacha og'irlikda. Teri va
Ko‘rinadigan shillig pardalar ogargan, teri osti yog'i gavati o'rtacha
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rivojlangan. Bunin orqali nafas olish erkin. O 'pka ustida perkussiya -
aniq o'pka ovozi. auskultativ vesikulyar nafas eshitiladi.  YUrak
lovushlari sust, shovginlar yo'g, puls ritmik, o'rtacha to'liglik va
taranglikda, | dag. 82 :zarba.Tili nam, oq karash bilan
goplangan.Bodomsimon bezlari kattalashgan. Og'izda karies tishlari
bor. Oorini yumshoq, palpatsiya paytida epigastral sohada og'rig
seziladi. Jigar va talog paypasanmaydi. Najas muntazam, ich qotish
tendensiyasi mavjud. Siydik chigarish tizimi normal.

Oon. siydik va najasning timumiy tahlillari  sezilarli
0 'zgarishlarsiz.

Oshqgozon tarkibini o'rganish: och qoringa tuz erkin xlorid
kislotasining debeti 10.2 mg. bazal gismda - 53 mg, stimulyasiya
gilingan gismda - 83,2 mg. Barcha gismlarda shilimshiq va
leykotsitlar ko'p miqdorda, epiteliy yassi - ko'rish maydonida I-2ta.

Oshgozon va o'n ikki barmogli ichakning rengenoskopiyasi:
gizilo ‘ngach erkin o'tadi. SHillig gavatining burmalari go ‘pol, galin
sekret bilan to ‘lgan; kontrast bilan to ‘Idirilganda ilgaksimon shaklda.
Peristaltikasi anig. O'n ikki barmoqli ichak piyozchasi yuzasida
turgun bariyli dog' bor. Palpatsiya paytida og ‘riq seziladi.

Gastroduodenojibroskopiya: gizilo'ngach ekin o'tadi. Oshgozon
shilliq pardasi och pushti rangda, burmalari kattaliklashgan. O'n ikki
barmogqli ichak piyozchasida dumaloq yara bor, diametri 0,4 sm gacha,
yaraning pastki qgismi kulrang karash bilan goplangan, qirralari
shishgan, giperemik. O'n ikki barmoqgli ichakningpiyozcha rga qismi
bo ‘sh.

LOR vrachi xulosasi - surunkali dekompensatsiyalangan tonzillit.
Stomatolog xulosasi - tishlar kariesi. UTT -jigar, o ‘tpufagi, oshgozon
osti bezlari o ‘zgarishlarsiz.

Klinik tashhis: asosiy - o'n ikki barmogli ichak piyozchasining
yara kasalligi, oshgozon sekretor funksiyasining kuchayishi bilan,
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gaytalanish bosqgichi; yo'ldosh - suninkali dekompensatsiyalangan
tonzillit, tish kariesi.

Bemordajigarning glyukoneogenfunksiyasi o'rganildi. Ertalabga
gondagi glyukoza migdori 2,93 mmol/l, glitserin go'llanilganan keyin
0,5, 1, 2 va 3 soat o ‘tgach mos ravishda 3,06, 3,59, 4,35 va 4,24 mmol/I
ni tashkil qildi. Bit bemorda glyukoneogenez tezligi yoki yangi hosil
bo Igan glyukozaning ko payishi 1,13 mmol/l/soat, periferik
to'gimalarning yangi hosil bo‘lgan glyukoza bardoshliligi 1,31 mmol/I
ni tashkil etdi.

Och goringa gonda ammiak miqdori 252,5 mkmol/I ni tashkil etdi
va glitserin yuklamasidan 3 soat o'tgach it 176,1 mkmol/l gacha
kamaydi. Yuklama gilishdan oldin gondagi siydikchil darajasi 5,24
mmol/l ni, glitserin go'llanilgandan 3 soat o’tgach esa 4,99 mmol/l ni
tashkil gildi. Qondagi glyutamin konsentratsiyasi och qoringa 839,54
mkmol/I ni tashkil etdi, glitserin yuklanganidan keyin esa n ham 789,84
mkmol/l gacha kamaydi.

Bu bemorda glyukoneogenez tezligining oshishi, ya’ni
glitserindan glyukozaning yanada intensiv shakllanishi va unga
periferik to‘gimalaming yuqori ehtiyoji kuzatildi. Shillig gavatning
destruktsiyasi va siydikchilni ko‘p hosil bo‘lishi lufayli ammiakni
zararsizlantirish mexanizmi sifatida giperammonemiya ham gayd etildi.

Shunday qilib, biz O‘IBIYAK bilan kasalangan bemorlarda
jigarning glyukoneogen funksiyasining ortishi  kuzatdik, bu esa
glitserinning  glyukozaga  aylanishi,  periferik  to‘gimalaming
glyukoneogen genezining glyukozaga tolerantligining oshishi bilan
namoyon bo‘ldi. Azot almashinuvining o‘zgarishiga kelsak,
giperammonemiya O‘IBIYAK bor bemorlarga xosdir, ehtimol
ogsillaming parchalanishi  va keyinchalik aminokislotalaming
dezaminlanishi natijasida bo‘lishi mumkin.  Bu toksik metabolit
amalda sog‘lom odamlarda siydikchil va glutamin ko‘rinishida, CG,
SGD va O‘1BIYAK bilan kasallangan bemorlarda asosan siydikchil
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shaklida muvaffagiyatli zararsizlantiriladi. Bizning fikrimizcha, bu

bemorlarda animiakni zaiarsizlantirishda glutamin kislota-glutamin
tizimi sog‘lom bolalar kabi samarali ishlamaydi.
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11N.3. GASTRODUODENAL PATOLOGIYALI BEMon
BOLALARDA KASALLIKNING DAVOMIYL1GIGA KO'Ra

JIGAR GLYUKONEOGEN FUNKSIYASINING
XUSUSIYATLARI

Jigaming funktsional holatini uglevodlar va azot almashinuvining
ba'zi ko'rsatkichlari bo'yicha o'rganilganda GDP |i bolalarda jigarnin»
glyukoneogen funktsiyasida ma'lum darajadagi metabolik o'zgarishlarni
aniglab, unga bog'lig masalalar bilan qgizigib, kasallikning klinik
ko'rinishi, davomiyligi, patologik jarayonning faolligi va oshqgozon
shirasining Kislotaligi holatiga e'tibor berdik.

Kasallikning davomiyligiga ko'ra, l1-bobda ko'rsatilgandek (2-
jadval), GDP bilan kasallangan barcha bemorlar 3 guruhga bo'lingan.

Birinchi guruhga kasallik davomiyligi 1 yilgacha bo'lgan
bemorlar, ikkinchisiga 1-3 vyil kasal bo'lganlar, uchinchisiga -
davomiyligi 3 yildan oshgan bemorlar Kiritilgan. Kasallik davomiyligi
3 yildan ortig bo'lgan bemorlar soni kam bo'lgani uchun, olingan
ma'lumotlami statistik gayta ishlashda qiyinchilik tug'dirishini inobatga
olib, biz kasallik davomiyligi | yilgacha bo'lgan (I guruh), hamda ! vyil

yoki undan ko'p kasallangan (Il guruh) bemorlami solishtirishni zarur
deb hisobladik.

Aniglanishicha, ikkinchi guruhdagi surunkali gastrit bilan
kasallangan bemorlaming gonida glyukoza miqgdori o'rtacha 3,16x0,09
mmol/1 bo'lgan, bu birinchi guruh bemorlariga garaganda ancha yuqori
(R<0,02) bo'lgan. Keyingi kuzatuvlarimiz shuni ko'rsatdiki, gliserin
yuklamasidan keyin doim yangi hosil bo'lgan glyukozaning oshishi,
shuningdek, gondagi nahorga aniglangan glyukoza miqgdori ikkinchi
guruh bemorlaridan yuqgori bo'lishi gayd etildi (4-rasm).

4-rasmda keltirilgan ma'lumotlarga ko'ra, kasallik davomiyligi |

yilgacha bo'lgan SG li bemorlarda gliserin yuklamasidan keyin yangi
hosil bo'lgan glyukozaning ko'payishi o'rtacha 0,76 mmol/l/soatni
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tashkil qildi, ikkinchi guruhda glyukoneogenez tezligi 0,91
inmol/l/soatni tashkil etdi (P<0,05). | guruh bemorlarida periferik

(o'gimalaming glyukozaga tolcrantligi 0,42 inmol/1 ga teng bo’ldi,
Ikkinchi guruhda esa bir oz yuqoriroq (0,55 mmol/1) bo'ldi.

n SG (1 yilgacha) = SG (1 yildan ortiq)

nahorga 0,5s Is 2'S 3s
Rasm 4. Kasallik davomiyligi 1 yilgacha va | yildan oshgan

surunkali gastrit bilan kasallangan bolalarning gonida glyukozasining
dinamikasi. Qolgan belgilar 1 -rasmdagi kabi.

Olingan natijalar shuni kcTrsatadiki, kasallik davomiyligi oshishi
bilan surunkali  gastritli  bemorlarda jigaming glyukoneogcn
funksiyasining intensivligi oshadi.

Endi kasallikning davomiyligiga qarab, SG bilan kasallangan
bemorlarda  azot  almashinuvining  o‘zgarishini  kasllikning
davomiyligiga karab ko‘rib chiqaylik. Kasallikning davomiyligi |
yildan oshgan (II guruh) och goringa bemorlaming gonidagi ammiak

miqdori | guruhidagi bemorlaming darajasidan mos ravishda
172,28+8,32 va 134,42+6,88 mmol/1 (P<0,001) ni tashkil giladi (10-
jadval),

Demak, kasallik davomiyligi oshishi bilan surunkali gastrit bilan
kasallangan bemorlaming to‘kimalari ammiakning toksik ta’siriga
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tobora kouproq uchrab, uning darajasi ikkinchi guruh bolalarining
gonida 1,28 Dbaravar yuqgori bo'lganligi aniglandi.  Glitserin
yuklamasidan so‘ng, Kkasallik davomiyligi | yilgacha bo‘loan
bemorlarning qonida ammiak miqgdori 36,7% ga, |l guruh bemorlarida
csa atiga 22,5% ga kamayadi. Bu uzog vagt kasal bo‘lgan bolalar

organizmining glitserinning gipoammonemik ta’siriga chidamliligidan
dalolat beradi.

10-jadval

Kasallikning davomiyligiga garab, surunkali gastriti bor
bemorlarning qonidagi azotli birikmalar tarkibi.

Ko'rsatkichlar Yuklama SogMoin SG (n=34)

bolalar _
1 vilgacha 1 yildan

(n=22) (n=19) ko’p (n=15)
Nahorga 126,14+111 134,42+6,88 172,28+8,32

P >0,5 <0,001
Ammiak
} soat_dan 83,11+10,5 104,06+6,26 134,42+5,37
(mmol/1) keyin
Pl >0,1 <0,001
P2 <0,05 <0,001 <0,001
Nahorga  4,03+0,13 4,46 +£0,09 4,82%0,08
P <0,01 <0,001
Siydikchil 3 soatdan
AT . 2,84+0,14 4,20 +0,08 3,91 £0,07
(mmol/1) keyin

Pi <0,001 <0,001

P2 <0,001 <0,05 <0,001
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| Nahorga | 738,14+17 [742.36+12.4 [ 760,48+13 2

i >0.5 >0,5
Glutamun 3 scatdan _ :
T T14,19419,5 | 746.5¢11.1 | 726,62+11,6
(mkmol/l) keyin
b ~0.2 03

Izoh: P - nahorga tegishli sog'‘lom bolalar guruhiga nisbatan
farglarning ishonchliligi: Pl - vulamadan so‘ng sog‘lom bolalar
darajasi nisbatani; P2 - glitserin yuklamasidan oldin va keyin tegishli
guruhga nisbati.

Siydikchilga kelsak, glitserin yuklamasidan oldin I va Il guruh
bemorlarida kasallikning davomiyligiga qarab, gondagi miqdori tor
chegaralarda o‘zganb turdi va o‘rtacha 4,46=0,09 va 4.82=0 08 mmol/I
ni tashkil qildi. Glitserin ta’siri ostida tekshirilgan bolalar guruhidagi
stydikchil miqdort pasaydi, ikkinchi guruh bemorlarida esa bu pasayish
binnchi guruh bemorlariga qaraganda 3.5 baravar ko‘progni tashkil etdi
(0,91 va 0,26 mmol/l).

Glitserin yuklamasidan oldin va keyin ham qondagi glutamin
miqdor 1kkala guruhda ham sezilarli darajada o‘zgarmadi. Bundan
kelib chiqadiki, surunkali gastrit bilan kasallangan bemorlar
organizmida ammiakni zararsizlantirish asosan siydikchil hosil bo‘lishi
natijasida yuzaga keladi va kasallik davomiyligining oshishi bilan bu
Jarayon kuchayib boradi.

Ushbu o‘rtacha statistik ma’lumotlarni aniq klinik misollar
yordamida ko‘rib chiqaylik. Buning uchun biz gisqgacha bir nechta
kasallik tarixining pasport qismiga, kasallikning davomiyligiga va biz
o‘tkazgan maxsus tadqiqotlarga e’tibor qaratsak:
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Bemor M., 14 yoshda, kasallik tarixi 2086/902. Tashxis: asosiy -
oshgozonning sekretor funktsivasi oshishi bilan kechuvchi surunkql;
gastrit, go'zg'alish bosqichi, hamroh - surinkali
dekompensasiyvalangan tonzillit. Tishlar kariesi. 6 oy davomida kasal

Bemor Z., 13 yosh, kasallik tarixi 1958/1148. Tashxis: asosiy -
oshqozon sekretor funktsivasi ozgarmagan surunkali  gastrit,
qo'zg'alish  bosqichi; hamroh - swrunkali dekompensasivalangan
tonzillit. 4 yildan buyon kasal.

Gliserin qabul qilgandan keyin bu bemorlarda glyukoza o'sishi
mos ravishda 0,53 va 1,01 mmol/l ni tashkil qildi. 6 oydan buyon
kasallikka chalingan bemorda gliserin yuklamasidan keyin gondagi
ammiak kontsentrasiyasining pasayishi 25,2%, siydikchil - 82%, 4
vildan buyon kasal bo'lgan bemorda esa, o'z o'rnida - 43,3% va 18.6%
ni tashkil qildi. Kasallikning davomiyligi har xil bo'lgan bemorlarda
glutamin migdori sezilarli o'zgarishlarga duch kelmadi.

Shunday qilib, SG bilan kasallangan bolalarda kasallikning
davomiyligi va chuqur metabolik o'zgarishlar o'rtasida - ammiak
(r=0,79) va siydikchil (r=0,84) miqdorining oshishi bilan to'g'ridan-
to'g'ni  korrelyativ bog'liglikni aniqladik. Kasallikning davomiyligi
oshishi bilan SG bilan kasallangan bemorlarda jigar glyukoneogen
funktsiyasining kuchayishi kuzatildi. Shuningdek, to'qima ogsillarining
Jadal parchalanishi kuzatilib, bu hol giperammonemiya va siydikchil
hosil bo'lishining kuchayishiga olib keladi. Glutamin kislotasi-glutamin
tizimi, kutilganidek, sezilarli o'zgarishlarga duch kelmadi.

SG da jigarning glyukoneogen funktsiyasi va azot almashinuvi
ayrim  ko'rsatgichlarining kasallik davomiyligi bilan bog'ligligi
aniqlanganidan so'ng, bu holatni SGD bilan kasallangan bemorlarda
ko'rib chigamiz.

IT bobda (2-jadval) kasallikning davomiyligiga ko'ra SGD bilan
kasallangan barcha bemorlar uch guruhga bo'lindi: birinchi guruh -
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kasallik davomiyligi | yilgacha bo'lgan 30 bola; ikkinchi guruh - |
yildan - 3 yil davomida kasallangan 28 bola; uchinchi guruh - 3 yildan
ko'piog vaqt davomida kasallangan 5 bcmor bola.

llgariroq ta kidlaganimizdck, SGD da glyukoncogcncz tczligini va
azot almashinuvining o'zgarishini ishonchli baholash uchun, SGD bilan
kasallangan barcha bemorlarni ikki guruhga ajraiishni zarur deb
hisobladik: birinchi guruh - kasallik muddati ! yilgacha bo'lgan

bemorlar, ikkinchi guruh - | yildan ortiq vaqt davomida kasallanganlar
(5 -rasm).

bilan kasallangan bolalarlarning gonida glyukoza miqdori dinamikasi.

Birinchi guruhda nahorga gondagi glyukoza miqgdori 2,980, Il
mmol/1, i1kkinchi guruhda kasallik davomiyligi | vyildan ko'p
bo'lganlarda bu ko'rsatkich 3,19£0,11 mmol/1 ni tashkil etdi, bu esa
birinchi guruhdagilardan 0,21 mmol/1 ga yuqgori bo’ldi. SGD bilan
birinchi va ikkinchi guruh bcmorlarida gliscrin yuklamasidan kcyin
yangi hosil bo’lgan glyukozaning o'sishi mos ravishda 0,80 va 1,04
mmol/l/soatni tashkil etdi. Periferik to'gimalaming glyukoneogen



genczli glyukozaga tolerantligi mos ravishda 0,62 va 0,91 mmol/1
tashkil qildi. ni

Dcmak, ushbu ma’lumotlar, SGD |i  bemorlarda jjgar
glyukoncogen funktsiyasining intensivligi  kasallik  davomiylig]
ko'payishi bilan bilan ortishini belgilab berdi. Olingan natijalar
kasalligi uzog cho'zilgan bemorlarda yangi hosil bo'lgan glyukozaga
nisbatan pcrifcrik to'qimalarning ehtiyoji yugori bo'lishini ko'rsatdi.

SGD bilan kasallangan bemorlarda azot almashinuvining
o'zgarishiga kclsak, ikkinchi guruhdagi bemorlarda nahorga ammiak
migdori 226,45+7,62 mmol/1 ni tashkil etdi, bu | guruh bemorlariga

garaganda statistik jihatdan ancha yugoridir (187,63+6,91 mmol/1;
PO.OOI) (1! -jadval).

11-jadval

Kasalllkning davomiyllgiga garab, surunkali gastruduudenid bur
bcmorlarning qonlda azotli birikmularning miqdori.

Ko‘rsatkiclilur Yuklama  Sog‘lom SGD (n=63)

lal :
bolalar | yilgacha 1 yildan

(n=22) (n=30) ko’p (n=33)
Nahorga 126,Mil 11 187,63+£6,91 226,45%7,62

P <0.001 <0,001
Ammiak
soatdan  os 11,105 15044872  131,16+8.1
(mmol/1) keyin
ol <0,001 <0,001
Pz <0,05 <0.01 <0.001
Siydikchil Nahorga  4,03+0,13  4,61+0,07  4,92+0,09

(mmol/1) P <0,001 <0,001
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Keyin 2,84+0,14  4,49+0,08  4,32+0.09
i <0,001 <0,001
P) <0.001 >(,2 <0,001
Nahorga  738,14+17 777,6+5,2 798,5+6,9
P >0,05 <0,001
Glulamin 3 soatdan
: 714,19+19,5 766.2+4,9 745,316,6
(mkmol/1) keyin
P >0,01 >0,2
P) >0,5 >0,1 <0,001
Izoh: P va Pl - sog'lom bolalarning nahorga va glitserin

3 soatdan

yuklamasidan keyin mos keladigan guruhiga nisbatan farglaming
Ishonchliligi; P2 - glitserin yuklamasidan oldin va keyin tegishli
guruhga nisbatan ishonchlilik.

Gliserin yuklamasidan so'ng, har ikki guruhdagi bemorlaming
gondagi ammiak miqdori sezilarli darajada kamaydi. kasallik
davomiyligi | yildan oshgan bolalarda esa intensiv ravishda pasaydi.
Binobarin, SGD bilan kasallangan bemorlarda kasallik davomiyligi
oshishi bilan gliserinning gipoammonoemik ta'sirga ega bo’lish
gobiliyati oshganligi kuzatildi (r=0,63).

Gliserin bilan yuklama har ikki guruhdagi SGD li bemorlaming
gonida siydikchil kontsentrasiyasini samarali kamaytirdi. Kasallik
davomiyligi | yilgacha bo'lgan bemorlar gonidagi siydikchil migdori
yuklamadan so'ng 0,12 mmol/1 ga kamaydi, SGD bilan | yildan ortiq
kasallangan bemorlarda gliserin berilgandan keyin siydikchil miqdori
0,60 mmol/l ga kamaydi (r=0,73). Bu hoi kasallik davomiyligining
oshishi bilan SGD bilan kasallangan bemorlarda jigar siydikchil hosil
gilish funktsiyasining sezilarli oshishini aks ettiradi.
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11-jadvaldan ko'rinib turganidek, qondagi
kontsentrasiyasi, gliserin yuklamasidan so'ng, har Ikki
bemorlarda ham jiddiy o'zgarishlarga duch kelmagan.

glutarnin
guruhdagi

Quyida, anig misoliar bilan, maxsus tadqgigotlarimiz natijalarini
taqgdim ctib, unda gliserinni jigaming glyukoncogen funktsiyasiga va
kasalligi har xil davomiylikga ega bo'lgan bemorlarda azot
almashinuvining ba'zi ko'rsatkichlariga ta'sirini ko'rib chigamiz:

Bemor Ch., 9 yoshda, kasallik tarixi 2754/1173. Tashxis:
oshgozon sekretor funktsiyasi oshishi bilan kechuvchi surunkali
gastroduodenit, go'zg'alish bosgichi. Kasallikning davomiyligi - 4 Oy
Nahorga gondagi glyukoza miqgdori 2.61 mmol/Il. gliserin yuklamasidan
0,5;1;2; va 3 soat o'tgach. mos ravishda - 2,93; 3,59; 3,26 va 2,93
mmol/l ga teng bo'ldi. Yangi hosil bo'lgan glyukoza sintezining tezligi
0,65 mmol/l/soatiga, periferik to'gimalarning glyukoneogen genezli
glyukozaga tolerantligi 0,32 nunol/l ni tashkil etdi. Nahorga gonda
ammiak, siydikchil va glutamin migdori 176,1 mkmol/l, 4,38 mmol/l va
743,86 mkmol/l ga to'g'ri keldi, gliserin qgabul gilganidan 3 soat
o'tgach - 151,5 mkmol/l, 3,94 mmol/l va 732,36 mkmol/l ga teng bo'ldi.

Bemor H., 13 yoshda, kasallik tarixi 3005/1555. Tashxis:
oshgozon sekretor funktsiyasi o'zgarmagan surunkali gastroduodenit,
go'zg'alish bosqgichi. Kasallikning davomiyligi - 6 yil. Nahorga gonda
glyukoza miqdori 3,26 mmol/l, gliserin yuklamasidan 0,5; 1; 2 va 3
soat o'tgandan so'ng - 3,59; 4.03; 4,64 va 4,24 mmol/l ga teng bo'ldi.
Yangi hosil bo'lgan glyukoza o'sish tezligi o'rtacha 1,04 mmol/l ni
tashkil etdi. Periferik to'gimalarning glyukoneogen genezli glyukozaga
tolerantligi 0,98 mmol/l ni tashkil gildi. Nahorga qonda ammiak,
siydikchil va glutamin kontsentrasiyasi 226,6 mkmol/l, 5,24 mmol/l va
801,88 mkmol/l ni tashkil etdi va gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach,
bu migdorlar - 111,0 mkmol/l, 4,16 ga mmol/l va 766,58 mkmol/l ga
to'g'ri keldi.
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Ushbu misollardan ko'rinib turibdiki, kasallik davomiyligi oshishi
bilan SGD i bemorlarda jigaming gliserindan glyukoza sintez qilish
gobiliyati oshadi. Shuni ham ta'kidlash kcrakki, kasallik davomiyligi
oshishi bilan yangi hosil bo'lgan glyukoza periferik to'gimalar
tomonidan yomon so'riladi.  Shu bilan  birga, gliserinning
gipoammonicmik va gipouremik ta'siri kuchayadi.

Shundan so'ng kasallikning davomiyligiga garab 0'IBI'YAK bilan
kasallangan bemorlarda jigar glyukoneogen funktsiyasining holatini va
azot almashinuvining ayrim ko'rsatkichlarini o'rganib chiqdik. Buning
uchun biz 0'IBI'YAK bilan kasallangan barcha bcmorlami, SG va SGD
kasalliklari bilan bo'lgan holati kabi ikki guruhga ajratdik: kasallik
davomiyligi | yilgacha va ! yildan ortiqg bo'lgan guruhlarga. | yilgacha
0'IBIYAK. bilan kasallangan bemorlarda nahorda qondagi glyukoza
miqdori 2,8520,09 mmol/1 ni tashkil gildi. Ushbu ko'rsatgich, statistik
jihatdan sog'lom bolalar bilan solishtirilganda, ikkinchi guruh
bemorlarida o'rtacha 3,26+0,10 mmol/1 (P<0,001) ga ortdi.

Barcha bemorlarda gliserin  yuklamasi gondagi glyukoza
kontsentrasiyasini oshirdi. Birinchi guruh bemorlarida yangi hosil
bo'lgan glyukozaning o'sishi 0,93 mmol/l/soatni, ikkinchi guruh
bemorlarida esa 1.17 mmol/l/soatni tashkil qildi. Bu ma'lumotlar,
kasallikning davomiyligi oshishi bilan jigaming glyukoneogen
funktsiyasi ham oshishini ko'rsatadi (12-jadval).

Kasallikning davomiyligiga qarab azotli  birikmalardagi
o'zgarishlami o'rganib, biz nahorga O'IBIYAK da ikkinchi guruhi
bcmorlarining gonida ammiak miqdori 242,63+7,52 mmol/1, birinchi
guruh bemorlarida esa uning ancha past bo'lib, 192,84+11,4 mmol/1 ni
tashkil etishini anigladik (P<0,001) (13-jadval).
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12 -jadval

Kasallik davomiyligiga garab glitscrin yuklamasining
O4BIYAK li bemorlarning glyukoza migdoriga ta’siri (mniol/l)

Kasallikning Nahorga Yuklania v\ \jamadan s0‘ng
davomiyligi (soatda) glyukoza miqgdori
0,5 327 0,12 —
| yilgacha 1 3.64 +0.14
7 2,85+0,09
(n=29) 2 3,90 +0,13
3 3,81 +0,11
0,5 3,62 + 0,08
- 3,26+0,10
(n=10) 2 4,58 + 0,07
3 448 + 0,05
13 -jadvai

O‘IBIYAK ning turli davomiylikga ega bo‘lgan bemorlarda
glitserin yuklamasining qgondagi azotli biritkmalar miqdoriga ta’siri

Sog‘lom O‘IBIYAK
Ko‘rsatkichlar Vaqt bolalar e 1 yildan
ilgacha
(n=22) Y1 ortiq
1 126,14+11,1 192,84+114 242,63%+/,5
Ammiak
P <0,001 <0,001
(mmol/1)

2 83,11+10,5 176,18+7,6 152,46%5,2
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Pi <0,001 <0,001
P2 <0,05 >0,2 <0,001
| 4,03+0,13 4,98+0,08  5,08+0,06
P <0,001 <0,001
Siydikechil
2 2,84+0,14 4,72+0,Il  4,54+0,08
(mmol/l)
Pi <0,001 <0,001
Pi <0,001 >0,05 <0,001
! 738,14+17  813,42+8,4 841,216l
P <0,001 <0,001
Glutamin
2 714,19+£195 802,12+6,2 760,84l
(mkmol/l)
Pi >(0,001 <0,02
Pij >0,5 >0,5 <0,001

Izoh: 1 - nahorga; 2 - gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach; P va
Pl - nahorga va gliserin yuklamasidan keyin sog'lom bolalarning
tegishli guruhiga nisbatan farglarning ishonchliligi; P2 - gliserin
yuklamasidan oldin va keyin tegishli guruhga nisbatan ishonchlilik.

13-jadvaldan ko'rinib turibdiki, O’IBIYAK bilan kasallangan
bemorlar guruhida nahorga siydikchil miqdori taxminan bir xil bo'lib,
sog'lom bolalardagi migdoridan 0,95 va 1,056 mmol/l1 ga oshgan
(P<0.001) va Kkasallik davomiyligi | vyildan oshgan bemorlarda
glutamin kontsentrasiyasi ancha yugori bo’lgan (P<0,05).

Gliserin yuklamasi O'IBI'Y AK bilan 1 yildan ortig vagt davomida
kasallangan bemorlarda gondagi ammiak va siydikchil miqgdorining
statistik jihatdan ishonchli pasayishiga (P<0,001 va P<0,01) olib keldi.
Bu tushuncha birinchi guruh bemorlariga to’g'ri kelmaydi, chunki bu
guruhdagi bemorlar organizmi, gliserinning gipoammoniemik va
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gipouremik ta'siriga chidamliligi pasaygan. Gliserin yuklam
so'ng ikkinchi guruh bemorlarida glutamin miqdori 80,4 mkmol/I*

kamaydi, bu Dbirinchi guruh bemorlariga garaganda 7 1b
yugoridir. Var

Yugoridagilami tasdiglash uchun kasallik davomiyligi ! yilgach

va | yildan ortig bo'lgan ikkita Kklinik kuzatuvni gisqacha tagdim
etamiz:

Bemor A., 14 yoshda, kasallik tarixi 1004/380. Tashxis: o'n ikki
barmogli ichak piyozcha gismining yara kasalligi, oshgozon sekretor
funktsiyasining kuchayishi bilan, qgo'zg'alish bosgichi. Kasallikning
davomiyligi - 6 oy. Ertalab gondagi glyukoza miqdori 2,93 mmol/l,
gliserin yuklamasidan 0,5;1;2 va 3 soat o'tgach. mos ravishda - 3,26;
3,59; 4,03 va 3,91 mmol/l ga teng bo'ldi. Glyukoza sintezi 0,91
mmol/l/soatni tashkil etdi. Periferik to'gimalarning yangi hosil bo'lgan
glyukozaga tolerantligi 0,98 mmol/l ni tashkil gildi. Yuklamadan oldin
gondagi ammiak, siydikchil va glutamin migdori 202,6 mmol/l, 4,80
mmol/l va 815,36 mkmol/l ga teng edi, gliserin yuklamasidan 3 soat
o'tgach - 176,1 mmol/l, 4, 61 mmol/l va 789,84 mkmol/lga teng bo'ldi.

Bemor T., 10 yoshda, kasallik tarixi 2049/898. Tashxis: o'n ikk
barmogli ichak piyozcha gismi yara kasalligi, oshgozon sekretor
funktsiyasining oshishi, go'zg'alish davri. Kasallikning davomiyligi - 3
yil. Nahorga qondagi glyukoza miqgdori 3,16 mmol/l, gliserin
yuklamasidan keyin 0,5; 1; 2 va 3 soat o'tgach, mos ravishda - 3,65;
4,18; 4,49 va 4,35 mmol/l ga teng bo'ldi. Yangi hosil bo'lgan glyukoza
o'sish tezligi o'rtacha 1,18 mmol/l ni tashkil etdi. Periferik
to'gimalarning glyukoneogen glyukozaga tolerantligi 1,19 mmol/l ni
tashkil etdi. Yuklamadan oldin qondagi ammiak. siydikchil va glutamin
migdori mos ravishda 252,5 mkmol/l, 5,24 mmol/l va 848,20 mkmol/I,
hamda gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach - 176,1 mkmol/l, 4,38
mmol/l va 766,58 mkmol/lga teng bo'ldi.
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Ushbu misollardan kelib chigadiki, O'IBIYAK bilan kasallangan
bemorlarda kasallik davomiyligi oshishi bilan jigaming gliserindan
glyukoza sintcz qilish gobiliyati oshadi. Shu bilan birga, kasallik
davomiyligining oshishi  bilan gliserinning gipoammoniemik va
gipoureoemik ta'siri kuchayadi.

Ushbu bobni xulosa qilib shuni aytish mumkinki, sog'lom
bolalarda biz nahorga qondagi glyukoza miqgdorining pastligini va
SGDP bilan kasallangan bemorlarda uning kontsentrasiyasining biroz
oshganligini anigladik. Bizning fikrimizcha, ushbu ko'rsatkichning

oshganligini  bemorlar organizmining energiya materialiga bo'lgan
ehtiyojni ko'rsatadi.

Birinchi  marta turli  xil  ko'rinishlardagi SGDP  bilan
kasallanganlar bemorlarda jigarning glyukoneogen funktsiyasi
o'rganildi. Yangi hosil bo'lgan glyukozaning kashshofi sifatida
uglevodsiz birikma - gliserin go'llanildi.

SGDP i bolalarda jigaming glyukoneogen funktsiyasi kuchayadi,
bu organizmni qo'shimcha miqgdorda glyukoza bilan ta'minlashning
kompensator-moslashish  xususiyatlaridan biridir. Bu bemorlarda
glyukoneogenezning kuchayishi natijasida gliserinning glyukozaga
aylanishi, periferik to'gimalaming glyukoneogen genezli glyukozaga
tolerantligining oshishiga sababchi bo'ladi.

Azot almashinuvining ba'zi ko'rsatkichlarini o'rganib shuni
anigladikki, SGDP bilan kasallangan bemorlar uchun ogsillaming
parchalanishi va aminokislotalaming gayta dezaminlanishi natijasida
giperammonemiya Xarakterlidir. Bu toksik metabolit sog'lom bolalarda
siydikchil va glutamin ko'rinishida zararsizlantiriladi, SGDP bilan
kasallangan bemorlarda esa - fagat siydikchil shaklida, bu esa nahorga
giperurioemiya bilan tasdiglanadi. Bizning fikrimizcha, SGDP bilan
kasallangan bemorlaming jigarda siydikchil sintezi keng chegaralarda
0'zgarib turadi. Azot almashinuvi yakuniy mahsulotining biosintezi,
bolalarda bu patologiya bilan buzilmaydi va bu borada jigar zahiralari
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katta ahamiyatga ega bo'ladi. Bu natija katta amaliy ahamiy

(
bo'lib, uni fagat gliserin yuklamasi orgali aniglash mumkin. H1ga B

Biz gliserinning gipoammocnik va gipourcmik ta'sir o'tkaza olish
gobiliyatini anigladik, bu qgobiliyat SGDP bilan kasallangan
bemorlarda. sog'lom bolalarga qgaraganda ko’proq namoyon bo'ladi
Jigaming glyukoneogen funktsiyasi kasallikning davomiyligiga gara®
ganday o'zgarishi hagidagi savolga oydinlik Kkiritilib, kasallik
davomiyligi | yilgacha bo'lgan bolalarda, kasallik davomiyligi uzog
vagt davom etgan bcmorlarga nisbatan kamrog o'zgarishi aniglandi. !
yildan ortiq kasallagan bemorlarda esa bu ko'rsatgichlar ancha yugori
bo'ldi. Shu bilan birga, kasallikning davomiyligi | yilgacha va ! yildan
oshgan bemorlarda yangi hosil bo'lgan glyukozaning periferik
to'gimalar tomonidan o'zlashtirilishi sog'lom bolalarga garaganda
yomon so'rilishi aniglandi. Kasallikning davomiyligi oshishi bilan
kasalliklaming barcha nozologik shakllari uchun gliserinning
gipoammonik va gipoureoemik ta'siri oshishi gayd etildi.

Shunday qilib, SGDP bilan kasallangan bolalarda uglevod va azot
almashinuvida jiddiy buzilishlar kuzatiladi. Aynigsa, SGD va
O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda gondagi glyukoza, ammiak, siydikchil
va glutamin miqgdorining oshishi aniglandi. Yana shuni ta'kidlash
kerakki, SGDP bilan kasallangan bolalarda azot almashinuvining oxirgi
mahsulotlarining, kasallikning nozologik shakli va davomiyligiga garab
o'zgarishlari fagat ckzogcn stimul ta'siri natijasida sodir bo'ldi, bu -
gliserin yuklamasidir.
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IV BOB. GASTRODUODENAL PATOLOGIYA BILAN
KASALLANGAN BEMORLARDA JIGARNING
GL1KONEOGEN FUNKTSIYASI, UGLEVOD VA AZOT
ALMASHIVINI BUZIL1ISHLARIINI KORREKSIYA QILISH

Ushbu bobda bizning nazoratimiz ostida 34 nafar surunkali
gastrit, 63 nafar surunkali gastroduodenit va 19 nafar o'n ikki barmoqli
iIchak yara kasalligi bo'lgan bemorlami davolash hagidagi ma'lumotlar
tagdim etilib. davolashdan so'ng bemorlarda jigaming glyukoneogen
funktsiyasi va azot almashinuvi holati o'rganilgan. Klinikaga

yotgizilganida ushbu bemorlaming ma'lumotlari oldingi boblarda
keltirilgan.

Bolalardagi gastroduodenal kasalliklaming patogenezini (SG,
SGD, O'IBIYAK) o'rganishda sezilarli yutuglarga qaramay, bu
patologiyani davolash natijalari qo'shimcha tekshiruvlami talab qgiladi.
Tadqgigotlarimiz natijalari shuni ko'rsatdiki, ushbu kasalliklar paydo
bo'lishining patogenetik mexanizmlaridan biri - uglevod va azot
almashinuvining, hamda jigaming funktsional holatining ko'plab
buzilishidir. Glyukoneogenezning oshishi va azotli ko'rsatkichlaming
yugori migdori bemor organizmida, patologik o'choq va jigar o'rtasida
buzilish tufayli yuzaga keladi. Ushbu nuqgtai nazardan, bolalarda SGDP
ni davolashning samarali usullarini ishlab chigish dolzarb muammo
bo'lib golmogda. Mavjud bo'lgan adabiyotlarda SGDP i bolalar va
kattalarda jigaming glyukoneogen funktsiyasi va azot almashinuvining
buzilishini tikiash bilan bog'lig ishlami topmadik.

Biz jigar faoliyatini tiklatuvchi vosita sifatida gepatoprotektorlar:
essentsiale va tibbiy gliserindan foydalandik (butun davolanish
davrida). Essentsiale - to'gima metabolizmiga faol ta'sir etuvchi va
jigaming funktsional holatini yaxshilaydigan murakkab dori sifatida,
gliserin esa gipoammonio - va gipouremik vosita sifatida qo'llanildi.

GDP Dbilan kasallangan bemor bolalarda  dorilaming
samaradorligini baholash uchun biz turli xil davolash usullari fonida
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o'tkazilgan  tadgiqotlar  natijalarini  Klinik _
ko'rsatkichlariga ko'ra solishtirdik. myoviy

Bemorlar to’'rt gunihga ajratildi:

l guruh - 36 bemordan iborat bo'ldi: SG - 10 ta, SGD - 20 ta
O'IBIYAK - 6 ta bemor, bu bemorlarga an'anaviy davolash usullari
go'llanildi, jumladan parhez, antibiotiklar, sedativ terapiya
spazmolitiklar, reparativ Xxususiyatlarga ega dorilar, antasidlar
vitaminlar, fizioterapevtik muolajalar va boshqga; Il guruh - 27 bemomi
0'z ichiga oldi: SG -9 ta, SGD - 14 ta, O'IBIYAK - 4 bemor. bu guruh
bemorlari Essentsialeni an'anaviy davolash bilan birga gabul gilishdi (2
kapsuladan kuniga 2 mahal ovgatdan keyin); [l guruh - 25 bemomi 0z
ichiga oldi: SG - 7 ta, SGD - 14 ta, O'IBIYAK - 4 ta bemor, ushbu
gurux bemorlari tcrapevtik vositalar majmuasida tibbiy gliserin gabul
gilishdi (bemorning tana vazniga 0,5 mg/kg dozasida, 200,0 ml
gaynatilgan suvda eritilgan holda 2 kunda | marta); IV guruh - 28 ta
bemomi o'z ichiga oldi, SG - 8 ta, SGD - 15 ta. O'IBIYAK -5 fa
bemor bo'lib, davolashning butun davri davomida an'anaviy davolash

usullari bilan birga kompleks ravishda essentsiale va tibbiy gliserin
gabul qilishdi.

Barcha tekshirilgan bemorlarda, shifoxonaga yotgizilganda klinik
va laborator-instrumenlal lekshirish usullaridan tashgari, jigaming

glyukoneogen  funktsiyasi va azot almashinuvining ayrim
ko'rsatgichlari holati ham o'rganildi.

Dori vositalarining terapevtik ta'siririi baholash mezoni sifatida
kasalikning klinik ko'rinishi dinamikasi (sub'ektiv va ob'ektiv kasallik
belgilarining bartaraf bo'lishi vaqti) va qondagi glyukoza, ammiak,
siydikchil va glutamin ko'rsatkichlari asos bo'lib xizmat qildi.

Umuman olganda, terapevtik choralar natijasida SG bilan
kasallangan bemorlarda nahorga qondagi glyukoza miqgdori o'rtacha
0,83x0,08 mmol/1l ga kamayganligi aniglandi, bu sog'lom bolalar
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qonidagi glyukoza miqdoriga (2,76+£0,12 mmol/1) tengdir. Bundan
tashqari, Il va IV guruh bemorlarda bu ko'rsatgich deyarli bir xil bo'lib,
nios ravishda 2,80+0,06 va 2,82+0,07 mmol/1 ga teng bo'ldi, glyukoza
darajasi mos ravishda Il va | guruli bemorlarga garaganda pastroq
(2,840, 1 va 2,86+£0,08 mmol/1) bo'ldi. An'anaviy davolash usulidan
keyin | guruhdagi bemoiiardagi glyukoza kontsentrasiyasi boshga
davolash usullariga garaganda yugori bo'lib, sog'loni bolalarda
glyukoza ko'rsatgichidan 0,10 mmol/1 ga oshdi (P>0,5).

Shifoxonadan javob bcrishdan oldin SGD bilan kasallangan
bemorlar gonida nahorga glyukoza migdori 0,12 mmol/1 ga kamaygani
ko'zatilib, o'rtacha 2,98+0,09 mmol/1 ni tashkil etdi, bu holda
davolanishdan oldingi glyukoza ko'rsatkichidan 4,0% past bo'lganligi
aniglandi. Bundan tashgari, nahorga ulardagi qondagi glyukoza
migdori  boshga guruhlardagi bemorlarda turli  dori-darmonlar
kombinasiyasi ta'siri  ostida ham o'zgardi. Jumladan, an'anaviy
davolangan bemorlarda (I guruh) glyukoza kontsentrasiyasi 3,04+0,12
mmol/1, TV guruhdagi komplcks davolangan bemorlarda esa 2,90+0,08
mmol/1 tashkil gildi.

O'IBIYAK Dbo'lgan bemorlarda, nahorga, shifoxonadan javob
berishdan oldin, barcha guruhlarda glyukoza migdori o'rtacha
2,98+0,07 mmol/l ni tashkil qildi, bu sog'lom bolalar
kontsentrasiyasidan ancha yugori (P<0,05) bo'lib, davolashdan oldin
bo'lgan ko'rsatgichlar bilan deyarli bir xil bo'ldi.

Kasallikning klinik ko'rinishga kelsak, eng e'tiborga sazovor
o'zgarishlami davolashning 1V guruhida bo'lgan SG, SGD va
O'IBIYAK bilan kasallangan bemorlarda kuzatdik. Bu bemorlarda
nafagat umumiy ahvolining yaxshilanganligini, balki gorin sohasidagi
og'riglaming yo'golganligini, ko'ngil aynishi va qusishning bartaraf
bo'lganligini, ishtahaning tiklanganligini kuzatdik. Shuningdek, ularda
qondagi laborator ko'rsatgichlar, endoskopik va rentgenologik manzara
yaxshilani, | guruh bemorlari qorinda og'rigga, bosh og'rig'i va
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oshgozon-ichak trakti disfunktsiyasidan shikoyat qilishda davom
etishdi.

Biz uglevod almashinuvining o'zgarishi, Xxususan, jjoar
glyukoneogcn funktsiyasining o'zgarishini SGDP bilan kasallangan
bemorlarda  gliserin  yuklamasidan  foydalanib,  go'shimcha
ma'lumotlami olishga erishdik.

Davolash  kursini olgandan so'ng SG bilan kasallangan
bemorlarda gliserin yuklamasi ta'siri ostida yangi hosil bo'lgan
glyukozaning 0,5 va | soat o'tgach ko'payishi amaldagi sog'lom
bolalarga garaganda 1,44 va 1,24 baravar past bo'ldi. Shu bilan birga
davolanishdan oldin ushbu bemorlarda glyukoza miqgdori 1,33 va 1,13
baravar ko'p bo'lganligi aniglangandi. Gliserin yuklamasidan 2 va 3
soat o'tgach, sog'lom bolalarda yangi hosil bo'lgan glyukoza miqdori
1,27 va 2,05 baravarga oshdi, SG bilan kasallangan bemorlarda esa
1,13 va 1,53 baravar kam bo'ldi (6 -rasm),

4,5 sog'lom bolalar 1 SG (davolashdan keyin)

4
35 \7
3
2,5
2
1,5
1
0,9

0
nahorga 0,55 Is 2s 3s

Rasm 6, Davolanishdan keyin sog'lom bolalar va SG bilan
kasallangan bemorlarda glitserin yuklamasining qondagi glyukoza
miqgdoriga ta 'sin.
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Bundan tashgari, biz SG |li bemorlami davolash jarayonida
gliserinning glyukozaga aylanish tezligi pasayishini anigladik.
Haqgigatan ham. bu bemorlarda shifoxonadan javob bcrishdan oldin
ulyukoza biosintezi tezligi 0,08 mmol/l ga kamaydi va o'rtacha
0,74+£0,06 mmol/l/soatni tashkil qildi. Shu bilan birga, yangi hosil
bo'lgan glyukoza miqgdorining 0,5, 1, 2 va 3 soatlarda ko'payishi, mos
ravishda, 0,25, 1.015, 0,84 va 0,37 mmol/l ni tashkil etdi va sog'lom
bolalar ko'rsatgichi bilan bir xil bo'ldi. Bundan tashqgari, SG bilan
kasallangan bemorlarda davolashdan so'ng periferik to'gimalaming
glyukoneogen genezli glyukozaga nisbatan tolcrantligi 0,16 mmol/l ga
kamaydi. Shunday qilib, davolanishdan so'ng SG bilan kasallangan
bemorlarda jigaming glyukoneogen funktsiyasi normallashdi va
periferik to'gimalaming yangi hosil bo'lgan glyukozaga nisbatan
sezuvchanlik chegaralari pasayganligi kuzatidi. Biz SG |i bemorlarning
barcha davolash guruhlari bo'yicha to'plangan ma'lumotlarni chuqur
tahlil gilib chiqdik. Shu bilan birga, SG |i bemorlarda, turli xil davolash
usullarini hisobga olgan liolda, olingan natijalar turlicha bo'ldi.

1 Iguruh  Dliguruh O Ill guruh I\Vguruh

Is 2s 3s
Rasm 7. Davolash usullariga ko'ra SG |li bemorlarda gondagi
glyukoza miqgdorining o'zgarishiga glitserin yuklamasining la sin.
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Ustunlar - 111, 111 va II7 guruhdagi SG li bemorlarda vangi hos'
bo ‘Igan glyukozaning soatbay ko payishi.

7-rasmda keltiritlgan ma'lumotlarga ko'’ra, gliserin yuklamasidan
so'ng, an'anaviy davolash usulida bo'lgan bemorlarda tekshiruvning 0 5

bo'lgan. Aksincha, tadgigotning keyingi soallarida esa ushbu davolash
guruhidagi bemorlarda glyukoza miqdori, kasalxonadan chigarilishdan

yugori bo'lgan.

Bizning fikrimizcha, an'anaviy davolangan bemorlar bilan

solishtirganda, shifoxonadan javob berishdan oldin [, Ill, IV davolash
guruhlari bcmorlarida tadgigotning dastlabki soatlarida oshgozonda
gliserinning so'rilishi  yaxshilanishidan dalolat beradi. 1, 1, IV

guruhdagi bemorlarda gliserin yuklamasidan keyingi glikemik egri
chizig, sog'lom bolalarning glikemik egri chizig'iga mos bo'ldi. Ushbu
holat essentsiaie va tibbiy gliserinni kompleks davolashda go'shimcha
gabul gilgan IV guruh bcmorlarida aniq kuzatildi.

Shuningdck, ularda gliserinni glyukozaga aylanishi eng past
tezlikga ega bo'lib - 0,69 mmol/l/soat ni tashkil etdi, hamda sog'lom
bolalardagi glyukoneogenez tezligiga teng bo'ldi (0,70 mmol/l/soat).
Periferik  to'gimalarning  glyukoneogen  genezli  glyukozaga
tolerantligiga kclsak, u davolashning IV guruhida bo'lgan bemorlarda
eng past ko'rsatkichga ega bo'lib, 0,28+0,07 mmol/1 ga teng bo'ldi, bu

sog'lom bolalardagi ko'rsatkichdan atigi 1,55 baravar yuqgori (0,18
mmol/1; P<0,05).

I, Il va Il davolash gquruhlaridagi bemorlarda periferik

to'gimalarning glyukoneogen genezli glyukozaga tolerantligi mos
ravishda 0,46, 0,36 va 0,38 mmol/l ga teng bo'ldi. Demak,

tadgiqotlarimizning ushbu variantida, klinik ko'rinishlarni hisobga
olgan holda, kompleks davolash asosli va samarali bo'lib chiqdi.
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8-rasmdan ko'rinib turganidek, SGD Ili bemorlanii shifoxonadan
chigib ketishidan oldin, gliserin gabul gilganlaridan 0,5, 1, 2 va 3 soat
o'tgach, yangi hosil bo'lgan glyukozaning o'sishi tnos ravishda 0,495,
0,945, 0,852 va 0,587 mmol/l ni tashkil qildi. O'rtacha ushbu
ko'rsatgich 0,794 mmol/l/soat bo’lib, qondagi glyukoza miqdori
3475+0,085, 3,925+ 0,072, 3,832+0,067 va 3,567+0,095 mmol/l ga
teng bo'idi. Bu davolanishdan oldin SGD bilan kasallangan beniorlarga
garaganda ancha past, Ickin ayni paytda nazorat guruhidagi bcmorlarda,
sog'lom bolalar bilan solishtirilganda yuqoroq bo'idi. SGD i
bcmorlarda davolanishdan so'ng, perifcrik to'gimalarning glyukozaga
toleranlligi pasayib, o'rtacha 0,587 mmol/l ni tashkil gildi, garchi bu
sog'lom bolalarga garaganda 3,2 baravar ko'p bo'lsa ham.

yuklamasiningjigar glyukoneogen Jaoliyatiga qiyosiy tcisiri. Uslunlai
- SGD bilan kasallangan bcmorlarda kasalxonaga yotgizilganda va
javob Dberilishidan oldin yangi hosil bo'lgan glyukozaning soalbay
ko'payishi.

Shunday qilib, SGD bilan kasallangitii bemorlarni davolash
natijasida jigar glyukoneogen funksiyasining sezilarli darajada
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pasayishi  kuzatildi, hamda glitserindan yangi hosil  bo‘|gan
glyukozaning periferik to'gqimalarga kirishi yaxshilandi.

SGD bilan kasallangan bemorlarda bu ko‘rsatkichlarda ba’zi
farglar topilib, ular davolash guruhlari bo’yicha bir-biridan farq qildi
Bu ma’lumotlar 9-rasmda kcltirilgan.

gliserinning glyukozaga aylanish tezligi. Ustunlar - yangi hosil bo'lgan
glyukozaning guruhlar bo'yicha o'zgarishi.

Ko'rinib  turganidck, IV  komplcks davolash guruhidagi
beniorlarda qondagi glyukoza miqdori eng past - 2,90+0,085 mmol/1,1
an'anaviy guruhdagi beniorlarda esa - 3,04+0,12 mmol/l ga teng bo'ldi.
Gliserin yuklaniasidan so'ng 0,5 va | soat o'tgach, davolashning Il va
[l guruhidagi bemorlarda, gonda glyukoza miqdori yuqori bo'lgan. 2
va 3 soatdan so'ng esa glyukozaning eng yuqori ko'rsatkichlari gayta |
gurun bemorlarida, eng past ko'rsatgichlar esa IV guruhda, mos
ravishda, 4,15+0,09, 3,65+0,07 mmol/l va 3,72+0,17, 3,41+0,07
mmol/1 ga teng bo'lgan.

|, 1I, 1ll va IV davolash guruhlaridagi bemorlarda yangi hosil
bo'lgan glyukozaning soatbay o'sishi o'rtacha 0,74 mmol/l/soat ni
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tashkil etdi. I, M, W wva IV davolash guruhlarida periferik
to'gimalaming yangi hosil bo'lgan glyukoza nisbatan tolerantligi ham
turlicha bo'lib, inos ravishda, 0,68, 0,59, 0,57 va 0,51 inmol/1 ni tashkil
qildi.

Yuqgoridagi ma'lumotlarni  tahlil qgilib, SGD |i bemorlarda
an'anaviy davolanishni bilan birga, essenlsiale va libbiy gliserinni
kompleks go'llashni o'z ichiga olgan IV guruhdagi bemorlar qonida
glyukoza miqdori nahorga nisbatan kam bo'lib, jigarda gliscrindan
glyukoza hosil bo'lish tczligi sezilarli darajada kamayganligini
ta'kidlash munikin. Periferik to'gimalaming yangi hosil bo'lgan
glyukozani  o'zlashtirishda, boshga davolash guruhlari  bilan
solishtirganda, nisbatan kamayganligi aniglandi.

O'n ikki barmogli ichak vyarasi bo'lgan bemorlami davolash
jarayonida gliscrin yuklamasidan foydalanib, jigaming glyukoneogcn
funktsiyasidagi o'zgarishlar hagida qo'shimcha ma'lumotlarga ega
bo'ldik (10-rasm).

Rasrn 10. Davolashdan oldin va keyin O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda
yuklamasiningjigaming glyukoneogen funksiyasiga ta 'siri.
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Bu ma’lumotlardan ko'rinib  turibdiki, O'IBIYAK boll,
bemorlarda, gliserin gabul qilganidan 0,5, 1, 2 va 3 soat o'tgach
shifoxonadan javob berishdan oldin, yangi hosil bo'lgan glyukoz
o'sishi, mos ravishda, 0,562, 1,017, 0,947 va 0,795 mmol/l ga teng
bo'lgan, o'rtacha - 0,915 minol/l/soatni tashkil gilgan, gondagi glyukoza
miqgdori, mos ravishda 3,5410,08, 3,99+0,065, 3,927+0,061 va
3,775+£0,065 mmol/1 ga teng bo'lgan.

O'IBIYAK. bo'lgan  bemorlarda glyukoneogenez tezligi,
shifoxonadan javob Dberishdan oldin, gabul qilingan vagtdagi

ko'rsatgichlardan fargli ravishda ancha past bo'lganligi aniglangan,
lekin ushbu ko'rsatgich, sog'lom bolalarga nisbatan ancha yugori
bo'lgan (P<0,001). Ushbu bemorlarda o'tkazilgan davolashdan so'ng,
periferik to'gimalaming glyukoneogen genezli glyukozaga nishatan
tolerantligi 34,3% ga kamayib, o'rtacha 0,79+0,058 mmol/1 ni tashkil

qildi, garchi bu ko'rsatkich nazorat guruhidagi bolalarga garaganda 4,38
baravar yuqori bo'lsada,

Shunday qilib, O'IBI'YAK bilan xastalangan bemorlarda
davolanishdan so'ng, kasalxonaga vyotqgizilgan paytdagidan Kko'ra
gondagi glyukoza migdorining pasayishi kuzatilgan, lekin ushbu
ko'rsatgich sog'lom bolalarda aniglangan me'yordan yuqoriroq bo'lgan.
Demak, davolanishdan keyin O'IBI'YAK bo'lgan bemorlarda organizm
to'gimalarining glyukoncogcn glyukozaga bo'lgan ehtiyoji hali ham
yuqori ekanligini, hamda nahorga gondagi glyukoza migdori nisbatan
yugori bo'lishi aniqg terapevtik ta'sir ko'rsatishini anglatadi.

Yugorida keltirilgan ma'lumotlardan ko'rinib turibdiki, O'IBIYAK
bo'lgan bemorlarda o'tkazilgan davolash chora-tadbirlari, jigaming
glyukoneogen funktsiyasini sezilarli darajada pasaytiradi, gliserindan
hosil bo'lgan glyukoneogen genezli glyukoza migdorining yugori
bo'lishi, periferik to'qimalarga kirishini yaxshilayd.i.
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0'IBIYAK bo'lgan bemorlarda uglevod almashinuvining ushbu
ko'rsatkichlarini tahlil qilishda, qgo'llanilgan davolash usuliga ko'ra,
ba'zi farglar aniglandi (1 I-rasni).

njhorgj 0,55 15 2 35
Rasm IlI. Turli davolash guruhlaiida bo'lgan O'IBIYAK
bemorlarda gliserinnbig glyukozaga aylaiiish tezligl.

11-rasmda keltirilganidek, nahorga O'IBIYAK aniglangan
bemorlarda qondagi glyukoza inigdori, bemorlarni shifoxonadan javob
berishdan oldin deyarli o'zgarmagan, hamda davolanishtiing barcha
guruhlari bilan solishtirilganda, deyarli bir xil bo'lgan. Dori vositalari
kombinasiyasiga ko'ra davolash guruhlarida yangi hosil bo'lgan
glyukozaning o'sish tcz.ligi, mos ravishda, 1,00, 0,88, 0,94 va 0,84
mmol/l/soatni  tashkil qildi. Shundan xulosa qilish mumkinki,
O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda glyukoneogenez tezligi guruhlarda
davolashning turli usullaridan so'ng 0,12 dan 0,28 mmol/l/soatgacha
kamaydi, bu kamayish aynigsa [V davolash guruhi bemorlarida
sezilarli bo'ldi (P<0,001).

Davolush guruhlarida, periferik to'gimalaming yangi hosil bo'lgan
glyukozaga tolcrantligi, mos ravishda, 1,01, 0,71, 0,74 va 0,70 mmol/1
ni tashkil ctdi. O'IBIYAK davolashda csscntsiale va tibbiy gliserin
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go'UanUganda, gliserindan hosil bo’lgan glyukozaning periferik
to’gimalar tomonidan o'zlashtirish samaradorligi oshganligi aniglandi

Yuqgoridagi ma'lumotlarni  umumlashtirib  shuni  ta'kidlash
mumkinki, O'IBI'YAK bilan kasallangan bcmorlami davolashdan so'ng
jigarda gliserindan glyukoza hosil bo'lish tezligi pasaydi vu periferik
to’gimalar tomonidan glyukozaning so'rilishi yaxshilandi, bulamin»»
barchasi IV davolash guruhidagi bcmorlarda yaggol namoyon bo'ldi.

Uglevod va azot almashinuvining yagin alogadorligini inobatga
olgan holda, SG, SGD va O'IBIYAK bo’lgan bcmorlarda azot

almashinuvining ayrim ko'rsatkichlari bo'yicha olingan ma'lumotlarni
muhokama gilamiz.

SG bilan kasallangan bcmorlarda shifoxonadan javob bcrishdan
oldin gondagi ammiak miqgdori 21,7 mkmol/l ga kamayib, o'rtacha
131,29+7,1 mkmol/l ni tashkil etganligi aniglandi. Bu ko'rsatgich
sog'lom bolalarga garaganda birmuncha yuqori bo'lib, IV davolash
guruhi bcmorlarida csti normaga mos kcladi (125,95£6,43 mkmol/l).

Tekshirish davomida olingan ushbu natijalar, gondagi ammiak
kontsentrasiyasining pasayishini, bcmorlar organizmida asosan
siydikchil ishlab chigarish kuchayishi bilan bog'lig ekanligini
ko'rsatadi.

Darhagiqgat, davolashdan so’ng, bcmorlarda siydikchil miqdori
0,58 mmol/1 ga kamayib, 4,1+0,075 mmol/1 ni tashkil etdi. Shu nugtai
nazardan, glutamin Kislota-glutamin tizimining etarlicha samarasiz
ekanligi gayd elildi.

Xususan, SG |li bcmorlarda davolash kursidan so'ng, nahorda
gondagi glutamin miqgdori 8,8 mkmol/l ga kamaydi va o'rtacha
741,65£8,1 mkmol/l ni tashkil qildi, bu sog'lom bolalar meyyoriy
ko'rsatkichlariga to'g'ri keladi (14-jadval).
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14 -jadval

Glitscrin yuklamasining SG li bcmorlar gonidagi azot
almashinuvining ba'zi kokrsatkichlariga ta’siri.

SogUoin SG
(n=22) (n=34)

Ko‘rsatkich!ar Tekshiruvlar

1 126.14+11,1 131,29+7,1

P >0,5
Amniiak

2 83,11+10,5 85,45+5,9
(mmol/1)

Pi >0,5

P) <0,05 <0,001

! 4,03+0,13 4,100,075

P >0,5
Siydikechil

2 2,84+0,14 3,56x0,065
(mmol/1)

Pi <0,001

Pz <0.001 <0,001

1 738,14+17 741,55+8,1

P >0,5
Glutamin

2 714,19+195  721,545,65
(mkmol/1)

Pj >O,5

P2 >0,5 >0,05

Izoh: 1 - nahorga; gliserin yuklamasidan 2-3 soat o'tgach; P va
Pl - sog'lom bolalarning tegishli guruhiga nisbatan farglarning
iIshonchliligi; P2 - gliserin yuklamasidan oldin tegishli guruhga
nisbatan.
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SG |li bemorlarda gliserin yuklamasidan 3 soal o'tgach
ammiak kontsentrasiyasi 8,45 mmol/1 ga kamaydi, o'rtacha 85 4545 9
mmol/l ni  tashkil qildi va sog'lom bolalardagi meyyori
ko'rsatgichlarga mos keldi. Glutamin miqdori 20,0 mkmol/l ga kamaydi
va o'rtacha 721,5+6,65 mkmol/l ni tashkil qildi, hamda siydikchil

miqgdori 0,55 mmol/1 ga kamaydi va 3.56x0.065 mmol/1 ni tashkil etdi
bu sog'lom bolalaming ko'rsatkichlaridan biroz yugoridir.

Demak, SG bilan kasallangan bemorlami davolash natijasida
gondagi ammiak, glutamin va siydikchil kontsentrasiyasi mcyyoriy
holatga Kkeltirildi. Bundan tashgari, ammiakni zararsizlantirishda,
aynigsa jigaming siydikchil hosil qgiluvchi funktsiyaga alohida o'rin
egallashi aniqglandi. Shu bilan birga, gliserin yuklamasining anig
gipoammoniemik va gipoureoemik ta'sirga ega ekanligi hagidagi ilgari
keltirilgan ma'lumotlar yana bir bor tasdiglandi. Bu holat SG i
bemorlarda tibbiy gliserin qo'llashni tavsiya etish natijasida buzilgan
ammiak va siydikchil almashinuvini tikiash imkonini yaratadi.

Barcha davolash guruhlaridagi SG li  bemorlarda azot
almashinuvining tekshirilgan ko'rsatkichlaridagi o'zgarishlarga kelsak,
ular turli xil davolash sxemalarida bir-biridan farq qgildi (15-jadval).

15-jadvaldan ko'rinib turibdiki, an'anaviy davolash usulida
bo'lgan bemorlarda (I-guruh), shifoxonadan chigib ketishdan oldin,
boshga guruhlarga nisbatan gonda ammiak va siydikchilning yugori
miqdori kuzatildi. Shifoxonadan chigishdan oldin gondagi glutamin
migdori barcha guruhlarda dcyarli bir xil bo'ldi. Gliserin yuklamasidan
3 soat o'tgach, gondagi ammiak miqdori barcha guruhlarda sezilarli
darajada kamaydi. Jumladan, I-guruh bemorlarida ammiakning 1,47
marta pasayishi sodir bo'ladi (P<0,001); Ill-guruh bemorlarida - 1,56
marta (P<0,001); IllI-guruh bemorlarida - 1,57 marta (P<0,001);
kompleks davolashdagi davolashning 1VV-guruhidagi bemorlarda u 1,64
marta kamaydi (P<0,001). Shunday qilib, I, Il va IV guruhdagi

bemorlarda gliserin yuklamasi ta'sirida yuqori toksik xususiyatga ega
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bo'lgan ammiak miqdorining pasayishi an'anaviy davolash usulida
bo'lgan bemorlarga gqaraganda intensiv ravishda ro'y berdi.

15 -jadval

Davolash usullariga ko’ra SG |i bemorlarda qondagi azot
almashinuvining ba’zi ko'rsatkichlariga gliserin yuklamasining

ta'siri.
_ Surunkali gastrit bilan kasallangan bemorlar
Ko‘rsatki Vagt
chlar a9 | -guruh 11 -guruh Ill-guruh  1VV-guruh
(n=10) (n=9) (n=7) (n=8)
1 139,40+8,4  128,54+6,4 131,3+7,7 125,95+6,4
Ammiak
2 94,53+6,5 82,415,7 83,6%6,5 81,3+4,9
(mmol/)
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
l 4,3320,07 4,12+0,07 3,99+0,08 3,96+0,08
Siydikchil
y 2 3,74%0,06 3,61+0,05 3,47x0,07 3,42+0,08
(mmol/1)
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
l 7429+7.7 74184109 741,6%85 740,3+5,3
Glutamin =, 25114108 7183456 7201458 7166+441
(mkmol/1)

P >0,5 >0,05 >0,05 <0,001

Izoli: 1 va 2 - nahorga va glitserin yuklamasiidan 3 soat o'tgach
ko'rsatkichlar; P - nahorga tegishli bemorlar guruhiga nisbatan
farglaming ahamiyati.

Gliserin yuklamasidan keyin gondagi siydikchil kontsentrasiyasi
ham sezilarli darajada kamaydi. Sog'lom bolalarda siydikchilning
kamayishi 1,19 mmol/1 ni tashkil etgan (29,5%; P<0,00l). SG bilan
kasallangan bcmorlami klinikaga yotqizilganida, gliserin yuklamasidan
keyin qondagi siydikchil miqgdori 0,57 mmol/1 ga kamaygan (12,1%;
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P<0,001). Davolash usuliga ko'ra, beinorlami shifox
chiqgarishdan oldin 1 davolash guruhidagi bemorlarda bu fa [l

mmol/l ni tashkil etdi (13,6%; P<0,001); Il guruhda - \(/)v»-si* nniol/
(12,3%; P<0,001); 111 guruhda - 0,52 mmol/l (13,0%; P<0,001) Va IV
guruh bemorlarida - 0,54 mmol/l ga kamaydi (14,0%; PcOOOlI)
An'anaviy davolashning I-guruhida, gliscrin ta'siri ostida gondagi
glutamin kontsentrasiyasining pasayishi ahamiyatsiz bo'ldi (P>o0 5)- q
va IlIl guruhlarda glutamin migdorining pasayishining ishonchlilik
darajasi ahamiyatli bo'lmadi (P<0,05 va P<0,05), IV guruhda csa bu
pasayish aniqg bo'lib, 23,7 mkmol/l ni tashkil qildi (P<0,001)
Yugoridagi ma'lumotlardan kelib chigadiki, SG |i bemorlarda barcha
terapevtik choralar bir xil yo'nalishga ega. Ammo, cssentsialc, tibbiy
gliserin va ulaming SG kasalligini davolashda kompleks go'llanilishi
ammiak, siydikchil va glutamin miqgdorini sezilarli darajada

kamaytiradi va oxirgi variantda hatto qondagi migdorlarini
normallashtiradi.

Yuqgorida Kkeltirilgan ma'lumotlami chuqurroq tahlil qilish
maqsadida klinik misol keltiramiz:

Bemor Z., 12 yoshda, kasallik tarixi 529/211, epigastral sohada
og'rig, ko'ngil aynishi, ich qotishi, darmonsizlik shikoyatlari bilan
kasalxonaga yotqgizilgan.

Bemor 10 oydan beri kasal, u ilgari bu kasallik bo'yicha
davolanmagan. O'tkazgan kasalliklardan - tez-tez shamollashlar.
Irsiyati toza.

Ob'ektiv ko'rikda: umumiy ahvoli o'rtacha og'irlikda. Teri va

ko'rinadigan shillig qavallar ogargan. Teri osti yog'gavati sust
rivojlangan. Periferik limfa tugunlari kattalashmagan, jag'osti limfa

tugunlaridan tashqari loviya kaltaligida, paypaslanganda biroz
og'rigli. O'pkada perkutor anig o'pka tovushi aniglanadi,
auskultasiyada vezikulyar nafas eshitiladi. Yurak sohasi ko'nk vaqgtida

0'zgarishsiz. auskultativ — yurak ohanglari bug'iglashgan, shovqginlai
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yo'd. Puls ritmik. o'rtacha lo'/iglik va

karash bilan goplangan. tomog'i och Tili oqi,,,,Ir
bezlar kattalashgan. Qorin ranSda. bodomchasimo,,
epigastral sohada og'riq bor. Jigar va vu'"'*oq. palpasiyada
kunda bir maria axial quadi 4 P~NPManmaydi. Har 2-3
o'zgarishlaryo'q. ' “Jratish tizimi tomonidan

Qon. siydik va najas umumiy tahUllari o'zgarishsiz.

Oshqgozon suyuqligini tahlil gilish. '
14.6 mg. basal gismida - 33 mg stimulv 1 “ erhnxlorid *otasi
Bard,a gismlarda ko'p miqdorda shillig “"kosd!“™"" " 49
kraxmal donalari mavjud. Y Star’ y°ssi epiteliy va

Oshgozon va o'n ikki barmoqli ichakning rentgenoskopiyasi:
gizilo'ngach erkin o'tuvchan. Oshgozon shillig gavatining burmalari
dag'al, gipertrofiyalangan, shilimshig bilan to'lgan. Kontrast modda
bilan to'lg'azilganda oshgozon ilgak shaklida, tekis va anig konturga
ega. Pilorik kanal erkin o'tuvchan. O'n ikki barmogli ichak piyozchasi
uchburchak shaklida, evakuasiyasi buzilmagan.

Gastroduodenofibroskopiya: qizilo'ngach erkin  o'tuvchan,
oshgozonda oz migdorda suyuqlik va shilimshig bor. Oshgozon shillig
pardasi och-pushti rangda, pastki uchdan bir gismida va oshqozon

antral gismida mayda dog'li giperemiya bor. O'n ikki barmoqgli ichak
shillig pardasi och-pushti rangda. O'n ikki barmoqgli ichak erkin

o'tuvchan.

LOR mutaxassisi xulosasi: surunkali dekompensasiyalangan
tonzillit.

Klinik diagnoz: asosiy - surunkali gastrit, oshgozon sekretor
unktsiyasi ozgarmagan, qo'zg'alish bosqichi; hamroh kasallik -

surunkali dekompensasiyalangan tonzillit.
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Shifoxonaga yotqizilganda o'tkazilgan maxsus tekshirish
bemorda jigarning glyukoneogen funktsiyasi va azot almashh/™™

ayrim ko'rsatkichlari tekshirildi. Nahorga qondagi glyuko~a
2.98 mmol/l, gliserin vuklamasidan 30 minut keyin - ? ja  mé<lori

- nunol/l |
soatdan keyin - 3,81 nunol/l, 2 soatdan keyin - 4,16 mmol/l 3

keyin - 3,46 mmol/l ga teng bo'ldi. Gliserindan glyukoza hosil bo"y

tezligi o'rtacha 0,83 mmol/l/soatni, periferik to'ginialarnin
glyukoneogen genezli glyukozaga tolerantligi 0,48 mmol/l ni tashkil
qildi.

Nahorga gonda ammiak miqdori - 151,5 mkmol/l, gliserin

vuklamasidan 3 soat o'tgacli - 92,0 mkmol/I; siydikchil, mos ravishda -

4,53 va 3,84 mmol/l; glutamin, mos ravishda - 755.36 va 743,86
mkmol/l ni tashkil gildi.

Bemorga  dietoterapiya,  antibiotikoterapiya  (oksasillin),
spazmolitiklar,  vitaminlar, stimulyatorlar, LOR shifokorining

ko'rsatmalari, tibbiy gliserin va Essentsialedan tashkil topgan
kompleks davolash o'tkazildi.

Kasalxonadan javob berishdan oldin maxsus tekshirishlar
takrorlandi. Nahorga qondagi glyukoza miqgdori 2,61 mmol/l, gliserin
vuklamasidan 0,5, 1, 2 va 3 soat o'tgach, bu ko'rsatkich 2,86, 3,59, 3,26
va 2,86 mmol/l ga teng bo'lganligi aniglandi. Bemorda yangi hosil
bo'lgan glyukozaning o'sishi tezligi o'rtacha 0,62 mmol/l/soatni tashkil
gildi, davolashdan so'ngperiferik to'gimalarning glyukoneogen genezli
glyukozaga tolerantligi 0,25 mmol/l ga to'g'ri keldi.

Nahorda gondagi ammiak miqdori 126,2 mkmol/l ni tashkil etdi
va gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach -81,0 mkmol/l gacha kamaydi,

gondagi siydikchil migdori nahorga va gliserin yuklamasidan keyin
ushbu bemorda mos ravishda - 3,84 va 3,33 mmol/l va glutamin

miqgdori, mos ravishda, 743,86 va 732,36 mkmol/l ga teng bo'ldi.
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Deinak, ushbu bemorda davolash ta'sirida jigaming glyukoneogen
funktsiyasi normallashdi, periferik togimalar tomonidan glyukozaninc
o'zlashtirilishi yaxshilandi. Azot almashinuvi ko'rsatkichlariga kclsak,
davolanishdan keyin bu bemorda gondagi ammiak, siydikchil va
glutamin migdori sog’lom bolalamikidan farq gilmadi. Shuni alohida
gayd etish lozimki, SG bilan kasallangan bemorlami davolash
natijasida jigar glyukoneogen funktsiyasining tiklanish intensivligi
normal holatga qaytdi, periferik to'qimalaming glyukoneogen genezli
glyukozaga tolerantligi pasaydi va qondagi ammiak, siydikchil va
glutamin ko'rsatkichlari normallashdi. O'tkazilgan gliserinli yuklama
ammiak miqdorining pasayishiga olib keldi, jigaming siydikchil hosil
gilish  funktsiyasini  va glutamin  kislota-glutamin  tsiklining
yaxshilanishiga sabab bo'ldi.

Endi o'tkazilgan terapiya natijasida SGD bilan kasallangan
bemorlarda azot almashinuvining ayrim yakuniy mahsulotlarida

kuzatilgan o'zgarishlarga e'tibor qaratamiz. SGD li bemorlarda
davolanishdan so'ng to'gima ogsillari  parchalanishining biroz
sekinlashganligi aniglandi, xususan, nahorga SGD |i bemorlarda
gondagi ammiak migdorining pasayishi xagida guvohlik beradi (16-
jadval).

Shu bilan birga, 16-jadvalda aks etganidek, SGD bilan
kasallangan bemorlarda gondagi ammiak, siydikchil va glutaminlaming
miqdoriy nisbati, hatto shifoxonadan javob berish vagtida ham, sog'lom
bolalarga qgaraganda yuqori bo'lishi kuzatildi. Boshgacha aytganda,
SGD bilan kasallangan bemorlami davolash natijasida azot
almashinuvi ko'rsatkichlarini to'lig normallashtirish uchun etarli
darajadagi samaradorlik bo'lmadi. Gliserin yuklamasidan keyingina
boshgacha natijalar kuzatildi. Fagat shu tartibda, ya'ni ananaviy
davolash kompleksida essentsiale va gliserin go'llanilganda SGD bilan
kasallangan bemorlaming gonida ammiak migdori 49,70 mkmol/1 ga

kamaydi va shundan so'ng esa u hormaga to'g'ri kela boshladi.
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Gliserin yuklamasining SGD Ili bcmorlarni davolashdan kcvi
gondagi ammiak, siydikchil va glutamin migdoriga ta’siri °

Ko‘rsatki Vagt  bolal
chlar a9 olfial Davolang Davolangan Pi P
(n =22) uncha dan so‘ng
| 126,14+11,1 208.30+7,32 143374531 >oj~
Ammiak
! 83,11+10,5 145,14+8,39 93674608 =05 <MK
mmol/I
P <0,01 <0,001 <0,001
! 403013  4,78:008 431005  <0,05 <o fq
Stydikehil 2,84+014 4,42 +0,09 3,9140,057 <0001 <0 00T
mmol/I !
P <0,001 <0,01 <0,001
! 738,14+17 788,68+46,04 763.67 5,52 >0,2 <0,001
Gluamin 14104105 75450457 7382 548 502 <005
mkmol/1

P >0,5 >0,001 >0,001

Izoh: 1 va 2 - nahorga va gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach
olingan ko'rsatkichlar; P - davolashdan oldin va keyin tegishli

guruhlardagi farglarning ishonchliligi; Pl - SGD bilan kasallangan

bemorlarning sog'lom bolalar bilan solishtirganda farglarining
Ishonchliligi; P2 - SGD bilan kasallangan beniorlarda davolanishdan

oldin va keyinfarglarning ishonchliligi.

Shu bilan birga, SGD bilan kasallangan bemorlarda

davolanishdan so’ng, gliserin yuklamasi gondagi siydikchil migdorini
0,40 mmol/l ga. glutamin miqgdorini esa 25,47 mkmol/1 gacha

kamaytirdi.
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Keyinchalik, lurli davolash usullarining, SGD bilan xastalangan
bemorlarda kasallikning Kklinik kechishi, hamda azot almashinuvi
ko'rsatgichlariga turlicha ta'sir gilganligini anigladik.

Xususan, SGD bilan kasallangan bemorlaming IV-davolash
guruhida ammiak migdorining, kompleks terapiya ta'siri ostida,
132,414,56 mkmol/1 gacha kamayganligini, I-davolash guruhidagi
bemorlardagi  ushbu ko'rsatkichdan ancha past bo’lganligini
(162,7117,12 mkmol/l; P<0,001) va sog’lom bolalardagi ammiak
miqdori bilan deyarli bir xil (126,14111,1 mkmol/1) ckanligini gayd
etdik. SGD bilan kasallangan bemorlarda essentsiale (II guruh) va
tibbiy gliserin (111 guruh) bilan davolash natijasida nahorga ammiak
migdorida sezilarli pasayish kuzatilib (140,2+5,28 va 138.2314,29

mkmol/1), bu an'anaviy davolash usuli (I guruh) bilan kasallangan
bemorlarga garaganda ancha past edi (17-jadval).

17-jadval

Davolash uslubiga ko’ra SGD li bemorlarda gliserin
yuklamasining ammiak, siydikchil va glutamin miqdoriga ta’siri.

Surunkali gastroduodenitli bemorlar

Ko‘rsatki
chlar V39t I-guruh ll-guruh  111- guruh  IV-guruh
(n=20) (n=14) (n=14) (n=15)
138,23 132,4
l 162,7117,12 140,2015,28 14.29 1456
Ammiak o o6
(mmol/l) 2 113211529 S0P TRar 86,716,54
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
4,18
Siydikchil ! 4,58 10,048 4,3210,046 4,1910,06 0 059
(mmol/1)

2 4,09 10,064 3,9510,05 3,33 13,77
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0,062  _6059
p <0.001 <0,001 <0,001
| 77274524 7651 647 007 >K
5,21 +5,17
Glutamin 24196 GG
(mkmol/1) 2 /43,3 £5,88 738,74+5,63 ’ X
+4,99 +5,43
P <0,001 <0,001 <0.01 <0.001

fo '
Izoh: 1 va 2 - nahorga va glitserin yuklamasdan 3 soar o'tgach

Ko ‘rsatkichlar; P - yuklamadan oldin va keyin SGD li beniorlardagi
farglarning ishonchliligi.

Gliserin yuklamasi barcha SGD li davolash guruhlardagi
bemorlarda ammiak kontsentrasiyasini kamaytirdi. Jumladan, gliserin
gabul gilinganidan 3 soat o'tgach, | guruh bemorlarida nahordagi
ko'rsatgich bilan solishtirganda, gondagi ammiak migdori 1,43 marta
(P<0,001) kamaydi, ikkinchi guruhda - 1,57 marta (P<0,001), uchinchi
guruhda - 1,60 marta (P<0,001) va to'rtinchi guruhda - 1,52 marta
(P<0,001) kamaydi. Shu bilan birga, gliserin yuklamasining
gipoammonioemik ta'siri 11, 11, IV guruh bemorlarida SGD ni davolash
jarayonida namoyon bo'lib, natijada qondagi ammiak migdori me'yor
ko'rsatgichlariga mos kela boshladi.

1, I, Nl va IV davolash guruhidagi bemorlaming nahorga
davolashdan oldin gondagi siydikchil migdori turlicha bo'lib, mos
ravishda 4,580,048, 4,32+0,04, 4,19+0,06 va 4,0£0,06 mmol/l ni
tashkil etdi. Barcha davolash guruhlarida gliserin yuklamasi qondagi
siydikchil kontsentrasiyasining sezilarli pasayishiga olib keldi: SGD i
I-davolash guruhi bemorlarida u 1,11 barobarga (0,49 mmol/1l ga)
kamaydi va 4,09+0,06 mmol/1 ni tashkil etdi (P<0,001); Il guruhda -
1,09 marta kamaydi (0,37 mmol/l) va o'rtacha 3,95+0,05 mmol/l
(P<0,001) ni tashkil gildi; 1l guruhda - 0,36 mmol/1 va 3,83+0,06
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mmol/1 ga teng (P<0,001) boldi va IV davolash guruhidagi bemorlarda
siydikchil kontsentrasiyasi 0,41 mmol/1 gacha kamayib, o'rtacha
3,77£0,06 mmol/1 (P<0,001) ni tashkil gildi. Qondagi glutamin migdon

turli xil davolash rejimiga ega bemorlarda deyarli bir xil edi va sog'lom
bolalamikiga to’g'ri keldi.

Yugqoridagilami tasdiglash uchun kasallik tarixidan ko'chirma
keltiramiz:

BemorZ., 10yoshda, kasallik tarixi Ne1016/388. Ovqgatlanislidan
2-3 soat o'tgach ko'ngil aynishi, qusish, og'izda achchiq ta'm, holsizlik,
epigastral sohada og'riglar bilan kasalxonaga yotgizilgan.

Anamnezdan, gizcha 1 yildan beri kasal, mazkur kasallik
bo'yicha birinchi marta yotib davolanmogda. Anamnezidan nia'lum
bo'lishicha, oxirgi 2 yil davomida wu parhezga rioya gilmagan.
O'tkazgan kasalliklari - tez-tez tomog'i og'rib turishi, pnevmoniya, bir
yil oldin tonzilektomiya operasiyasi bajarilgan.

Ob'ektiv: umumiy ahvoli o'rtacha og'irlikda. Teri va ko'rinib
turgan shillig pardalari ogargan, toza. Teri osti yog'gatlami qonigarli
rivojlangan. Periferik limfa tugunlari kattalashmagan. Suyak-bug'im
tizimi deformasiyasiz. O'pka ustida perkussiyada aniq o'pka tovushi
aniglanadi, auskultasiyada vezikidyar nafas olish eshitiladi. Yurak
sohasi 0'zgarishsiz, auskultasiyada - yurak ohanglari bo'g'iq,
shovginlar yo'q. Puls ritmik, o'rtacha to'lalik va taranglikda, !
dagigada 88 zarba.

Ogd'iz bo'shlig'ida kariesli tishlar bor. Till ogimtir karash bilan
goplangan. Tomog'i och-pushti rangda, toza. Oomi tog ri shaklga ega,
pulpasiyada epigastral va piloroduodenal sohalarda og riglar bor.
digar qovurg'a yoyining chetidan 1,0 sm ga chiqib turibdi, palpasiyada
og'rigsiz, talog kattalashmagan. Najas gilishda gabziyatga moyilhk
bor. Siydik ajratish tizimi tomonidan o'zgarishlar aniglanmagan.
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0 'zgarishlar aniglanmagan.

gismida - 108,0 mg.

O'n ikki barmogli ichakning zondlash: "A" gismi oz migdorda
shillig. leykositlar va epiteliyni o'z ichiga oladi.

kiradi. Oshqgozon shillig gavafining burmalari go'pol, galinlashgan

kontrast modda bilan to'ldirilganida, oshgozon ilgak shaklida, joyidan
siljigan, anig konturli. Pilorik sfinkter erkin o'tuvchan. O'n ikki
barmogli ichakning piyozcha gismi uchburchak shaklida.

Gastroduodenofibroskopiya:  gizilo'ngach  erkin  o'tuvchan.
Osligozonda oz migdorda shillig va sekresiya bor. Oshqgozon shillig
pardasi och-pushti rangda, ba'zi joylarda o'rtacha dog'li giperemiya
gayd etiladi. Duodenal sfinkter erkin o'tuvchan, shishgan. O'n ikki
barmogqli ichakning shillig pardasida mavda dog'li giperemiya, shish
kuzatiladi. O'n ikki barmogli ichakningpiyozcha qismi o'zgarishsiz.

LOR shifokorining xulosasi: burun to'sig'ining egriligi.
Stomatolog xulosasi: tishlarning karioz emirilishi.

Klinik tashxis: asosiy - oshgozon sekretorfunktsiyasining oshishi
bilan kechuvchi surunkali gastroduodenit, avj olish davri; hamroh

kasalliklar - poligipovitaminoz. Burun to'sig'ining qiyshayishi. Tishlar
kariesl.

Maxsus tekshiruvlar natijalari: nahorda qondagi glyukorf

miqdori - 3,26 mmol/l, gliserin yuklamasidan 0,5, 1, 2 va 3 soat
o'tgach, mos ravishda - 3,59, 4,24, 4,64 va 4,24 mmol/l. Yangi hosil

bo'lgan glyukoza sintezi tezligi 1,11 mmol/l/soat. P&l
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taHRipdedining glyukoneggen plvnirn ‘~ranlligi - 98 >

yuklarrl}lailisﬁgg%afs o8 ao,?é%“aﬁzgw chrir(l)rlﬁloll I Shserin
siydikchi! - 4,80 mmol/l, yuklamadan keyin '"'4 NahorSa
gonda glutamin migdori 789,84 mkmol/I . mmol/l- Nahorga

soal o'tgach - 766,58 mkmol/l ni tashkil etdi 8'™["""yuklanios<ian 3

Bolaga  dietoterapiya, antibiotikoterapiya (amoksisillin),
antasidlar, spazmolitiklar. vitaminlar, slimulyatorlar, tibbiy gliserin va
Essentsialeni o'z ichiga olgan kompleks davolash o'tkazildi.

Davolanishdan so'ng uglevod va azot almashinuvi
ko'rsatgichlarini aniglash bo'yicha maxsus tekshiruvlar takrorlandi.
Aniglanishicha, nahorga qgonda glyukoza migdori 3,06 mmol/l ni
tashkil gilgan, 0,5, I, 2 va 3 soatdan keyin gliserin yuklamasidan keyin
n mos ravishda 3,91, 4,03, 3,91 va 3,56 mmol/l ga teng bo'ldi.
Glyukoneogenez tezligi 0,77 mmol/l/soat ni, periferik to'gimalarning

glyukoneogen genezli glyukozaga tolerantligi 0,50 mmol/l ni tashkil
etdi.

Nahorga ammiakning gondagi kontsentrasiyasi 133,0 mmol/l ni,
gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach esa 86,0 mmol/l ni tashkil etdi.
Siydikchilning nahorda qondagi miqgdori 4,16 mmol/l, gliserin
yuklamasidan keyin esa - 3,84 mmol/l ga teng bo'ldi. Nahorda va
gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach, gondagi glutamin migdori mos
ravishda 755,36 va 743,86 mkmol/l ni tashkil gildi.

Shunday qilib, davolashdan so'ng bemorda nafagat kasallikning
Klinik Kko'rinishida ijobiy o'zgarishlar ro'y berdi, balki tekshirilgan
biokimyoviy ko'rsatkichlarda ham ijobiy siljish kuzatildi: jigaming
glyukoneogen  funktsiyasi  barqarorlashdi, periferik to'gimalar
tomonidan glyukozaning so'rilishi  yaxshilandi, qgondagi azot
almashinuvi ko'rsatkichlari normallashdi.
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Davolashdan keyin O'IBIYAK Dbo'lgan bemorlarda
almashinuvining tekshirilgan ayrirn ko’rsatkichlarinint> 0'z
hisobga olsak, ularda to'qima oqsillarining parchalanishi "
darajada sekinlashganligini aniqgladik, buni nahorda gonda a
migdorining o’rtacha kamayishi tasdiglaydi (74,87 mmol/1; R<0 001

r=0,77) (18-jadval). Davolashdan keyin siydikchil migdori o'rtacha
0,605 mmol/l (P<0,001, r=0,84) va glutamin 38,36 mkmol/1 ~?

(P<0,001, r=0,91) kamaydi.

18-jadval

Davolashdan keyin O’IBI'YAK bo'lgan bemorlarda gliserin
vuklamasining ammiak, siydikchil va glutamin miqgdoriga ta’siri

Sog‘lom O‘IBIYAK (n=19)
Ko'rsatkic _
hlar vaqt  bolalar  payolang Davolanga Pi Pz
(n=22) uncha ndan so‘ng
! 126,14+11,1 228,51+8,48 153,64 £6,97 <0.05 <0,001
Ammiak
2 8311+105 1638 55 10124 +643 >0,1 <0,001
(mmol/1)
P <0,05 <0,001 <0,001
1 4,03+0,13 5,04 +0,07 4,435 +0,074 <0,01 <0,001
Siydikchil
d 2 284014 466010 401 +0.068 C0001 <0001
(mmol/1)
P <0,001 <0,01 <0,001
| 738,14+17 827,79+6,82 789,43 +6,74 <0,01 <0,001
Glutamin
e 2 71419+195 772,32 #49 747,1 +522 >0,1 <0001
(mkmol/1)

P >0,5 >0,001 >0,001

Izoh: 1 - nahorga, 2 - gliiserin yuklamasidan 3 soat o ‘igandan keyin,
P va Pi - nahorga va glitserinli yuklamadan so 'ng tegishli gurulidagi
ko'rsatkichlarga nisbatan farglarning ishonchliligi; Pi - O IBIYA?
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soglorn Dbolalar bilan taqqoslaganda davolanishdan keyin

bemorlarining farqglarining ishonchliligi; P2 - O'IBIYAK bilan
kasallangan bemorlarda davolanishdan oldin va keyin faralamiZ

iIshonchliligi.

18-jadvaldan ko'rinib turibdiki, miqgdoriy jihatdan. O'IBIYAK
bilan kasallangan bemorlarda, shuningdek SGD bilan kasallangan

bemorlarda, azot almashinuvining ushbu ko'rsatkichlarining miqgdori
sog'lom bolalarnikiga nisbatan yuqori bo'lib turibdi.

Gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach, gondagi ammiak miqdori
62,55 mkmol/1 ga kamayib, shundan so'ng u meyyorga yaginlashdi. O'n
Ikki barmogli ichak yara kasalligi bo'lgan bemorlarda gliserin
yuklamasi siydikchil miqdorini o'rtacha 0,647 mmol/1 va glutaminni
25,21 mkmol/1 ga kamaytirdi. O'’tkazilgan kompleks davolash va
gliserin yuklamasidan foydalanish natijasida ammiak, siydikchil va
glutamin kontsentrasiyalari sog'lom bolalarnikiga yaqinlasha boshladi.

Bemor bolalarda davolashning qondagi azotli birikmalaming
0'zgarishiga umumiy ta'sirini aniglaganimizdan so'ng, biz O'IBIYAK
bo'lgan bemorlarda kasallikning klinik ko'rinishi va azot almashinuvi

holatiga davolashning turli usullarining ta'siri hagidagi savollami
alohida ko'rib chigamiz (19-jadval).

19 -jadval

Davolash usullariga ko’ra O’'IBI'YAK bo’lgan bemorlarda
gondagi azot almashinuvining ayrim ko'rsatkichlari migdorining
o'zgarishiga gliserin yuklamasining ta'siri.

Ko‘rsatkKi O'IBIYAK (n=19)

hl Vaqt

chiar | - guruh ll-guruh 111- guruh 1V-guruh
Ammiak | 176,73+9,33 151,9+9,71 145,05%3,72 140,8%5,13
(mmol/1) ) 128764746 935467 92,25:6,34 90,48+522
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<0,001 <0,001 <0,001

4,78 £0,091 4,42+0,074

Siydikchil
2 4,19 +0,065 +
(mmol/1) 1,052+0,084 3,935+0,057  ; gg.0 066
P <0,001 <0,001 <0.001 <0.001
807,19+6,64 787.03+7,38 789,84+4.91 773 47 77
Glutamin 2 760,92+4.83 743.86+4,69
924, .86+4,69 746,73+4.
(mkmol/1) 6,73+4.69 736,9+5.89

P <0,001 <0,001 <0.01 <0.001

Izoh: | va 2 - nahorga va glitserin yuklamasidan 3 soat o'tgach
ko'rsatkichlar; P - mashg'ulotdan oldin va keyin O'IBIYAK bo'lgan
bemorlarning tegishli guruhiga nisbatan farglarning ahamiyati.

18 va 19-jadvallardan ko'rinib turibdiki, O'IBI'YAK bo'lgan
bemorlami barcha davolash guruhlarida azot almashinuvi buzilishining
Ijobly dinamikasini gayd etilgan. Shunday qilib, an'anaviy terapiya
usuli bilan O'IBIYAK bo'lgan bemorlarning gonida ammiak migdori
1,29 baravar kamaydi va 176,73+9,33 mmol/1 (P<0,001) ni tashkil etdi.
Il guruhdagi bemorlarda an'anaviy davolashda essentsiale qo'shib
terapiya o'tkazilganida, ammiak ko'rsatgichi 5 baravar kamaydi va
151,949,71 mmol/1 ni (P<0,001) tashkil qildi. Il guruh bemorlarida
an'anaviy terapiya bilan tibbiy gliserin birgalikda go'llanilganida
ammiak miqdori 1,57 marta kamayib, 145,05£3,72 mmol/1 ni
(P<0,001) tashkil etdi. An‘anaviy davolash kompleksida essentsiale va

tibbiy gliserin gabul gilgan 1V guruh bemorlarida ammiak sathi 1,62
marta kamaydi va o'rtacha 140,8+5,13 mmol/1 (P<0,001) ni tashkil

gildi. O'IBIYAK bilan xastalangan bemorlarda essentsiale, tibbiy
gliserin va aynigsa ulaming kombinasiyasini an‘anaviy davolash usub
bilan kompleks holda gabul gilgan bemorlarda, fagat an'anaviy usul
bilan davolangan I-guruhdagi bemorlarga nisbatan ijobiy tasiri
kuzatildi.

114



Terapevtik choralar samaradorligiga garamasdan, O'IBIYAK
bilan xastalangan bemorlaming gonida yugori toksik xususiyatga ega
bo'lgan ammiak miqdori sog'lom bolalar ko'rsatgichidan ko'ra yugori
edi. Gliserin yuklamasi to'rtta davolash guruhida gondagi ammiak
kontsentrasiyasini bir xil darajada kamaytirdi. Jumladan, og'iz orgali
gliserin gabul gilinganidan 3 soat o'tgach, davolash guruhlari bo'yicha
O'IBI'YAK Dbo'lgan bemorlarda gqondagi ammiak miqdori mos ravishda
128,76x7,46, 93,5+6,7, 92,25+6,34 va 90,48+5,22 mmol/1 ni tashkil
gildi. O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda gliserin yuklamasining yugori
gipoammoniemik ta'siri natijasida ammiak migdorining sog'lom
bolalarga xos bo'lgan meyyorgacha pasayishiga olib keldi.

O'IBIYAK Dbo'lgan bemorlarda nahorga qondagi siydikchil
miqdori, go'llanilgan davolash usuliga garab, mos ravishda 4,78+0,091,
4,42+0,074, 4,290,074 va 4,25+£0,059 mmol/1 ni tashkil etdi. Garchi
bu ko'rsatgichlar sog'lom bolalardagi siydikchil migdoridan yugori
bo'lsa ham, aynigsa davolashning Il, 11l va IV guruhdagi bemorlarda
siydikchilni pasayishiga nisbatan ijobiy tendentsiya kuzatildi. Gliserin
yuklamasi barcha davolash guruhlarida siydikchil kontsentrasiyasining
bir xil darajada pasayishiga (P<0,001) olib keldi. Gliserin
yuklamasining gipoureoemik ta'siri natijasida O'IBIYAK bilan
xastalangan bemorlarda gondagi siydikchil miqdorining
normallashuviga olib keldi. Shunisi e'tiborliki, sog'lom bolalarda
gliserin yuklamasi siydikchil migdorini 1,42 marta kamaytirdi,
O'IBIYAK Dbo'lgan bemorlarda esa davolashdan keyin o'rtacha 1,1
martagacha kamaytirdi. Bizning fikrimizcha, bu O'IBIYAK bo'lgan
bemorlarda, to'qima  oqsillarining yuqori  parchalanishi  va
giperammoniemiya bilan bog'lig bo'lib, siydikchil hosil bo'lishi omitin
tsiklining ko'chayishi orgali zararsizlantiriladi. Shuningdek, gliserin
yuklamasi  O'IBIYAK Dbilan  xastalangan bemorlarda azot
almashinuvidagi o'zgarishlaming monitoringini  o'tkazish uchun
obektiv mezon bo'lib xizmat giladi. Bunga asoslangan holda, gliserin
yuklamasini SGDP bilan kasallangan bemorlarda azotli birikmalar
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metabolizmi holatini kuzatish uchun go'shimcha mezon sifatid
gilamiz.

Glutamin masalasiga kelganda, nahorga O'IBIYAK bo'lij
bemorlarda gonda uning miqdori statistik jihatdan sezilarli darajada
pasayib. birinchi davolash guruhidagi bemorlarda 807,19i6 66
mkmol/1, ikkinchi guruhda - 787,035+7,38 mkmol/1 ni tashkil etdi
uchinchi guruhda - 789,84+4,91 mkmol/1 va to'rtinchi guruhda -
773,64+7,77 mkmol/1 (P<0,001) ga teng bo'ldi, shu bilan birga unins
migdori sog'lom bolalarga solishtirganda ancha yugori bo'lib qoldf
Demak, O'IBIYAK Dbilan xastalangan bemorlarda ammiakni
zararsizlantirishda siydikchil hosil bo'lishidan tashqari, glutamin
Kislota-glutamin tizimi ham yugori ta'sir ko'rsatadi, buning isboti bo'lib
uning gondagi miqdorining oshishi xizmat qiladi. Fagat gliserin
yuklamasidan keyingina bemorlarda qondagi glutamin miqgdori

me'yoriy ko'rsatgichlargacha kamaydi va bu pasayish barcha davolash
guruhlarida bir xil edi.

Shunday qilib, olingan natijalar O'IBIYAK bo'lgan bolalami
davolash natijasida uglevod va azot almashinuvining bir gancha
parametrlarining yaxshilanishiga olib kelishini ko'rsatdi.

Yugoridagilami isbotlash uchun klinik misol keltiramiz:

Bemor L., 14yoshda, kasallik tarixi Ne2948/1519, bemorda ovqgat
eganidan 20-30 minut o'tgach ko'ngil aynishi, qusish, epigastral
sohada kuchli og'riglar bilan kasalxonaga yotgizilgan. Kechasi, och

golganida gorin soliasida og'rig bezovta giladi. Bemor 4 yildan buyon
kasal, birinchi marta davolanmoqda. 11l homiladorlik, 111 - tug'rugdan,
giz bola. Anamnezidan nia'lum bo'lishicha, otasi surunkali gastrit bilan

kasal, onasi tug'rug paytida vafot etgan.

Ob'ektiv: umumiy ahvoli o'rtacha og'irlikda. Teri va ko'rinib
turgan shillig pardalar ogargan, teri osti yog'gatlami o'rtacha
rivojlangan. Periferik limfa tugunlari kattalashmagan. Suyak-bug nn
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tizimi deformasiyasiz. Perkussiyada - o'pka ustida aniq o'pka tovushi,
auskultasiyada ~ vezikulyai nafas eshitiladi. Yurak sohasi o'zgarishsiz,
yurak chegaralari yoshiga mos. Yurak ohanglari bug'iglashgan, puls
ritmik, gonigarli to'liglik va taranglikda, dagigada 90 marta.

Tili nam, og-kulrang karash bilan qoplangan. Tomog'i och-pushti
rangda, bodomchasimon bezlar kattalashgan. Og'izda kariesli tishlar
bor. Qorni lo'g'ri shaklda, palpasiya paytida yumshoq, epigastral va
piloroduodenal sohalarda og'rigli. Jigar va talog aniglamnaydi. Har 2-
3 kunda bir marta axlat giladi. Siydik ajratish tizimi mo'tadil.

Qon, siydik va najasning umumiy tahlillari ahamiyatli
0'zgarishlarsiz.

Oshqgozon sliirasini tahlil gilish: nahorda erkin xlorid kislotaning
ogim tezligi 13,0 mg, bazal gqismda - 36,5 mg, stimulyasiya gilingan
gismda - 91,2 mg. Barcha gismlarda ko'p migdorda shillig, leykositlar
va epiteliy bor.

Oshgozon-ichak traktining rentgenoskopiyasi: qgizilo'ngach
o'tkazuvchan, oshqozon shillig pardasi silliglashgan, sekret bilan
goplangan, oshqozon sillig va aniq konturli ilgakka o'xshaydi. lkkala
egrilikda ham pevistaltika sust. Pilorik sfinkter o'tuvchan. O'n ikki

barmoqli ichak piyozcha qismi uchburchak shaklida, paypaslaganda
og'riq seziladi.

Gastroduodenofibroskopiya:  qgizilo'ngach  erkin  o'tuvchan.
Oshgozon shillig pardasi sillig, och-pushti rangda, ayrim joylarda
kichik nugtali giperemiya kuzatiladi. Oshqgozon pilorik sfinkteri erkin
o'tuvchan. O'n ikki barmoqli ichak piyozchasi devorida kattaligi
0,6x0,8 sm bo'lgan yara bor, girralari giperemiyalashgan, shishgan,
pastki gismi oqg-kulrang karash bilan goplangan. O'n ikki barmoqli
ichakning bulbar qismi erkin o'tuvchan.

LOR shifokori xulosasi: surunkali dekompensasiyalangan
tonzillit. Stomatolog xulosasi - tishlar kariesi.
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Bemorda jigarning glyukoneogen funktsiyasi Va

almashinuvining ayrim ko'rsatkichlari tekshirildi. Nahorga
glyukoza migdori 3,26 mmol/l ga teng. gliserin yuklanmasidan O3/"

va 3 soatdan keyin, mos ravishda - 3,59. 3,91, 4.35 va 4 24 Wil II2
J
tashkil qildi. Gliserindan glyukoza hosil bo'lish tezllgl 0 906

mmol/l/soat, periferik to'gimalarning yangi hosil bo'lgan glyukofG 2
tolerantligi 0.98 mmol/lga teng bo'ldi.

Nahorga qonda ammiak miqgdori 226.6 mmol/l, gliserin
yuklamasidan 3 soat o'tgach - 75/,5 mmol/l ga teng bo'ldi. Gliserin
yuklamasidan oldin gondagi siydikchil miqdori 4,99 mmol/l
yuklamadan 3 soat o'tgandan keyin - 4,38 mmol/l ga etdi. Nahorga va

gliserin yuklamasidan keyin gondagi glutamin kontsentrasiyasi 830,38
va 777,80 mkmol/l ga teng bo'ldi.

Klinik tashxis: asosiy - o'n ikki barmoqli ichak piyozclia
gismining yara kasalligi, oshgozon sekretorfunktsiyasining kuchayishi,
gaytalanish bosqichi; hamroh kasalliklar - surunkali
dekompensasiyalangan tonzillit, tishlar kariesi.

Bemor bolaga quyidagi davolash muolajalari qo'llanildi:
dietoterapiya, oksasillin, antasidlar, spazmolitiklar, tinchlantiruvchi
vositalar, stimulyatorlar, vitaminlar, shuningdek, go'shimcha ravishda
tibbiy gliserin va essentsiale.

Davolanishdan so'ng ushbu bemorda jigarning glyukoneogen
funktsiyasi va azot almashinuvi ko'rsatkichlarini gayta o'rganish
natijalarini tagdim etamiz. Nahorga gondagi glyukoza - 2,93 mmol/I,
gliserin yuklamasidan 0,5, 1, 2 va 3 soat o'tgach, mos ravishda - 3,26,
3,87, 3,76 va 3,59 mmol/l. Gliserindan glyukoneogen glyukoza hosil
bo'lish tezligi 081 mmol/l/soat.  Glyukoneogen genezli glyukozaga
periferik to'gimalannng tolerantligi 0,66 mmol/l ni tashkil qildi-
Nahorga gonda ammiak miqgdori 138,6 mmol/l ni tashkil gildi, gliserin

yuklamasidan 3 soat o'tgach - 96,0 mkmol/l ga teng bo'ldi. Nahorga va
yuklamadan keyin qonda siydikchil migdori, mos ravishda, 4,16 va
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3,84 mmol/l ni tashkil etdi. Qondagi glutamin ko'rsatgichi nahorga va
gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach - 777,8 va 755,36 mkmol/l ga teng
bo'ldi.

Shunday qilib, ushbu bemorda an'anaviy davolash bilan bir
gatorda, gliserin va essentsiale yordamida o'tkazilgan kompleks
davolash natijasida, jigaming glyukoneogen funktsiyasi yaxshilandi, bu
glyukoza so'rilishining pasayishi, periferik to'gimalar tomonidan
glyukoneogen genezli glyukozaning so'rilishi yaxshilanganligi bilan
namoyon Dbo'ldi.  Shuningdek, bemoming qgondagi glyukoza
kontsentrasiyasi  normativ ~ ko'rsatkichlarga  yaqginlashdi.  Azot

almashinuvi ko'rsatkichlariga kelsak, ular ham kamayib, sog'lom
bolalar ko'rsatgichlariga mos kela boshladi.

Shunday qilib, tadgiqotlarimizda gliserin va Essentsialening
ljobiy ta'siri, ulaming SG, SGD va 0'IBIYAK ni davolashda, hamda
ulaming uglevod va azot almashinuvi holatiga, jigaming glyukoneogen

funktsiyaga faol ta'sir ko'rsatishi nugtal nazaridan magsadga
muvofigligini ko’rsatdi.

Surunkali gastrit, surunkali gastroduodenit va o'n ikki barmoqli
ichak yarasi bilan kasallangan bemorlami davolash samaradorligini
klinik baholash shuni ko'rsatdiki, kasalliklar qaytalanashuvining
sub'ektiv va ob'ektiv  namoyon bo'lishining yo'qolish muddatlari
davolash usuliga qarab farg qgiladi (20-jadval). Jumladan, IV davolash
guruhidagi SG bilan kasallangan bemorlarda og'riq 5,2+2,2 kunda,
birinchi guruhda esa 8,1+2,1 kunda bartaraf bo'ldi, SGD bilan
kasallangan bemorlarda, mos ravishda 6,4+2,7 va 10,4+2,3 kunlarda,
O'IBI'YAK bilan bemorlarda esa og'rig shikoyati mos ravishda 8,3%+2,4
va 13,1+2,1 kunlarda yo'qoldi.

SG li davolashning IV guruhidagi bemorlarda dispeptik belgilar
10,1£2,2 kuni yo'goldi, | guruhda davolashning 15,3£2,4 kuni bartaraf
bo Idi. SGD li bemorlarda analogik guruhlarda dispepsiya belgilari mos

ravishda 13,2+2.1 va 19,5+2.2 kunlarda bartaraf bo'ldi, O'IBIYAK
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21,1+2,6 kunlarda yo'goldi.

bilan xastalargan bemorlarda, mos ravishda davolashnin

g 14,92 4

20 ‘jadval

O‘tkazilgan davo muolajalaridan keyin, SGDP bo‘lgan bolal

ob’ektiv va sub’ektiv ma’lumotlarni tiklanish dinamikasi 3

Samaradorlik
mezoni
(kunlarda)

Og‘rigning
ycfgolishi

Palpatsiyada
og‘rigning
yo‘qolishi

Intoksikatsiya
belgilarining
yo‘golishi

Dispeptik
buzulishlaming
normallashuvi

Yotog kunlar

Davolash

guruhlari
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SG

(M £ in)

8,1+2,1

5,21+2,2

15,4+1,9
9.3+1,7
<0,05
19.3+1,7
13,8+1,6
<0,05
15,3+2,4
10,1+2,2

22,3+1,1
19,3+0,8
<0,05

SGD
(M £ m)
10,4+2.3
6,4+2,7

19,2+1,7
12,6+1,6
<0,01

20,4+17
16,2+1,6
<0,05

19,5+2,2
13,2+2 |
<0,05

23,4+0,8
21,0+0,9

<0,05

O4BIYAK
(M £ m)

13,1+2.1

8,32 4

25,1122
19,6+1,8

25,7+1,8
19,3+1,8
<0,05
21,142,
14,942 4

28,1+1,0
25,0+0,9



Izoh: P - an anaviy terapiya ma 'lumotlari (I, SG = 10. SGD = 20.
O4BIYAK = 6 bemor) va Essensiale va tibbiy glitserindan

foydalanilganida kompleks terapiya (ll, SG = 8, SGD = 15, 04BIYAK
= 5 bemor) o 'rtasidagifarglarning ishonchliligi.

Palpasiya paytida cpigastral sohada og'rig SG li bemorlarda 1V va
| davolash guruhlarida, mos ravishda, 9,3£1,7 va 15,4+1,9 kunlarda
bartaraf bo'ldi. SGD Ii bemorlarda epigastral va piloroduodenal
sohalardagi palpasiyada kuzatilgan og'rig IV va [1 davolash
guruhlarida. mos ravishda davolashning 12,6+1,6 va 19,2+1,7 kunlarda

yo'qoldi, O'IBI'YAK esa, mos ravishda, 19,6+£1,8 va 25,1+2,2 kunlarda
bartaraf bo'lishiga erishildi.

Shuni ta'kidlash kerakki, agar an‘anaviy davolash gabul gilgan SG
kasalligi bilan I-davolash guruhidan bo'lgan bemorlarda yotoq
kunlarining o'rtacha soni 22,3 kunni, SGD da - 23,4 va O'IBIYAK
bilan - 28,16 yotoq kunni tashkil gilgan bo'lsa, kompleks davolashda
go'shimcha ravishda essentsiale va tibbiy gliserin gabul gilgan

bemorlarda (IVV guruh), u mos ravishda - 19,37, 21,06 va 25,0 yotoq
kunga teng bo'ldi.

Ushbu bobning yakunida shuni ta'kidlash kerakki. an‘anaviy gabul
gilingan davo SGDP bilan kasallangan bemor bolalar organizmida
kechayotgan metabolizm o'zgarishlariga ijobiy ta'sir ko'rsatadi, ammo

to'ligligicha moddalar almashinuvidagi o'zgarishlami normallashuviga
erishilmaydi.

Shunday qilib, tadgigot davomida olingan ma'lumotlar shuni
ko'rsatadiki, an'anaviy davolash bilan bir gatorda, go'shimcha ravishda
essentsiale va tibbiy gliserinni, aynigsa ulaming kombinasiyasini
qo'llash, klinik va biokimyoviy parametrlaming ijobiy tomonga siljish
tendentsiyasini tezlashtirishga imkon berib, bu ulaming organizmni
energetik manbai bilan ta'minlashdagi jigaming funktsional holatini
yaxshilashga, shuningdek, metabolitik mahsulotlar va to'gimalaming
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parehalanishi bilan bog’lig bo'lgan toksik mahsulotlami, hech
nojuya ta'sirlarsiz. organizmdan chiqarilishini tezlashtirad’i 4anday

Ushbu bobda kcltirilgan ma'lumotlami  umumlashtirib
ta'kidlashimiz mumkinki, surunkali gastrit, surunkali gastroduode™"'|
o'n ikki barmogli ichak yara kasalligi bo'lgan bemorlami tibbiy g""
va essentsiale bilan davolash patogenetik jihatdan asoslangan boTb
ular kasalliklaming kechishiga ijobiy ta'sir ko'rsatadi va bemorlamin’
kasalxonada yotib davolanish kunlarining, mos ravishda. o’rtacha 2 <«

2,34 va 3,16 yotoqg-kungacha kamayishini ta'minlab bcradi.
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V BOB. NATIJALARNI MUHOKAMA QILISH

Ovqgat hazm qilish tizimi kasalliklarining bolalar orasida keng
targalishi. ularning surunkali kechishi, tez-tez qaytalanishi, qo'shni
oruanlaming  patologik jarayonga jalb qilinishi, bemoming
nogironligiga olib keladigan og'ir asoratlar ushbu kasalliklaming oldini
olish va davolashga qaratilgan go'shimcha chora-tadbirlami ishlab
chigish zarurligini tagozo etadi. Bolalarda SGDP etiologiyasi,
patogenezi, diagnostikalash va davolashni o'rganishda erishilgan
vutuglarga garamasdan, uning patogenezi va davolashining ayrim
jihatlari  hali to'lig hal gilinmagan va qo'shimcha tadgiqotlar
o'tkazilishini talab giladi.

SGDP bilan kasallangan bemorlar organizmida lipid, uglevod va
azot almashinuvining buzilishlari rivojlanadi, jigaming ko'plab hayotiy
funktsiyalari buziladi. Bulaming barchasi SG, SGD va 0'IBIYAK
kechishini og'irlashtiradi, kasalliklar oqibatini murakkablashtiradi,
buzilgan gomeostazni dori-darmonlar bilan korrektsiyalash zarurligini,
katamnezda qo'shimcha chora-tadbirlar go'llanilishi lozimligini va
boshgalami belgilaydi. Binobarin, metabolizm buzilishi bilan bog'lig
bo'lgan tafsilotlar, SGDP bilan kasallangan bemorlar organizmida
moddalar almashinuvining ilgari noma'lum bo'lgan girralarini o'rganish,
patogenetik jihatdan asoslangan korrektsiya, davolash, kasalliklami
prognozlash, reabilitasiya chora-tadbirlarini o'tkazish, zamonaviy
gastroenterologiya uchun dolzarb bo'lgan yangi istigbollami ochadi.
Bugungi kungacha SG, SGD va O'IBI'YAK bilan xastalangan bemor
bolalarda azot almashinuvi chuqur o'rganilmagan, ushbu kasalliklarda
jigaming o'ziga xos vazifalaridan bin bo'lgan glyukoneogen funktsiyani

tadgigot gilish, pediatr va terapevtlaming e'tiborini tortmagan.

Shu bilan birga, asosan jigaming glyukoneogen funktsiyasidan
~elib chiggan holda, gepatositlarda eng muhim plastik va energetik

Material - glikogen to'planadi, hayotiy muhim organlaming meyyorida
Ishlashi, hujayra bioenergiyasi, almashinadigan aminokislotalar, azotli
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asoslar va boshga metabolitlar biosintezi uchun

. : . _ zarur bo'luvchi
organizmda nonnoglikemiyani saqlab turadi.

Jigarda eng samarali kechuvchi glyukoneogenez jarav -
o'rganib natijasida, bolalarda SGDP patogenezining yangi jihatla™
SG, SGD va O'IBIYAK tashxislash va qiyosiy tashxislash
go'shimcha mezonlarini ochib berish mumkin. Bundan tashqgari
jigaming ushbu funktsiyasi holatini chuqur o'rganish orgali, oshgozon
va Ichaklar (o'n ikki barmogli ichak) ning surunkali kasalliklarini
davolash samaradorligini nazorat qilish sifatida va kasallliklar
prognozini monitoring qilish, hamda mazkur ishning dolzarbligini

belgilab beruvchi, patogenetik asoslangan medikamentoz davolash
usullarini ishlab chiqgish uchun ishlatilishi mumkin.

SGDP bilan kasallangan 116 ta bemor bolalarda, yuqorida qvayd
eti Iganlarga asoslanib, gonlagi azot va uglevod metabolizmi, hamda
jigaming glyukonegen funktsiyasini SGDP bo'lgan turli  klinik
variantlarda o'rganib chiqdik, xususan SG, SGD va O'IBI'YAK bilan
xastalangan bemorlarda essentsiale va tibbiy gliserin bilan davolash
samaradorligini kompleks ravishda baholadik. Bundan tashqari, jigar
funktsional holatidagi o'zgarishlaming kasallik davomiyligi bilan
bog'ligligi aniglandi va kasallikning klinik kechishi, hamda uglevod va
ogsil metabolizmidagi o'zgarishlami turli korrektsiyalash usullari
samaradorligi baholandi.

Ushbu ishda 7-14 yoshdagi SGDP bolalar hagida ma'lumotlar
keltirtlgan bo'lib, ular Sammi 2-sonli klinikasi bolalar bo'limida

tekshirishdan o'tkazilgan va davolangan, ulardan 34 nafari SG, 63 ta -
SGD va O'IBIYAK bilan xastalangan 19 ta bemor tashkil etgan. Ularda

kasallik diagnozi to'liq klinik, laborator va instrumental tekshiruvlardan
o'tkazilganidan keyin quyilgan. Bemorlami tadgiqotlar uchun tanlash

gat'ly individual tarzda amalga oshirilib, ilgari o'tkazilgan kasalliklan,
yashash sharoitlari, millity urf-odatlar, kunlik ovgatlanish tartibi, stressh

vaziyatlar va rivojlanishida muhim bo'lgan boshga omillar bilan
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bog'jigligig3 elibor qara™di. Har bir bemor uchun maxsus karta
to'idirilgan bo'lib, unda irsiyatga alohida e'tibor berildi.

Nazorat guruhini Samargand shahridagi 1-sonli umumta'lim
maktabi o'quvchilari jumlasidan bo’lgan 22 nafar amalda sog’lom bola
tashkil etdi.

Tekshirilgan bemorlar orasida ko'prog gizlardan tashkil topgan
bo'lib (66,4%), o'g'il bolalardan ikki baravar ko'p (33,6%) edi.
Bemorlar umumiy sonining yosh jihatdan ko'pchiligi (75,0%) 12-14
yoshda bo’lgan. Bundan tashqgari, tekshirilgan bemorlaming 46,6% - !
yilgacha, 44,8% - 1-3 yil davomida va 8,6% - 3 yildan ko'proq vaqgt
davomida SGDP bilan kasallanganligini aniglandi.

Bemor bolalarga umumiy gabul gilingan laborator va instrumental
tadqgiqot usullari - qon, siydik, najas umumiy tahlillari, oshgozon va o'n
Ikki barmoqli ichakning rentgen va endoskopik tekshiruvlari o'tkazildi.
Umumiy gabul gilinganlardan tashgari maxsus tadgigot usullari ham
olib borildi. Xususan, jigar glyukoneogen funktsiyasining holatini
baholash uchun Sammi biokimyo kafedrasida ishlab chigilgan
N.V.Blinova uslubidan foydalandik. Qondagi glyukoza miqgdori
glyukoza oksidaza-peroksidaza-Ortotoluidin tizimida yuqori sezuvchan
fermentativ usul yordamida aniqglandi. Qon zardobidagi siydikchil
kontsentrasiyasi  "La-chema"  reaktivlari  to'plami  yordamida
S.B.Barkerga ko'ra diatsetil monoksim usuli bilan aniglandi. Qondagi
ammiak va glutamin A.l.Silakova va boshqgalar taklif gilgan usul
yordamida aniglandi.

Kuzatuvlarimiz ovqatlanish tartibi buzilishlarining (68,1%) va
stressli vaziyatlaming (60,2%) GDP rivojlanishidagi muhim rolini

lasdigladi. Nasliy moyillikning genealogik tahlili, GDP bilan
kasallangan bemorlaming 65,3% oshgozon-ichak trakti kasalliklari

bilan kasallangan yaqgin qarindoshlari borligini ko'rsatdi.
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Barcha bolalar kasallikning qo'zg'alish paytida kasal
yotqgizilgan. SG asosan epigastral sohada og'riglar bilan tavsifl011383

ushbu bcmorlaming 55% da ko'ngil aynishi qayd etiladi, 36% da™*'
qilish, 38% bemorlarda ich qotishi aniglanadi.  Surunk”

gastroduodenit bilan kasallangan bcmorlaming yarmidan kcfpid'

(61,9%) piloroduodenal sohada og'riglar bo'lgan, bemorlaming 27%
Moyningan og'rig ritmi aniglangan, kasallik dispeptik belgilar bilan
tavsiflanadi. O'IBI'YAK bilan xastalangan bemorlarda kasallikning

Klinik ko'rinishi SG va SGD bilan kasallangan bcmorlarga gara»anda
yaqqgolroq namoyon bo'ldi.

Tadgiqgotlarimiz natijalarini muhokama qilishni boshlashdan oldin
shuni ta'kidlash kerakki, adabiyotlarda SGDP bilan kasallangan
bemorlar gonidagi glyukoza migdorining o'zgarishi to'g'risida noaniq
ma'lumotlar Kkeltirilgan. Olingan ma'lumotlarimizdan ko'rinib turibdiki,
SG (2,91+0,12 mmol/1), SGD (3,10x0,l mmol/l1) va OIBIYAK
(3,00£0,09 mmol/1) & bemorlarda nahorga gondagi glyukoza
kontsentrasiyasi, sog'lom bolalamikiga qaraganda statistik jihatdan
yugori bo'lgan (2,76+0,l mmol/l; o'z o'mida, P>0,5; P<0,05 va
P>0,1).

Bemorlarda glyukoza miqdorining oshishi bir necha sabablarga
bog'lig bo'lishi mumkin: uglevodlami ozig-ovqatlar orgali ortigcha
Iste'mol qilish, og'ir stress holadi, gandli diabet. Biroq, SGDP bilan
kasallangan bolalarda qondagi glyukoza miqgdorining oshishining
mumkin bo'lgan sabablarini, biz bemorlami tekshirish jarayonida
yoritib o'tganmiz. Qondagi glyukoza migdorining oshishi SGDP bilan
kasallangan bemorlarda oshgozon-ichak traktida uglevodlaming tezrog
so'rilishini aks ettiradi deb taxmin qilish mumkin, ammo adabiyotlarda

biz bu masalaga bag'ishlangan ma'lumotlami topa olmadik.

Bundan tashqari, SGDP bilan kasallangan bemorlarda qondagi

glyukoza miqdori glikogenolizning kuchayishi hisobiga ham oshgan
bo'lishi mumkin, garchi bu holda organizmdagi glikogen zahiralari kam

126



bo’lsa, giperglikemiya fagat gisga muddat davomida yuzaga kelishi
mumkin. Nihoyat, SGDP bilan kasallangan bemorlarda gondagi
glyukoza miqdonning oshishi periferik togimalaming glyukozaga

tolerantligining pasayishi yoki glyukoneogenezning kuchayishi natijasi
bo'lishi mumkin.

Ammo shu vaqgtgacha SG, SGD va 0'IBI'YAK bilan xastalangan
bemorlarda periferik to’qimalaming glyukoneogen genezli glyukozaga
nisbatan sezuvchanlik chegarasi ganday o'zgarganligi noma'lum edi.
SGDP bilan kasallangan yoshi kattalarda va bolalarda shu paytgacha
jigaming glyukoneogen funktsiyasi gastroenterologlaming e'tiborini
umuman jalb gilmagan. Bizning tadgiqotlarimizda ilk bor SG, SGD va
O'IBIYAK Dbo'lgan bemor bolalarda uglevodsiz birikmadan (gliserin)
hosil bo'lgan glyukozaga periferik to'gimalar sezgirligining o'zgarishi,
shuningdek wularda jigar glyukoneogen funktsiyasining o'zgarishi
hagidagi ma'lumotlar batafsil tagdim etildi.

Aniglanishicha, gliserin per os gabul gilganidan so'ng, uch soatlik
tadgigot davomida, sog'lom bolalarda 0,70, SG li bemorlarda - 0,82,
SGD da - 0,92 va O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda 1,12 mmol/l/soat
tezlikda yangi hosil bo'lgan glyukoza aniglandi. Bu shuni anglatadiki,
SG bilan kasallangan bemorlarda jigaming glyukoneogen funktsiyasi
me'yordan 1,17 marta, SGD va O'IBIYAK bilan xastalangan
bemorlarda, mos ravishda, glyukoneogenez 1,31 va 1,60 marta oshadi.

Binobarin, SG, SGD va OIBIYAK Dbo'lgan bemorlarda
gomeostazni saqlash uchun tarkibida uglevod bo'Imagan (azotli va
azotsiz) birikmalar odatdagidan ko'ra intensivroq go'llaniladi. Ko'rinib
turibdiki, shuning uchun bemorlaming nahorda gondagi glyukoza
migdori sog'lom bolalarga garaganda yuqgori bo'ladi. Bundan tashqarti,
glyukoneogen funktsiyani bajarish uchun ushbu binkmalardan
foydalanishning ortishi va shuning uchun ham ulaming noto'g'ri
‘shlatilishi O'IBI'Y AK va SGD bilan kasallangan bemorlarda muntazam
bizatiladigan holsizlikga sabab bo'lishi mumkin. Ushbu ma'lumotlar
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SGDP patogenezining yangi jihatlarini ochib beradi, be

ogsillar bilan to'lig oziglantirish zarurligini asoslaydi
O'IBIYAK bo'lgan bemorlar organizmida oqgsil kataboliz V3

susaytirishga qaratilgan go'shimcha chora-tadbirlami ishlab clngis™*
taqozo qgiladi.

Keyinchalik jigaming glyukoneogen funktsiyasini dinamik
ravishda tahlil qilib, uglevodsiz birikma substrati sifatida tibbiy
gliserindan foydalandik. Kuzatuvlarimiz davomida GDP bilan
kasallangan bemorlarda qgondagi yangi hosil bo'lgan glyukoza
kontsentrasiyasi, sog‘'lom bolalarga garaganda yugori ckanligini
anigladik. Shunday qilib, gliserin yuklamasidan keyin uchinchi soatda,
Sgli bemorlarda gondagi glyukoza miqgdori me'yordan yugori bo'lib,
o'rtacha 0,50 mmol/l ga, SGD Ili bemorlarda - 0,58 mmol/1 ga va
O'IBI'YAK bo'lgan bemorlarda 0,94 mmol/1 ga to'g'ri keldi.

Demak, SG, SGD va O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda periferik
to'gimalaming tolerantligi nafagat ekzogen glyukozaga, balki
uglevodsiz, azotsiz birikmalardan sintez gilingan glyukozaga nisbatan
ham kamayadi. Ushbu natijalami biz birinchi marta qo'lga kiritdik, ular
kontrinsulyar omillar ta'siri, to'gimalarda insulin reseptorlari kamayishi
va boshqgalar natijasida ham yuzaga kelishi mumkin. SGDP bilan
kasallangan bemorlarda diabetogen egri chiziglaming paydo bo'lishida
ammiakning yugori kontsentrasiyasi ham muhim rol o'ynaydi.

Keyinchalik, SGDP Ii  bemor Dbolalarda, kasallikning
davomiyligiga bog'liq holda, jigaming glyukoneogen funktsiyasi
jadalligini tahlil giiganimizda, quyidagi fakt gayd qilindi: kasallik
davomiyligi oshganda, jigarda, gliserindan glyukoza biosintezi | yildan
ortig davom etgan SG bilan kasallangan bemorlarda yuqori bo'lib,

o'rtacha 0,91 mmol/l/soat ni tashkil gildi, SGD li bemorlarda - 1,04 va
O'IBIYAK da - 1,17 mmol/l/soat ga teng bo'ldi, kasallik davomiyligi |

yildan kam bo'lgan bemorlarga nisbatan, mos ravishda (r=0,59; r=0,78,
r=0,64). Olingan natijalar SG, SGD va O'IBI'YAK evolyusiyasining
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ba'zi metabolik jihatlarini ochib berdi, shuningdek, jarayonning

surunkalanish  darajasiga bog’lig holda, bemorlar rasionidagi
o'zgarishlar gilish lozimligini asoslab beradi.

Yana bir jihati qgizigarliki, kasalitklaming davomiyligi oshishi
bilan perifcrik to'gimalaming yangi hosil bo'lgan glyukozaga nisbatan
tolerantligi pasayadi (mos ravishda, r=0,91, r=0,84 va r=0,76).
Boshgacha aytganda, ushbu bemorlarda uglevod almashinuvining
buzilish darajasi kasallik davomiyligi bilan bevosita bog'lig.

Shunday qilib, biz birinchi marta SG, SGD va O’IBIYAK bilan
xastalangan bemorlarda jigaming eng muhim vazifalaridan bin -
glyukoneogenez jarayonini kompleks ravishda va ko'p girrali o'rganib
chigdik. Jigar glyukoneogen funktsiyasini o'rganish uchun klinik
sharoitlarga mos usul ishlatildi, glyukozaning substrati sifatida yugori
faollikga ega bo'lgan azotsiz birikma tanlandi. SGDP bilan kasallangan
bemorlar vaznining kamayishi patogenetik asoslangan mexanizmi taklif
gilinib, bu azotsiz va azotli birikmalar ogimining ogsil sintez yo'lidan,
energetik jihatdan yuqori ahamiyatli va oson utilizasiya bo'luvchi
metabolit - glyukoza sintezi yo'liga o'tishidan iboratdir.

Olingan ma'lumotlar bolalarda SGDP patogenezining yangi
jihatlarini ochib  Dberib, patogenetik  jihatdan  asoslangan
korrektsiyalovchi davolash, hamda bolalarda SG, SGD, 0'IBIYAK

anigrog tashxis qo'yish va qgiyosiy tashxis o'tkazish uchun go'shimcha
mezonlar sifatida ishlatilishi mumkin.

Birinchi marta SG, SGD va O'IBIYAK bilan xastalangan
bemorlarda periferik to'qimalaming glyukoneogen genezli glyukozaga
tolerantligining pasayishi  ko'rsatib berildi, uning organizmdagi

uglevodlar umumiy miqdoriga go'shadigan hissasi juda katta ahamiyatli
bo'lib hisoblanadi.

Ma'lumki, glyukoneogenez reaktsiyalarida uglevodsiz
birikmalaming uglerod skeleti, asosiy fermentlar tufayli, glyukoza
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sintezi uchun ishlatiladi. Agar glyukozaning substTati azotl' h':
bo'lsa, u holda funktsional guruhlar, birinchi navbatda aminokislot”3

azotli birikmalar almashinuvida ishtirok etadi, natijada ul”™

kontsentrasiyasi o’zgaradi. Boshgacha aytganda, glyukon o
bosqgichlarida  uglevod va azot almashinuvi jarayonUri®
birlashtirganligi sababli, bir vagtning o'zida azotli birikmalar siljishini
ham kuzatish zarur. Shunga asoslangan holda. biz SG SGD
O'IBIYAK bilan xastalangan bemorlarda azot almashinuvi holatini

shuningdek yuklama sinamasi (gliserin) ning azot metabolizmiga
ta'sirini batafsil o'rganib chiqdik.

SG, SGD va O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda tekshirilgan azot
almashinuvi ko'rsatgichlarida sezilarli o'zgarishlar ro'y berganligi gayd
gilindi. Jumladan, SG Ili bemorlarda qonda ammiak. siydikchil va
glutamin miqdori, sog'lom bolalar meyyoriy ko'rsatgichlaridan, mos
ravishda 21,3, 16,12 va 1,66% ga oshdi. SGD bilan kasallangan
bemorlarda gondagi ammiak, siydikchil va glutamin kontsentrasiyasi,
mos ravishda, 65,13, 18,61 va 6,83% ga, O'IBIYAK bilan kasallangan
bemorlarda esa keltirib o'tilgan ko'rsatgichlar eng yuqgori bo'lib, sog'lom
bolalamikidan, mos ravishda 81,15, 25,06 va 12,14% ga oshdi.

Demak, SGDP li bemorlarda to'gima oqsillari parchalanishi
kuchayadi, bu azot almashinuvining yakuniy mahsuloti bo'lgan ammiak
miqdorining ko'payishi bilan namoyon bo'ladi. Shu bilan bir vaqgtda,
SGDP bilan kasallangan bemorlarda siydikchil va glutamin
miqgdorining biroz ko'payishi. ammiakni to'liq neytrallash uchun etarli
bo'lmaydi, ushbu holatni bemorlarda kuzatiladigan Markaziy asab
tizimi intoksikasiyasi belgilari namoyon bo'lishi bilan i1zohlash mumkin
bo'ladi. Demak, tekshiruv o’tkazilgan bemorlarda, aynigsa SGD va
O'IBIYAK Dbo'lgan bemorlarda, jigaming siydikchil hosil qilish
funktsiyasi etarli emasligini ko'rsatadi.

Biz birinchi maria, og'iz orgali bir martalik gliserinni Kiritish,
kuchli gipoammoniemik va gipoureocmik ta'sir ko'rsatishini anigladifc
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Xususan, gliserin ta'sirida SG li bemorlarda qonda ammiak migdori
38,6% ga, siydikchil - 12,1% ga, SGD da, mos ravishda, 30 34 va
7,53% ga, O'IBI'YAK esa, mos ravishda - 28,31 va 7,54% ga kamaydi
SG It bemorlarda gliserin yuklanmasidan so'ng gonda glutamin miqdori

deyarli o'zgarmadi, SGD va O’IBIYAK bilan kasallangan bemorlarda,
mos ravishda, 4,3 va 6,7% ga kamaydi.

Qonda azotli birikmalaming yuqgori migdori va gliserinning
gipoazotemik ta'siri o'rtasida to'g’ri proportsional bog'liglik aniglanishi
o'ta muhimdir. SG, SGD va O'IBIYAK bilan xastalangan bemorlarda
gliserin ta'sirida gondagi ammiak va siydikchil migdorining chuqur
pasayishini aniglashimiz, azot gomeostazini normallashtirishda muhim
klinik rol o'ynashi mumkin. Gliserinning ta'sir mexanizmiga kelsak, u
organizmdagi gdaytalanuvchi aminlanish jarayonlarini kuchaytiradi, deb
hisoblaymiz. Bu, 0'z navbatida, azotli birikmalar muvozanatining

zaiflashuvi tufayli, yangi hosil bo'lgan glyukoza sintezi uchun zarur
shart-sharoitlami yaratadi.

SG, SGD va O'BIYAK bo'lgan bemorlarda glutaminning
nisbatan past darajasiga kelsak, bunda, glutamin kislotasi-glutamin
tizimi  kuchli tsitotoksik vosita bo'lib hisoblanuvchi  ammiakni
zararsizlantirishda faol ishtirok etmaydi. Bizning fikrimizcha, SGDP
bilan kasallangan bemorlarda giperammonemiya oshgozon va o'n ikki
barmogli  ichak shillig qgavatining kuchaygan destruktsiyasi,
aminokislotalar tashishining buzilishi, B guruh vitaminlari etishmasligi,
endokrin tizim gormonlari disbalansi, aminokislotalaming uglerod
skeletidan  glyukoza sintezining oshishi, hamda ammiakni

zararsizlantirish mexanizmlarining buzilishi natijasida yuzaga kelishi
mumeKin.

Shundan so'ng, SGDP |i bemorlarda, kasallikning davomiyligiga
bog'lig holda, azot almashinuvi ayrim ko'rsatkichlarining ozgarishini

tahlil qildik. Xususan, ! yildan ortig vaqt davomida SG, SGD va
OIBIYAK bilan xastalangan bemorlarda, nahorga qondagi ammiak,
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siydikchil va glutamin miqdori, kasallik davomiyligi !
oshmagan bemorlarga nisbatan ishonchli ravishda yugorfbo'loa,,ldan

bilan birga azot almashinuvining eng yuqgori ko'rsatgichlari SG[)ShU
O'IBIYAK bilan kasallangan bemorlarda gayd qilindi. Va

Gliserin yuklamasidan so'ng. bemorlaming  kasallik
davomiyligiga bog'lig farglari yanada yaggol namoyon bo'ldi. Xususan
kasallik davomiyligi | yilgacha bo’lgan SG li bemorlarda qondaeli
ammiak miqdori, gliserin yuklamasi ta'sirida, 22,58% ga kamaydi |
yildan ortiq vaqt davomida SG bilan kasallangan bemorlarda csa 21 9%
ga kamaydi. Kasallik davomiyligi | yildan oshgan SGD va O'IBIYAK
bilan kasallangan bemorlarda, gliserin yuklamasidan so'ng, ammiak
kontsentrasiyasi, mos ravishda - 42,07 va 37,16% ga, davomiyligi !
yildan kam bo’lgan bemorlarda esa, mos ravishda, 15,04 va 8,64% ga
kamaydi. Demak, biz birinchi marta, | yildan kam vagt davomida SG,
SGD va O'IBIYAK bilan kasallangan bemorlar organizmiga
gliserinning gipoammoniemik ta'siri zaiflashuvi faktini anigladik.

Shu bilan birga, gliserin yuklamasi, 1 yildan ortiq vaqt davomida
SG bilan kasallangan bemorlarda, qondagi siydikchil miqdorini 0,91
mmol/1 ga kamaytirdi, | yilgacha SG bilan xastalangan bemorlarda esa
fagat 0.26 mmol/1 ga kamaytirdi. Gliserin yuklamasidan so'ng, kasallik
davomiyligi | yilgacha bo’lgan SGD bilan kasallangan bemorlarda,
siydikchil kontsentrasiyasi 0,12 mmol/l1 ga, kasallik davomiyligi |
yildan ortig bo’lgan bemorlarda esa - 0,60 mmol/l1 ga kamaydi.

O'IBIYAK bo’lgan | vyildan kam vaqt davomida kasallangan
bemorlarda, gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach, siydikchil migdori

0,26 mmol/1 ga, kasallik davomiyligi | yildan ortiq bo’lgan bemorlarda
esa - 0,54 mmol/1l ga kamaydi. Demak, ushbu bemorlarda gliserinning
gipoureoemik ta'siri kasallikning davomiyligiga bog'lig bo'lib, kasalligi
uzog davom etgan bemorlarda u ancha bargarorlashadi. OIB1YAK
bo’lgan bemorlarda qondagi ammiak miqgdorining oshishi va siydikchil

kontsentrasiyasining ortishi  o'rtasida to'g'ri  1jobiy korrelyasiy3
o'matilganligini (r=0,75) qayd qildik.
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Kasallik davomiyligi | vyilgacha va ! yildan oshgan SG i
bemorlar guruhida glutamin miqgdori gliserin yuklamasidan keyin
sezilarli o'zgarishlarga duch kelmadi, bizning fikrimizcha, bu ammiakni
zararsizlantirisnda glutamin kislota-glutamin tizimining etishmasligi
bilan bog’lig. Ammo, gliserin yuklamasidan keyin kasallik davomiyligi
L yildan ortig bo’lgan SGD va O’'IBI'YAK bilan kasallangan bcmorlarda
glutamin miqgdori mos ravishda 53,2 va 80,4 mkmol/1 ga kamaydi, bu
kasallik davomiyligi | yilgacha davom etgan bemorlarga nisbatan, mos
ravishda 4,66 va 7,11 baravar ko'p. Olingan ma'lumotlar SGD va
O'IBIYAK bilan xastalangan bemorlarda jigar funktsional holatining
ancha jiddiy buzilishi haqgida, biz ilgari tagdim etgan ma'lumotlami
yana bir bor tasdiglaydi. Bu, gliserin yuklamasidan so'ng qondagi
ammiak miqgdorining to’liq  normallashmasligi  va siydikchil

migdorining ham sog’lom bolalar ko'rsatgichlariga gaytmasligi bilan
1Izohlanadi.

SG, SGD va OLBIYAK da aniglangan chuqur metabolik
o'zgarishlar, davolashning o'zgargan metabolizmni tiklashga ta’sirini
o'rganishga asos bo'ldi. Buning uchun biz shartli ravishda SGDP bilan
kasallangan barcha bemorlami 4 guruhga ajratdik, ular adabiyotda
gabul gilingan sxemalarga muvofiq davolanishdi, go’shimcha ravishda
korrektsiyalovchi maqgsadda ularga gepatotrop vositalar ham berildi.

Birinchi guruhni 36 nafar bemor (SG=10, SGD=20 va
O'1BIYAK=6 bola) tashkil qilib, ularga parhez, tinchlantiruvchi
terapiya, spazmolitiklar, reparantlar, antibiotiklar, antasidlar,
vitaminlar, fizioterapiya muolajalaridan iborat bo’lgan an'anaviy
davolash kompleksi buyurildi. Ikkinchi gunih 27 bemordan (SG=9,
SGD=14 va O'IBIYAK=4) iborat bo'lib, ular an’anaviy davolash bilan
birga har 2 kunda | marta 200,0 ml gaynatilgan suvda suyultirilgan 0,5

mg/kg vazn hisobida tibbiy gliserin gabul gilishdi. Uchinchi guruh - 25
boladan iborat edi (SG=7, SGD=14 va O'IBIYAK=4 bemor), ular

an anaviy davolanishdan tashqgari, ovgatdan keyin 2 kapsuladan kuniga
2 marta essentsiale gabul qilishdi. To'rtinchi guruhga an'anaviy
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davolash usullari bilan birga tibbiy gliserin va Essentsialeni

olgan kompleks davolash buyurilgan 28 bemor (SG= 8
O'IBIYAK=5) Kiritildi. 45 Va

SG, SGD va O'IBIYAK bilan xastalangan bemorlamine davolash
samaradorligini klinik baholash shuni ko'rsatdiki, kasallikning sub'ehiv
namoyon bo'lishi belgilarining yo’'golish muddatlari, davolash usullari

bo'yicha bir-biridan farq qilib, eng e’tiborli farglar asosan to'rtinchi
guruhdagi bemorlarda kuzatilgan.

To'rtinchi guruhdagi SG |i bemorlarda og'rig 5,2+2,2 kunda
birinchi guruhda - davolanishning 8,1+2,1 kunida yo'goldi, to'rtinchi
davolash guruhidagi SGD bilan kasallangan bemorlarda - 6,4+2,7 kuni
birinchi guruhda 10,4+2,3 kuni bartaraf bo'ldi, O'IBIYAK bo'lgan

bemorlarda, mos ravishda davolanishning 8,3+2,4 va 15,1+2,1 kunlari
og'rig belgilari yo'qoldi.

Birinchi guruhdagi SG li bemorlarda dispeptik belgilar 15,3+2,4
kunda, to'rtinchi guruhda esa 10,1+2,2 kunda yo'goldi. To'rtinchi
guruhdagi SGD bilan kasallangan bemorlarda dispeptik belgilar
13,2+2,1 kunda, birinchi guruhda - 19,5+2,2 kunda, O'IBIYAK bilan
xastalangan bemorlarda esa, mos ravishda davolashning 14,9+2,4 va
21,1+2,6 kunlarida bartaraf bo'ldi.  Epigastral va piloroduodenal
sohalarida paypaslashdagi og'rig SG bilan kasallangan bemorlaming
birinchi guruhida 15,4+1.9 kuni, to'rtinchi guruhda - davolashning
9,3+1,7 kunida yo'goldi. SGD bilan kasallangan bemorlaming | va IV
guruhlarida palpasiya paytidagi og'rigq, mos ravishda davolashning
12,6x1,6 va 19,2+1,7 kunlarida yo'goldi, O'IBI'YAK bilan xastalangan
bemorlarda esa, mos ravishda 19,6x1,8 va 25,1+2,2 kunlarda bartaraf
bo'ldi.

Shuni alohida ta'kidlab o'tish  kerakki, agar an'anaviy

davolanishda bo'lgan SG |i bolalarda yotog kunlarining o'rtacha
giymati 22,3 kun, SGD da - 23,4 va O'IBIYAK da - 28,16 kunni tashkil

gilgan bo'lsa, go'sbimcha ravishda tibbiy gliserin va essentsialc olgan
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kompleks davolash gabul gilgan bemorlarda shifoxonada davolanish
davomiyligi, mos ravishda 19,37, 21,06 va 25,0 yotog/kunga teng
bo’ldi.

Shu bilan birga, korrektsiya magsadida kompleks ravishda
go'shimcha gepatotrop vositalar bilan davolangan bemorlarda,
tekshirilgan uglevod va azot almashinuvining ayrim ko'rsatkichlarida,
hamda jigaming glyukoneogen funktsiyasida ma'lum o'zgarishlarga
erishildi. SG li bemorlarda shifoxonadan chigishdan oldin gondagi

glyukoza miqgdori 2,83 mmol/1 gacha kamayganini va me'yordan farg
gilmasligini aniqgladik.

Davolashdan keyin SGD bilan kasallangan bemorlarda glyukoza
migdori 2,98 mmol/1 gacha, O'IBIYAK bo’lgan bemorlarda - 2,99
mmol/1 gacha kamaydi. Ma'lum bo'lishicha, gondagi glyukoza
miqdorining pasayishi va uning normallashuvi jigar glyukoneogen
funktsiyasining bargarorlashuvi, periferik to'gimalar tomonidan yangi

hosil bo’lgan glyukoza o'zlashtirilishining yaxshilanishi va bemorlar
umumiy ahvolining klinik yaxshilanishi bilan bog'lig.

Xususan, SG bilan kasallangan bemorlarda  kompleks
davolashdan so'ng, gliserindan glyukoza biosintezi tezligi 0,69
mmol/l/soatni  tashkil etdi, bu ulaming davolanishdan oldingi
ko'rsatkichdan 1,18 baravar past edi. Shu bilan birga, SG li bemorlarda
yangi hosil bo’lgan glyukozaning periferik to'gimalar tomonidan
o'zlashtirilishi ham 1,9 martaga yaxshilandi. Demak, SG i bemorlarda
davolanishdan so'ng jigaming glyukoneogen funktsiyasi bargarorlashdi
va yangi hosil bo’lgan glyukozaning periferik to'qimalarga kirib borishi
yaxshilandi.

SGD va O'IBIYAK |i bemorlami kompleks davolash natijasida
Jigarda gliserindan glyukoza biosintezi sezilarli darajada kamaydi vam

ravishda 0,18 va 0,28 mmol/l/soat ni tashkil qildi. SGD va
OIBIYAK bilan xastalangan bemorlarda davolash natijasida periferik

1°gimalaming yangi hosil bo'lgan glyukoza tolerantligi sezilarli
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darajada pasayib, mos ravishda 0,51 va 0,70 mmol/l «a t0' |
Xususan, shifoxonada kompleks davolash natijasida J*I
birikmalardan glyukoza sintezini sekinlashtirishga, shuningdek
SGD i bemorlarda, O'IBI'YAK bo'lgan bolalarga nisbatan perif
to'gimalar tomonidan glyukoza so'rilishini kamaytirishga erishildi

Demak, jigaming glyukoneogen funktsiyasidan davolash
samaradorligini monitoring qilishda foydalanish mumkin bo'ladi

hamda uning o'zgarishi asosida kasalxonadagi bemorlarga rasional
ovgatlanishni tavsiya etish mumkin.

Shu bilan birga, kompleks davolash natijasida bemorlar umumiy
ahvolining yaxshilanishi gayd etildi, depressiv holatlar zaiflashdi, uyqu

normallashdi, bemorlar ancha faollashdi, ishtahasi yaxshilandi, ayrim
hollarda jigar o'lchamlari kamaydi.

Bundan tashgari, bemorlarda azot almashinuvining o'rganilgan
ko'rsatkichlari normal holatga gaytdi. Xususan, SG bilan kasallangan
bemorlami shifoxonadan javob berishdan oldin gondagi ammiak
miqgdori  14,15% ga, siydikchil - 12,4% ga, glutamin - 12% ga
kamaydi. Birog, nahorga SG li bemorlarda, gondagi glutamin miqdori
sog'lom bolalar bilan bir xil. ammiak va siydikchil migdori esa biroz
oshgandi. SG li bemorlarda gliserin yuklamasidan 3 soat o'tgach,
gondagi ammiak kontsentrasiyasi 1,53 barobarga, siydikchil - 1,15
barobarga kamaydi va bu ko'rsatkichlar me'yorga to'lig mos keldi.

SGD va O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda, kompleks davolashdan
so'ng, ammiak kontsentrasiyasining (mos ravishda 31,17 va 32,76%

ga), siydikchil (mos ravishda 9,83 va 12,0% ga) va glutamin (3,17 va
4,63% ga) miqgdorining pasayishi kuzatiladi. Birog, bu ko'rsatkichlar

sog'lom Dbolalarga garaganda ancha yuqgori edi. Fagat gliserin
yuklamasidan so'ng, SGD bilan kasallangan bemorlarda ammiak

migdori 1,53 barobarga, O'IBI'YAK bilan xastalangan bemorlarda esa
1,51 baravarga kamaydi va me'yorga mos keldi. Bunga shuningdck,
SGD bilan kasallangan bemorlarda siydikchil kontsentrasiyasining 1JO
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martaga, O'IBIYAK bo’'lgan bemorlarda - 1,10 barobarga va
glutaminning, mos ravishda, 1,03 va 1,05 marta kamayishi ham yordam
bcrdi. Demak, SGD va O'IBIYAK bilan kasallangan bemorlarda

kompleks davolash togimalai ogsillari parchalanishini kamaytirishga
yordam berdi, SG |i bemorlarda esa uning to'liq to’xtashi ro'y bcrdi.

Bundan tashqgari, tekshirilgan barcha bemorlarda jigaming
siydikchil hosil gilish funktsiyasi yaxshilandi, SGD va O'IBI'YAK bilan
kasallangan bemorlarda esa glutamin ko'rinishidagi ammiakning
detoksikasiyasi ham yaxshilandi. Shu bilan birga, migdor nugtai
nazardan, O'IBIYAK bilan xastalangan bemorlarda gondagi ammiak
miqdori SGD bilan kasallangan bemorlarga garaganda yugori bo'ldi,
SG li bemorlarda esa ammiak miqgdori me'yoriy ko'rsatgichlarga to'g'ri
keldi (131,3x7,1 mmol/l). Davolanishdan keyin ham SGD va

O'IBIYAK Dbo'lgan bemorlaming qonida ushbu metabolitning
kontsentrasiyasi me'yordan yuqgori edi.

Olingan ma'lumotlar, o'ta toksik tsitolitik agent bo'lgan
ammiakning gondagi miqdorini pasaytirishga garatilgan, poliklinikada
o'tkazilishi lozim bo'lgan davolash-profilaktik va reabilitasion chora-
tadbirlami ishlab chigish zarurligini ko'rsatadi. Bizning ishimizdan

ko'rinib  turibdiki, bunday yondashuvlardan biri - gliserindan
foydalanishni o'z ichiga olishi mumkin. Darhagigat, davolash davomida
gliserin yuklamasi SG |i bemorlarda gondagi ammiak migdorini

o'rtacha 45,85 mmol/1 ga, SGD Ili bemorlarda - 49,7 mmol/1 ga va
O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda 52,4 mmol/1 ga kamaytirdi. Xususan,

davolashning ikkinchi va uchinchi guruh bemorlarida, birinchi guruhda
bo'lgani kabi, u ham to'lig me'yorga mos keldi.

Shu bilan birga, SG, SGD va O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda
kompleks davolashdan so'ng, gliserinning gipouroemik ta'siri,
davolashdan oldingi singari, siydikchilning keskin pasayishi
kuzatilmadi. Shunga asoslangan holda, davolash natijasida SGDP bilan
kasallangan bemorlar organizmi ammiakning detoksikasiyasiga yordam
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beruvchi ekzogen stimullarga etarli darajada javob bera b
hisoblaymiz. Kasallik davomiyligidan gat'iy nazar, SGDP lib &

kompleks davolash, ularda gondagi ammiak migdorining kam '
va jigaming siydikchil hosil gilish funktsiyasi yaxshilanjshigaX”'83

beradi. ° ani

Xulosa qgilib shuni ta'kidlash kerakki, SG li bemorlarda kompleks
davolash natijasida jigaming glyukoneogen funktsiyasi to'ljS
bargarorlashadi, periferik to'gimalaming glyukoneogen genezli
glyukozaga tolerantligi pasayadi, qondagi ammiak, siydikchil va
glutamin miqgdori normallashadi. Shu o'rinda alohida ta'kidlash kerakki

yuqgoridagi metabolik o’zgarishlar fagat gliserin yuklamasidan keyin
namoyon bo'lishi munikin.

Shuningdek, SGD va O'IBIYAK bilan xastalangan bcmorlami
kompleks davolash ham, uglevod va azot almashinuvining bir gator
parametrlarining yaxshilanishiga olib keladi. Shu bilan birga,
davolanishdan keyin ham, ularda hali ham jigarda glyukoza hosil
bo'lishining yugori intensivligi, siydikchil hosil bo'lishining omitin
tsikli va glutamin Kislota-glutamin tizimining nisbiy etishmovchiligi
davom etadi, ular aynigsa O'IBIYAK bo'lgan bemorlarda anigroq
namoyon bo'lishini kuzatishimiz mumkin.

Shuni yodda tulish kerakki, SGDP - bu asosan oshgozon va
ichaklaming zararlanishi Dbilan kechuvchi kasallik bo’lsada, lekin
Ko'pincha patologik jarayonga ichki a'zolar ham jalb qilinadi, har xil
ko'rinishdagi moddalar almashinuvining o'zgarishlari, shu jumladan

turli jigar funktsiyalarining o'zgarishlarini kuzatish mumkin. Bulaming
barchasi kasallikning kechishini sezilarli darajada og'irlashtiradi,

bemorlami maxsus klinik va laborator tekshiruvlardan o'tkazishni, shu
jumladan turli yuklamali sinamalami o'tkazishni, bemorlami davolash

sxemasiga qo'shimcha korrektsiyalovchi chora-tadbirlami qoshishni
talab qgiladi.
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XULOSALAR

1. 11-13 yoshli amalda sog'lom bolalarda uglcvod
almasliinuvining standart ko'rsatkichi sifatida gabul gilinishi mumkin
bo'lgan jigaming glyukoneogen funktsiyasi holati o'rganildi.

2. Bolalarda surunkali gastroduodenal patologiya jigar funktsional
holatining buzilishi bilan kechadi. Barcha tekshirilgan bemorlarda jigar
glyukoneogen funktsiyasining kuchayishi kuzatildi, bundan tashqari

surunkali gastroduodenit va o'n ikki barmoqli ichak yara kasalligida
chuqur buzilishlar namoyon bo'ldi.

3. Surunkali gastroduodenal patologiyali bemorlarda jigar
glyukoneogen  funktsiyasining intensivligi, azot almashinuvi
ko'rsatkichlari va kasallik davomiyligi o'rtasida to'g'ri korrelyativ
bog'liglik aniglandi. Kasallik davomiyligi yugori bo'lgan bemorlarda
glyukoneogenez tezligi va periferik to'gimalaming yangi hosil bo'lgan
glyukozaga tolerantligi oshadi.

4. Surunkali gastrit, gastroduodenit va o'n ikki barmogli ichak
yara kasalligi bilan xastalangan bemor bolalarda gliserin yuklamasi
anig gipoammoniemik va gipoureoemik ta'sir ko'rsatadi, uning
namoyon bo'lish darajasi kasallik davomiyligiga bog'lig.

5. Surunkali gastroduodenal patologiyali bemorlami kompleks
davolashda essentsiale va tibbiy gliserinni go'llash natijasida jigaming
glyukoneogen funktsiyasi yaxshilanadi, periferik to'gimalaming
glyukoneogen genezli glyukozaga sezuvchanligi pasayadi, gonda

ammiak miqdori kamayadi va jigaming siydikchil hosil qilish
funktsiyasi oshadi.

6. Essentsiale va tibbiy gliserinni an'anaviy davolash bilan
birgalikda kompleks go'llash kasallikning klinik kechishiga ijobiy ta'sir

korsatadi, stasionarda davolanish vagtida yotog kunlar sonining
kamayishiga va iqtisodiy samaraga erishishga yordam beradi.
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AMALLIY TAVSIYALAR

. GastrodAnmticnal Patologldicdbgmblanizslaandaydademyam

funktsional holatmi b. en funktsiyasini va qondag. azol
hOlda jigawing "o'rganishni Kiritish tavsiya etiladibu
almashinuvi korsatkic samaradoriigim monitoring gihshga

tashxisni aniqglash va

Imkon beradi.

2. Jigar glyukoncogen fiinktsiyasining oshishi, periferik
to'gimalaming glyukoneogen genezli glyukozaga tolerantligining
oshishi, ammiak miqgdorining ko'payishi, siydikchil hosil bo'lish
Intensivligining oshishi surunkali gastrit, gastroduodenit va o'n ikki
barmogli ichak yarasi bilan kasallangan bemorlarda sezilarli farq giladi,

hamda ushbu kasalliklami qiyosiy tashxislash uchun go'shimcha mezon
bo'lib xizmat giladi.

3. Buzilgan uglevod va azot almashinuvini korrektsiyalash,
shuningdek jigaming funktsional holatini  yaxshilash  uchun
gastroduodenal patologiyali bemorlami  kompleks terapiyasiga
gepatoprotektorlami kiritish magsadga muvofig: tibbiy gliserin (0,5
mg/kg miqdorida. kuniga 2 marta, 200,0 ml ilig suvda eritilgan holda)
va essentsiale (ovgatdan keyin 2 kapsuladan kuniga 2 marta), butun
davolash davri davomida.
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