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Қўйилган вазифаларни амалга 
ошириш мақсадида 2025–2026 йиллар-
да Академик Ё.Х. Тўрақулов номидаги 
Республика ихтисослаштирилган Эн-
докринология илмий-амалий тиббиёт 
маркази Андижон филиали базасида 
клиник тадқиқот ўтказилди. Тадқиқот-
га семизлик билан ассоциацияланган 
қандли диабет 2-тури мавжуд 102 на-
фар бемор (асосий гуруҳ) ва 95 нафар 
клиник жиҳатдан шартли соғлом шах-
слар (назорат гуруҳи) жалб этилди. 
Беморларда ўртача ёш 57,3±0,94 ёшни, 
назорат гуруҳида эса 59,4±2,28 ёшни 
ташкил этди. 

Мавзунинг долзарблиги. Семиз-
лик ва қандли диабет 2-тури ҳозирги 
кунда глобал соғлиқни сақлаш тизи-
ми олдида турган энг долзарб муам-
молардан бири ҳисобланади. Ушбу ка-
салликлар дунё миқёсида кенг тарқа-
лиши, аҳоли меҳнат қобилиятининг 
пасайиши, ҳаёт сифати ёмонлашиши 
ҳамда юрак-қон томир асоратларининг 

кўпайиши билан боғлиқ ҳолда катта 
ижтимоий ва иқтисодий юкни юзага 
келтиради. Шунинг учун уларнинг па-
тогенезини чуқур ўрганиш замонавий 
тиббиётнинг устувор йўналишларидан 
бири ҳисобланади [1,8,14,15].  

Семизлик ва қандли диабет 2-тури-
нинг ривожланиши фақатгина энер-
гетик дисбаланс билан эмас, балки 
сурункали субклиник яллиғланиш жа-
раёнлари, гормонал дисфункция ва ме-
таболик бузилишлар билан ҳам узвий 
боғлиқдир. Адипоз тўқима фаол эндо-
крин орган сифатида турли яллиғла-
ниш цитокинларини, жумладан TNF-α 
ни ишлаб чиқаради ва бу моддалар ин-
сулин сигнализациясини бузиш орқа-
ли инсулин резистентлигини кучайти-
риши мумкин [2,6,9,11].  

Генетик омиллар ушбу касалли-
кларнинг индивидуал ривожланиш 
хавфини белгилашда муҳим роль ўй-
найди. Жумладан, TNF-α гени промо-
тор қисмида жойлашган G-308A поли-
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морфизми ушбу геннинг экспрессия 
даражасини ўзгартириши ва натижа-
да яллиғланиш медиаторларининг 
кўпайишига олиб келиши мумкин. Бу 
эса ўз навбатида инсулин резистент-
лиги, глюкоза алмашинуви бузилиши 
ва метаболик синдром ривожланиши 
учун қулай патологик фон яратади 
[4,5,12,13].  

Шу сабабли TNF-α G-308A полимор-
физмини ўрганиш семизлик ва қандли 
диабет 2-тури патогенезининг молеку-
ляр-генетик механизмларини чуқур-
роқ тушуниш имконини беради. Шу 
билан бирга, мазкур генетик маркер 
асосида юқори хавф гуруҳларини эрта 
аниқлаш, касалликнинг профилакти-
каси ва индивидуал даволаш стратеги-
яларини ишлаб чиқишда муҳим илмий 
ва амалий аҳамият касб этади [3,7,10].  

Тадқиқотнинг мақсади. TNF-α 
(G-308A) ген полиморфизмининг қан-
дли диабет 2-тури ва метаболик бузи-
лишлар билан боғлиқ семизликда ал-
лел ва генотиплар тақсимотини ҳамда 
унинг касаллик ривожланишидаги 
эҳтимолий роли ўрганиш. 

Текширув материаллари ва усул-
лари. 2025–2026 йиллар давомида 
клиник тадқиқот ишлари Академик 
Ё.Х. Тўрақулов номидаги Республика 
ихтисослаштирилган Эндокринология 
илмий-амалий тиббиёт маркази Анди-
жон филиали базасида амалга оширил-
ди. Тадқиқот дизайнига мувофиқ, се-
мизлик билан ассоциацияланган қанд-
ли диабет 2-тури мавжуд беморлардан 
иборат клиник контингент асосий гу-
руҳ сифатида шакллантирилди.

Асосий гуруҳга клиник ва лабора-
тор мезонлар асосида танлаб олинган 
102 нафар бемор киритилди. Ушбу по-
пуляцияда ўртача ёш 57,3±0,94 ёшни 
ташкил этди. Гендер таркиби таҳли-

лида эркак жинси устунлик қилиб, 
эркаклар ва аёллар нисбати 1,12:1 га 
тенг бўлди (эркаклар – 52,9%, аёллар – 
47,1%). Назорат гуруҳи клиник жиҳат-
дан шартли соғлом 95 нафар шахсдан 
шакллантирилди. Ушбу контингент 
тадқиқот вақтида ҳамда анамнестик 
маълумотларга кўра ўтмиш даврида 
семизлик ва қандли диабет 2-турига 
хос клиник белгилари кузатилмаган 
шахслардан иборат бўлди. Гуруҳ тар-
кибида 48 нафар аёл ва 47 нафар эркак 
иштирок этди, ўртача ёш кўрсаткичи 
эса 59,4±2,28 ёшни ташкил қилди.

Назорат гуруҳи учун генетик мате-
риал сифатида Ўзбекистон Республи-
каси Соғлиқни сақлаш вазирлиги Ре-
спублика ихтисослаштирилган Гемато-
логия илмий-амалий тиббиёт маркази 
ДНК банкида сақланаётган волонтёр-
лардан олинган геномик ДНК намуна-
лари қўлланилди. Бу ёндашув генетик 
таҳлиллар учун стандартлаштирилган 
ва ишончли биологик материалдан 
фойдаланиш имконини берди.

Тадқиқот давомида олинган кли-
ник-лаборатор кўрсаткичлар стати-
стик қайта ишланиб, натижалар ўрта 
арифметик қиймат ва стандарт оғиш 
(M±δ) кўринишида ифодаланди. Гу-
руҳлар ўртасидаги фарқларни баҳо-
лашда Стьюдент t-мезони қўлланилди 
ва p<0,05 бўлганда статистик аҳамият-
лилик мавжуд деб қабул қилинди.

Генетик ассоциацияларни баҳо-
лашда χ²-критерийдан фойдаланилди, 
фарқлар χ²>3,84 ва p<0,05 бўлганда 
ишончли деб баҳоланди. Нисбий хавф 
даражаси odds ratio (OR) кўрсаткичи 
ва унинг 95% ишонч оралиғи (95% CI) 
орқали ҳисобланди, бу ерда OR=(a×d)/
(b×c) формуласи қўлланилди.

TNF-α (G-308A) полиморфизмининг 
генотипланиши Real-Time PCR техно-
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логияси асосида TagMan-зондлар ёрда-
мида Rotor-Gene Q амплификаторида 
(Qiagen, Германия) амалга оширилди. 
Тадқиқот жараёнида Россия Федера-
цияси «Литех» МЧЖ томонидан ишлаб 
чиқарилган стандарт тижорат тест-на-
борларидан фойдаланилди.

Олинган натижалар таҳлили. 
Тадқиқот давомида семизлик ва у би-
лан боғлиқ метаболик ўзгаришларга 
эга қандли диабет 2-тури мавжуд бе-
морлардан ташкил топган асосий гу-
руҳ ҳамда клиник жиҳатдан шартли 
соғлом шахслардан иборат таққослаш 
гуруҳида TNF-α гени промотор қисми-
да жойлашган G-308A полиморфизми 
бўйича аллел ва генотиплар тақсимоти 
ўрганилди. Маълумки, мазкур поли-
морфизм TNF-α генининг экспрессия 
даражасига таъсир қилиб, яллиғланиш 
жараёнларининг кучайиши, инсулин 
резистентлиги ва метаболик синдром 
ривожланишида муҳим роль ўйнаши 
билан тавсифланади. 

Олинган натижаларга кўра, G ал-
лелининг учраш частотаси асосий гу-
руҳда 84,8% (n=173) ни ташкил этган 
бўлса, таққослаш гуруҳида бу кўрсат-
кич 92,6% (n=176) ни ташкил этди. 

Ушбу фарқ статистик жиҳатдан тўлиқ 
ишончли аҳамиятга эга бўлиб (χ²=6,0), 
G аллелининг таққослаш гуруҳида 
нисбатан юқори учрашини кўрсатади 
ва уни шартли равишда ҳимояловчи 
вариант сифатида баҳолаш мумкин 
(1-жадвал).

Аксинча, A аллели асосий гу-
руҳда 15,2% (n=31) ни ташкил этиб, 
таққослаш гуруҳига нисбатан (7,4%; 
n=14) сезиларли даражада юқори учра-
ган. Ушбу фарқ A аллелининг касаллик 
ривожланиш хавфини ошириши мум-
кинлигини кўрсатади (OR=2,3; 95% 
CI: 1,17–4,32). Бу ҳолат A аллелининг 
TNF-α экспрессиясини ошириб, ял-
лиғланиш жараёнларини фаоллашти-
риши мумкинлиги ҳақидаги адабиёт 
маълумотлари билан уйғун ҳисоблана-
ди (1-жадвал). 

Генотиплар таҳлилида G/G гено-
типи асосий гуруҳда 71,6% (n=73), 
таққослаш гуруҳида эса 85,3% (n=81) 
ни ташкил этди. Ушбу генотип бўйича 
фарқ ҳам статистик жиҳатдан сезилар-
ли аҳамиятга эга бўлиб (χ²=5,4), G/G ге-
нотипи нисбатан ҳимояловчи омил си-
фатида баҳоланиши мумкин (OR=0,4; 
95% CI: 0,22–0,88) (1-жадвал).

1-жадвал.
Асосий ва таққослаш гуруҳларида TNF (G-308A) ген полиморфизми 

аллел ва генотипларининг таққослама таҳлили

Аллел ва 
генотиплар

Текширилган гурухларда аллел ва 
генотиплар улуши 

χ2 p OR 95%CI
Асосий гурух Таққослаш гуруҳи

n % n %

G 173 84,8 176 92,6 6,0 0,08 0,4  0,23 - 0,85 

A 31 15,2 14 7,4 6,0 0,08 2,3  1,17 - 4,32 

G/G 73 71,6 81 85,3 5,4 0,08 0,4  0,22 - 0,88 

G/A 27 26,5 14 14,7 4,1 0,01 2,1  1,02 - 4,23 



276

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №4/2026

Шунингдек, G/A гетерозигота гено-
типи асосий гуруҳда 26,5% (n=27) ни 
ташкил этиб, таққослаш гуруҳидаги 
кўрсаткичдан (14,7%; n=14) сезиларли 
даражада юқори эканлиги аниқланди. 
Ушбу фарқ статистик жиҳатдан ишон-
чли бўлиб (χ²=4,1; p=0,01), G/A геноти-
пининг касаллик ривожланиши билан 
боғлиқлиги ва унинг эҳтимолий хавф 
омили сифатида иштирок этишини 
кўрсатади (OR=2,1; 95% CI: 1,02–4,23) 
(1-жадвал). 

Олинган натижалар TNF-α гени 
G-308A полиморфизмининг асосий гу-
руҳ беморларида яллиғланиш жараён-
ларининг фаоллашуви ҳамда метабо-
лик бузилишлар ривожланиши билан 
чамбарчас боғлиқ бўлиши мумкинли-
гини кўрсатади. Хусусан, A аллели ва 
G/A генотипининг нисбатан юқори уч-
раш частотаси мазкур генетик вариант-
ларнинг касаллик патогенезида фаол 
иштирок этиш эҳтимолини сезиларли 
даражада оширишини англатади.

Бунга қарама-қарши равишда, G ал-
лели ва G/G генотипининг таққослаш 
гуруҳида устун учраши уларнинг 
нисбий ҳимояловчи роли мавжуд бў-
лиши мумкинлигини кўрсатади. Ушбу 
ҳолат TNF-α экспрессиясининг генетик 
регуляцияси билан боғлиқ бўлиб, ял-
лиғланиш медиаторларининг пастроқ 
даражада фаоллашиши орқали метабо-
лик гомеостазни сақлашга хизмат қи-
лиши эҳтимолдан холи эмас. 

Тадқиқот натижалари халқаро ада-
биётларда келтирилган маълумот-
лар билан қисман мос келади. Бир қа-
тор популяцион тадқиқотларда TNF-α 
G-308A полиморфизми метаболик син-
дром, семизлик ва инсулин резистент-
лиги ривожланиши билан ассоциаци-
ялангани қайд этилган. Бироқ айрим 
этник гуруҳларда ушбу боғлиқликнинг 

тўлиқ тасдиқланмаслиги ген-муҳит 
ўзаро таъсири, овқатланиш хусусият-
лари ҳамда популяциялараро генетик 
фарқлар билан изоҳланади.

Шу билан бирга, олинган натижа-
лар семизлик патогенези фақат TNF-α 
гени билан чекланиб қолмасдан, бал-
ки бошқа яллиғланиш цитокинлари ва 
метаболик жараёнларни бошқарувчи 
генларнинг ҳам комплекс ўзаро таъси-
ри асосида ривожланишини кўрсатади. 
Шу нуқтаи назардан, TNF-α G-308A по-
лиморфизми касалликнинг ягона этио-
логик омили сифатида эмас, балки кўп 
омилли патогенезнинг муҳим генетик 
компоненти сифатида баҳоланиши 
лозим. Умуман олганда, ушбу генетик 
вариантнинг аҳамияти семизлик би-
лан боғлиқ патологик жараёнларнинг 
ривожланишида индивидуал генетик 
мойилликни белгилашда муҳим ўрин 
тутишини кўрсатади.

Олинган тадқиқот натижалари бо-
шқа муаллифлар томонидан олиб бо-
рилган илмий ишлар натижалари би-
лан мос келади. Жумладан, Wilson ва 
ҳаммуаллифлар (2019) TNF-α гени про-
мотор қисмидаги G-308A полиморфиз-
ми A аллелининг юқори транскрипци-
он фаолликка эга бўлиб, TNF-α экспрес-
сиясини ошириши ва яллиғланиш жа-
раёнларини кучайтириши мумкинли-
гини кўрсатган. Шунингдек, Qidwai ва 
Jamal (2015) ҳам мазкур полиморфизм 
метаболик синдром ва семизлик риво-
жланиши билан статистик аҳамиятли 
ассоциацияга эга эканлигини таъкид-
лаган.

Бизнинг тадқиқотда A аллели ва 
G/A генотипининг асосий гуруҳда 
нисбатан юқори учраши ушбу маълу-
мотлар билан тўлиқ уйғунлик касб эта-
ди. Шу билан бирга, G аллели ва G/G ге-
нотипининг таққослаш гуруҳида устун 
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учраши уларнинг нисбий ҳимояловчи 
таъсири мавжуд бўлиши мумкинлиги-
ни кўрсатади, бу эса Pestka ва ҳаммуал-
лифлар томонидан келтирилган TNF-α 
экспрессиясининг генетик регуляци-
яси ҳақидаги маълумотлар билан ҳам 
мос келади.

Бироқ айрим тадқиқотларда (маса-
лан, He et al., 2009) TNF-α G-308A поли-
морфизми ва семизлик ўртасидаги боғ-
лиқлик барча популяцияларда бир хил 
эмаслиги қайд этилган. Бу ҳолат ген-
муҳит ўзаро таъсири, этник фарқлар 
ҳамда ҳаёт тарзи омиллари билан 
изоҳланади.

Умуман олганда, бизнинг натижа-
лар TNF-α G-308A полиморфизми се-
мизлик ва метаболик бузилишлар па-
тогенезида муҳим генетик омил сифа-
тида иштирок этишини тасдиқлайди 
ҳамда халқаро адабиётларда келтирил-
ган маълумотлар билан уйғунликда 
эканлигини кўрсатади. 

Хулоса. TNF-α гени G-308A полимор-
физми асосий ва таққослаш гуруҳлари 
ўртасида аллел ва генотиплар тақси-
мотида фарқлар мавжудлиги билан 
тавсифланди. Асосий гуруҳда A аллели 
ва G/A генотипининг нисбатан юқори 
учраши мазкур генетик вариантлар-
нинг семизлик ва у билан боғлиқ ме-
таболик бузилишлар ривожланишида 
хавф омили сифатида иштирок этиши-
ни кўрсатади. Шу билан бирга, G алле-
ли ва G/G генотипининг таққослаш гу-
руҳида устун учраши уларнинг нисбий 
ҳимояловчи таъсирга эга бўлиши мум-
кинлигини англатади. Умуман олганда, 
TNF-α G-308A полиморфизми семизлик 
патогенезида генетик мойилликни 
белгилашда муҳим аҳамиятга эга бў-
либ, касалликни эрта прогноз қилиш 
ва юқори хавф гуруҳларини аниқлашда 
биомаркер сифатида қўлланилиши 
мумкин. 
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The study included 102 patients 
with type 2 diabetes mellitus associat-
ed with obesity (main group) and 95 
clinically conditionally healthy individ-
uals (control group). The mean age was 
57.3±0.94 years in the main group and 
59.4±2.28 years in the control group.
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В исследование были включены 102 
пациента с сахарным диабетом 2 типа, ас-
социированным с ожирением (основная 
группа), а также 95 клинически условно 
здоровых лиц (контрольная группа). Сред-
ний возраст пациентов основной груп-
пы составил 57,3±0,94 года, контрольной 
группы – 59,4±2,28 года.


