NHOEKIIL,
MMMYHUTET n
OAPMAKOJIOT S

~ NN Ne 5/ 2026



MHDEKLI NI,
MMMYHUTET n
DOAPMAKOAOI'NA

Hayuno-npaxmuyeckuii >)xypnaa

5/2026

Kypnaa ocrosan 6 1999 2.

Peﬂ,aKHI/IOHHaﬂ KoAaaervisi:

I'aasHbBIT pegakTop — npopeccop Tyrazanos A. A.

1. Ata6exoB Hypmar CaTMHMSI30BUY — 4.M.H., TIPO.,
CaHuTapHO-3IINAEMIOAOTIIECKO CAY>KOBI CIIOKOTI-
CTBUS U ODOIIIeCTBEHHOTO 3ApaBooxpaHenHns PYas.

2. Abanxaxumos A6ayaaa Hycpatnasaesud — 4.M.H.,
pod., aupexrop Tamr. 064. puanasa HayIHO-TIPaAKT.
CIIeIl. IIeHTpa OHKOAOTUM U paanoaorum PYs.

3. Amunos CaaoxuaauH /Xypaesud — 4.M.H., Ipod.
3aB. Ka}. papmaxoaorun, pusnosoruu TamlIMIL.

4. Ammmxon Kapumos - A.M.H., 11pod., kad. opranm-
yeckoro cuHres3a Tam®PapMII.

5. borgacaposa Dabmupa CepreesHa — 4.M.H., Ipod.,
Tam®apml1.

6. Taaxxues borup MupxammmMoBud — 4.M.H., Tpod.,
aupexrop PCHITMIIDMMII3.

7. Tyasranos Pycram TypcyHOoBUY — 4.6.H., TIpo.,
kad. ¢apmakosormmM ¥ KAMHUIECKON Qapmaumuu
TOU.

8. Mamatkyaos Mioparum Xammnaosud (3aM. raas. pe-
AakTopa) — 4.M.H., 1pod., aupexkrop HNNXu® PYs.

9. Cabupos Jxaxourup Pysmesnd — 4.M.H., A4OLIEHT,
3aMecTuTeab AUpeKTopa AeTCK. Hall. MeJ. IIeHTpa 10
HayKe, 00pa3oBaHMIO U MEXAYHaPOAHBIM CBS3IM.

10. Hapsyaaaes Hypmaaun Vmaposumd - A.M.H.,

npod., byxIMI.

11. Maxkcyaosa Jaiiao MacxyTosHa (3aM. raas. pe-

AakTopa) — 4.M.H., AOLIeHT, Ka. oPTaabMOA. 1IeH-
Tpa passutusd Npod. kBaand. Med. pad.

3apybextote urenvt pedKorrezuu:

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Kacnmos Oanaxon Iloamesnd — 4.M.H. BeAyIIuii
HayuHblil corpyanuk TamHVIVBC.

Taaxmes Mupxoram MwmpxammmMosBud — 4.M.H.,
AOLIeHT Kad. HEBPOAOTUN, AETCK. HEBPOAOTUY, MeA.
redetuku Taml[IMI.

O06aokyaos AOaypamna Paxmmosma — 4.M.H.,
npod., 3as. Kad. nHP. 60ae3Hel 1 AeTCKMX uHP. 60-
aesneit ByxI'MIL.

Nb6asosa I'yanapa AamesHa — A.M.H., Ipod., Kad.
nH., AeT. mHP. U MapasuT. 3a0. IeHTpa Pa3BUTUA
npod. kBaanud. mea. pad.

Kocumos Maxom>xoH AcOMOBUY — A.M.H., Tpod.,
kad. na. O0oae3HeN U AeTcK. MHP. 3a0., PpTU3Na-
Tpyu u nnyabmonoaorun TamlIMIL.

Hacupos Kabna DpkuaOBU4 — 4.0.H., C.H.C. 3aBe-
Ayomuit AadopaTopun aeKkTpo-pusnoaornu VIa-
crutyta 6uodusuky u 6moxumun HanmonaasHoro
yHUBepcuTeTa uMeHr Mupso Yayroexa.

Tammyxamegosa Illoximcra CabuposHa — A4.6.H.
npodeccop xadeApsl MUKPOOMOAOTUN ¥ OMOTEXHO-
aorum HanmonaasHoro ynusepcutera PYas.
Kaxopos boara A6ayradgaposud — K.0.H., 4011 Ka-
Jeapn1 pusnoaorny yeaoseka 1 KupoTHbIX Haro-
HaABHOIO yHMBepcuTera PYs.

3usesa Illaxmnaa TyaaeBHa (OTBETCTBEHHLIN Ce-
KpeTaphb) — K.M.H., 4011. Ka(. papMaKoA0TV, PU3N-
oaorus TamlIMI.

Paxxa6os I'yaom XypcaHOBUY — K.M.H., 3aB. 1a0. 1H-
CTUTYTa BaKLIMH U CBIBOPOTOK PV3.

22. Xammaosa I'yao3oa MaxcyrosHa — 4.M.H., United RX. CIIA. Illtar Maannoric.

23. Kpasuenko Vpuna DayapAoBHa — A.M.H., 1pod., Kapeapsl nHP. 60aesneit PI'LOY BO «Kazanckuit IMY» M3 PO.

Pedaxyuonnorii cogem:

akag. Apwmmosa T.Y. (TamkenT)
akag. PAH Kykec B.I'. (Mocksa)
akag. Tyaerenosa A.Y. (AcraHa)
akag. Pamenckas I'.B. (Mocksa)
akag. VMnositosa @.J1. (Tarmkenr)

rpod. l'apud @.10. (Mocksa)
npod. Caitdpyrannos P.I'. (Kazamn)
npod. Magpeumos A.M. (Hykyc)
npod. Hypaanes H.A. (byxapa)
npod. Tyiraues A.H. (TamkenT)

Tammxkent — 2026



I INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. Ne5/2026 I

UO‘K: 616.36-002:577.1

O‘TKIR ALKOGOLLI GEPATITDA BIOKIMYOVIY KO‘RSATKICHLARGA
PROBIOTIK TERAPIYANING SAMARADORLIGI

Seit-Asan Lenara Serverovna'- 0009-0007-8196-4686,
Umarova Gulbakhor BazarbayevnaZ?- 0000-0002-6066-7179,
Muxammadaliyeva Farangizxon Mirzaraxmon qizi*- 0009-0001-9153-0992

“Yangi O°zbekiston” universiteti huzuridagi Ilg ‘or tadqiqotlar instituti’,
O‘zbekiston Milliy universitet?

Lsietasan@newuu.uz, gulbahorumaroval967 @gmail.com

Kalit so‘zlar: jigar patologiyasi, gepatotsitlar, biokimyoviy ko‘rsatkichlar, ferment-
lar, ogsil almashinuvi, oksidlovchi stress, lipidlarning peroksidlanishi, antioksidant tizim

Kirish. Jigar organizmning markaziy
metabolik organi bo‘lib, uglevod, lipid va
ogsil almashinuvi, plazma ogsillari sinte-
zi, safro hosil bo‘lishi, ksenobiotiklar bi-
otransformatsiyasi hamda antioksidant
himoya jarayonlarida ishtirok etadi. Shu
sababli gepatotsitlarning toksik shikast-
lanishi faqgat mahalliy o‘zgarish bilan
cheklanmay, butun organizm gomeostazi-
ga ta’sir ko‘rsatadi. Alkogolga bog'liq ji-
gar shikastlanishi steatozdan boshlanib,
yallig‘lanish, steatogepatit, fibroz va sir-
rozga qadar rivojlanishi mumkin. Ushbu
patologik zanjirda etanolning bevosita
toksik ta’siri, uning atsetaldegidga aylan-
ishi, hujayra redoks holatining o‘zgarishi,
reaktiv kislorod shakllarining ortishi va
immun-yalliglanish mexanizmlari o‘zaro
bog‘liq holda ishtirok etadi [1,2].

Etanol gepatotsitlarda asosan alko-
goldegidrogenaza orqali atsetaldegidga
oksidlanadi. Keyingi bosqichda aldehid-
degidrogenaza atsetaldegidni atsetatga
aylantiradi. Har ikki jarayonda NADH hosil
bo'lishi ortib, NAD+/NADH nisbatining
pasayishi kuzatiladi. Natijada yog" kislota-
larining B-oksidlanishi susayadi, lipogen-

ez va triglitseridlar to‘planishi kuchayadi.
Yuqori doza va takroriy etanol ta’sirida
CYPZ2E1 tizimining faollashuvi reaktiv kis-
lorod shakllari hosil bo‘lishini kuchaytirib,
membrana fosfolipidlarining peroksidlan-
ishiga olib keladi [2,3]. Oksidlovchi stress
alkogolli jigar shikastlanishining asosiy
patobiokimyoviy bo‘g‘inlaridan biridir.
Erkin radikallar ko‘p to‘yinmagan yog'
kislotalariga ta’sir etib, lipid peroksidlan-
ishning zanjirli reaksiyalarini boshlaydi.
Ushbu jarayonning ikkilamchi mahsulot-
laridan biri malondialdegid bo‘lib, uning
to‘qimadagi migdori membrana oksi-
dlovchi shikastlanishining amaliy bio-
markeri sifatida go‘llanadi. MDA ogsil va
nuklein Kkislotalar bilan ham reaksiyaga
kirishib, hujayra funksiyasining yanada
buzilishiga hissa qo‘shishi mumkin [1].
Jigar hujayralari shikastlanishida
aminotransferazalar alohida diagnostik
ahamiyatga ega. ALT ko‘proq gepatotsit
sitoplazmasi bilan bog‘liq bo‘lib, hujay-
ra membranasi yaxlitligi buzilganda qon
ogimiga chiqadi. AST esa sitoplazmatik
fraksiya bilan bir gatorda mitoxondrial
fraksiyaga ham ega. Shu sababli alkogol
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toksikligi sharoitida AST ning o‘zgarishi
mitoxondrial zararlanish komponentini
ham aks ettirishi mumkin. ALT va AST ni
MDA hamda antioksidant fermentlar bilan
birgalikda baholash sitoliz va oksidlovchi
stressni kompleks tavsiflash imkonini be-
radi [3].

Antioksidant himoya tizimida katala-
za vodorod peroksidni suv va molekulyar
kislorodga parchalab, peroksidning tok-
sik miqdorda to‘planishiga garshi turadi.
Etanol metabolizmi fonida ROS va H,0,
hosil bo‘lishining ortishi katalaza tizimi-
ga yuklamani oshiradi. Antioksidant hi-
moya imkoniyatlari prooksidant jarayon-
larni kompensatsiya gila olmaganda MDA
ko‘payishi va katalaza faolligi pasayishi
bir vaqtda kuzatilishi mumkin. Bunday
yonalishdagi o‘zgarishlar oksidlovchi
stressning chuqurlashganini ko‘rsatadi.

So‘nggi yillarda alkogolli jigar kasal-
ligi patogenezini tushuntirishda ichak-
jigar o'qi konsepsiyasiga katta e’tibor
qaratilmoqda. Ichak va jigar anatomik
hamda funksional jihatdan portal qon
aylanishi orqali uzviy bog‘langan. Ichak
mikrobiotasining metabolitlari, bakterial
komponentlar va oziq moddalari portal
vena orqali jigarga keladi. Etanol ichak
epitelial to'sigi yaxlitligini buzishi, dis-
biozni kuchaytirishi va lipopolisaxarid
kabi bakterial komponentlarning portal
ogimga o‘tishini oshirishi mumkin. LPS
Kupffer hujayralaridagi Toll-like retsep-
torlar orqali yallig‘lanish signallarini faol-
lashtirib, sitokinlar va ROS hosil bo‘lishini
kuchaytiradi [4,5].

Probiotik yondashuv ichak mikrobio-
tasini modulyatsiya qilish orqali ushbu pa-
tologik zanjirning ayrim bo‘g‘inlariga ta’sir
etishi mumkin. Lactobacillus va Bifidobac-
terium vakillariga asoslangan probiotiklar
ichak to‘sig'i funksiyasini qo‘llab-quvvat-
lashi, endotoksin translokatsiyasini ka-
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maytirishi va yalligllanish yuklamasini
susaytirishi haqidagi ma’lumotlar mav-
jud. Eksperimental alkogolli jigar shikast-
lanishida probiotik qo‘llash biokimyoviy
markerlarning yaxshilanishi bilan ke-
chishi mumkinligi ko‘rsatilgan [6,7].

Shu nuqtai nazardan, etanol chaqir-
gan jigar shikastlanishida ALT, AST, MDA
va katalaza kabi bir-birini to‘ldiruvchi
markerlarni bir tajriba dizaynida baho-
lash, shuningdek probiotik terapiya fo-
nidagi o‘zgarishlarni solishtirish ilmiy
va amaliy ahamiyatga ega. Tadqgiqotning
magqgsadi o‘tkir alkogolli gepatit chagqiril-
gan kalamushlarda jigar patologiyasining
biokimyoviy ko‘rsatkichlarini aniqlash va
probiotik aralashmasining ushbu o‘zgar-
ishlarga ta’sirini baholashdan iborat.

Material va usullar. Tadqiqot labo-
ratoriya sharoitida tana vazni 200-250 g
bo‘lgan jinsiy yetuk oq erkak kalamush-
larda olib borildi. Hayvonlar tajriba ol-
didan akklimatizatsiyadan o‘tkazildi va
tasodifiy tanlash prinsipi asosida eksper-
imental guruhlarga ajratildi. Kalamush-
lar polipropilen qafaslarda, steril yog‘och
qirindili to‘'shamada, 12 soat yorug‘lik/12
soat qorong'ilik rejimida va 25%2°C ha-
roratda saqlandi. Suv va standart labora-
toriya ozuqasi erkin berildi. Tajribada in-
takt, fiziologik eritma yuborilgan nazorat,
alkogolli gepatit va alkogolli gepatit +
probiotik guruhlari shakllantirildi. O‘tkir
alkogolli gepatit modeli oq erkak kala-
mushlarga 40% etanolni 7 g/kg dozada 7
kun davomida intragastrik yuborish orqali
yaratildi. Probiotik preparat etanol fonida
intragastrik usulda qo‘llanildi. Tajriba
yakunida biologik materiallar olinib, qon
plazmasida ALT, AST va katalaza faolligi,
jigar to‘qimasida MDA miqdori aniqlan-
di. Manba hujjatda natijalar n=3 va M+m
ko‘rinishida berilgan. ALT faolligi kinetik
usulda baholandi. ALT ishtirokida L-ala-



nin va a-ketoglutaratdan glutamat hamda
piruvat hosil bo‘ladi. Hosil bo‘lgan piruvat
laktatdegidrogenaza ishtirokida laktatga
aylanish jarayonida NADH sarflanishi bi-
lan bog‘langan. NADH optik zichligining
vaqt birligidagi kamayishi 340 nm da foto-
metrik qayd etilib, ALT faolligiga propor-
sional deb qgabul qilindi. Hisoblash uchun
ALT (U/L)=AAbs/minx1750 ifodasi qo‘lla-
nildi.

AST faolligi ham fermentativ kinetik
prinsip asosida qon plazmasida aniqlan-
di. Aminotransferaza faolligini baholash
gepatotsitlarning sitoplazmatik va mitox-
ondrial komponentlari shikastlanish da-
rajasini qiyoslash imkonini berdi. ALT va
AST qiymatlari U/L da ifodalandi. Jigar
to‘gimasidagi MDA tiobarbitur Kkislotasi
bilan reaksiyaga asoslangan usul yordam-
ida aniglandi. Jigar to‘gqimasidan 1:9 nis-
batda sovuq KCIl eritmasida gomogenat
tayyorlandi. 0,5 ml gomogenatga 2,5 ml
20% trixlorsirka kislotasi va 1,0 ml 0,8%
tiobarbitur kislotasi qo‘shilib, namunalar
100°C suv hammomida 10 daqiqa qizdi-
rildi. Sovutilgach 3000 ayl/min tezlikda
sentrifugalanib, supernatantning optik
zichligi 532 nm da o‘lchandi. MDA mi-
qdori nmol/mg protein birliklarida ifoda-
landi. Ushbu yondashuv lipid peroksidlan-
ish darajasini baholashga xizmat qildi [7].
Katalaza faolligini aniglash vodorod per-
oksidining molibden tuzlari bilan rangli
kompleks hosil qilishiga asoslandi. 0,1 ml
yangi olingan plazma 2,0 ml 0,03% H,0,
eritmasiga qo‘shilib, 10 daqiqa inkubat-
siya qilindi. Keyin 1,0 ml 4% ammoniy
molibdat go‘shildi. Namunalar sentrifu-
galanib, supernatantning optik zichligi
410 nm da nazorat namunasiga nisbatan
o'lchandi. Katalaza faolligi vodorod per-
oksid parchalanish darajasiga ko‘ra his-
oblandi [6]. Ogsil migdorini aniglashda
biuret reaksiyasi prinsipidan foydalanildi.
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Ishqoriy muhitda peptid bog‘lari Cu** ion-
lari bilan binafsha rangli kompleks hosil
qgiladi; rang intensivligi ogsil konsentrat-
siyasiga bog'lig. Ogsil migdorini hisobga
olish MDA va katalaza ko‘rsatkichlarini
ogsil miqgdoriga nisbatan ifodalash im-
konini berdi [7].

Tajriba  davomida hayvonlarning
umumiy fiziologik holati ham kuzatildi:
tana massasi, jigar massasidagi o‘zgarish,
suv va oziqga iste’'moli hamda harakat faol-
ligi gayd etildi. Ushbu kuzatuvlar biokimy-
oviy markerlar bilan birga eksperimental
modelning shakllanganligini kompleks
baholash uchun ishlatildi. Natijalar guru-
hlar kesimida qiyosiy tahlil qilindi. Manba
hujjatda biokimyoviy qgiymatlar o‘rtacha
giymat va o‘rtacha xatolik (M+m) ko'rin-
ishida, n=3 wuchun keltirilgan. Mazkur
maqolada aynan hujjatda berilgan son-
li natijalar gayta ishlatildi; hujjatda aniq
p-qiymatlar yoki qo‘llangan statistik test
nomi ko‘rsatilmaganligi sababli statistik
ahamiyat darajasi hagida qo‘shimcha xu-
losa kiritilmadi. Metodik jihatdan ALT va
AST gepatotsellyulyar sitolizni, MDA lipid
peroksidlanishini, katalaza esa antiok-
sidant himoya holatini aks ettiradi. Shu
sababli to‘rtta markerning birgalikdagi di-
namikasi etanolning toksik ta’siri va pro-
biotik terapiyaning himoya samaradorlig-
ini turli patobiokimyoviy darajalarda ba-
holash imkonini beradi.

Olingan natijalar va ularning tahl-
ili. Etanol yuborilgan hayvonlarda o‘tkir
alkogolli jigar shikastlanishiga xos umum-
iy belgilar kuzatildi: tana massasining
kamayishi, jigar massasining ortishi, suv
iste’'molining ko‘payishi, oziga iste’mo-
lining pasayishi va harakat faolligining
susayishi qayd etildi. Bu o‘zgarishlar
etanolning umumiy toksik ta’siri va me-
tabolik buzilishlar fonida jigar shikast-
lanishi shakllanganligini ko‘rsatdi. Intakt

I I E——



hayvonlarda ALT 32,4+2,1 U/L va AST
148,6+12,4 U/L bo‘ldi. Fiziologik eritma
yuborilgan nazorat guruhida mos ravish-
da 33,1+2,4 va 151,2+13,1 U/L qayd etil-
di. Nazorat va intakt qiymatlarning yaqin-
ligi intragastrik manipulyatsiyaning o‘zi
transaminazalar faolligiga sezilarli yo'na-
lishdagi ta’sir ko‘rsatmaganini ko‘rsatadi.
Alkogolli gepatit guruhida ALT 78,6%6,8
U/L gacha oshdi. Bu nazoratdagi 33,1 U/L
ga nisbatan taxminan 2,4 barobar yuqori.
AST 242,4+18,7 U/L ga yetib, nazoratdagi
151,2 U/L ga nisbatan qariyb 1,6 barobar
oshdi. Ushbu parallel ko‘tarilish gepatot-
sit membranalari yaxlitligi buzilishi va
hujayra ichki fermentlarining qon oqimi-
ga chiqishini ko‘rsatadi. Probiotik qo‘lla-
ngan guruhda ALT 41,8+4,2 U/L, AST esa
167,9+14,3 U/L gacha pasaydi. Alkogol-
li gepatit guruhiga nisbatan ALT qariyb
46,8%, AST esa 30,7% ga kamaydi. Qi-
ymatlar intakt darajaga to‘liq gaytmagan
bo‘lsa-da, nazorat ko‘rsatkichlariga ya-
ginlashish yo‘nalishi probiotik fonida ge-
patotsellyulyar shikastlanishning susay-
ganini ko‘rsatadi.

Jigar to‘gimasida MDA miqdori intakt
guruhda 1,85%0,12 nmol/mg protein,
fiziologik eritma yuborilgan nazoratda
esa 1,92+0,15 nmol/mg proteinni tash-
kil etdi. Alkogolli gepatit guruhida MDA
4,85%0,32 nmol/mg protein gacha oshdi.
Nazoratga nisbatan bu qariyb 2,5 barobar
ko‘payishni anglatadi va lipid peroksid-
lanish jarayonining keskin faollashganini
ko‘rsatadi. Probiotik berilgan guruhda
MDA 2,65%0,21 nmol/mg protein gacha
pasaydi. Alkogolli gepatit guruhiga nis-
batan kamayish taxminan 45,4% ni tash-
kil etdi. Ushbu natija probiotik qo‘llash
fonida oksidlovchi shikastlanish intensiv-
ligi pasayganini ko‘rsatadi. MDA intakt qi-
ymatdan yuqori qolganligi esa oksidlovchi
stressning to‘liq bartaraf etilmaganini

.,
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bildiradi. Katalaza faolligi intakt guruhda
58,4+3,6 U/mg protein, nazorat guruhida
57,9+4,1 U/mg protein bo‘ldi. Alkogolli
gepatitda ko‘rsatkich 32,7 U/mg protein
gacha pasayib, intakt giymatga nisbatan
taxminan 44% kamaydi. Bu holat etanol
metabolizmi fonida H,0, va boshga ROS
ko‘payishi, antioksidant tizimning zo‘riqi-
shi hamda uning funksional zaxiralari ka-
mayishi bilan mos keladi.

Probiotik guruhida katalaza 49,2+3,2
U/mg protein gacha tiklandi. Bu alkogol-
li gepatit guruhiga nisbatan qariyb 50%
yuqori ko‘rsatkichdir. Katalaza intakt da-
rajaga to‘liq yetmagan bo‘lsa ham, MDA
ning pasayishi bilan bir vaqtda uning
tiklanishi prooksidant-antioksidant mu-
vozanatning ijobiy tomonga siljiganini
ko‘rsatadi. Umumiy natijalar bir yo‘nalish-
dagi patobiokimyoviy zanjirni ko‘rsatadi:
etanol — gepatotsellyulyar shikastlanish
va ROS hosil bo'lishining ortishi — lipid
peroksidlanish kuchayishi - MDA ko‘pay-
ishi va antioksidant himoya susayishi —
ALT va AST ning qon plazmasiga chiqishi.
Probiotik qo‘llanganda esa transaminaz-
alar va MDA kamayib, katalaza faolligi
tiklanish yo‘nalishini namoyon qildi.

Olingan natijalar etanolning yuqori
dozadagi takroriy intragastrik ta’siri jigar
hujayralarida sitolitik va oksidlovchi shi-
kastlanishni shakllantirishini ko‘rsatadi.
Etanol metabolizmining ADH va CYP2E1
yo'llari atsetaldegid va ROS hosil bo'lishi
bilan kechadi. Atsetaldegid makromoleku-
lalar bilan adduktlar hosil qgilishi, CYP2E1
esa oksidlovchi yuklamani kuchaytirishi
mumkin. Shu sababli transaminazalar
oshishi, MDA ko‘payishi va katalaza pasay-
ishi bir-birini to‘ldiruvchi hodisalar sifati-
da talqin qilinadi [1-3]. ALT ning 32,4+2,1
U/L dan 78,6+6,8 U/L gacha oshishi gepa-
totsit sitoplazmatik membranasi shikast-
langanini ko‘rsatadi. AST ning 148,6+12,4



U/L dan 242,4+18,7 U/L gacha ortishi
esa sitoplazmatik o‘zgarishlar bilan bir
qatorda mitoxondrial komponentning
ham ishtirok etishi mumkinligini ko‘rsat-
adi. Alkogolli jigar kasalligi patogenezida
mitoxondrial disfunksiya, redoks muvo-
zanatning o‘zgarishi va ROS ortishi mu-
him o‘rin tutishi adabiyotlarda keng yori-
tilgan [2,3]. MDA ning 4,85+0,32 nmol/mg
protein gacha ko‘tarilishi etanol ta’sirida
membrana lipidlarining oksidlovchi par-
chalanishi kuchayganini ko‘rsatadi. Lipid
peroksidlanish mahsulotlari membrana
suyugqligi, ion transporti va membranaga
bog'liq ferment tizimlariga salbiy ta’sir
ko‘rsatishi mumkin. Shu nuqtai nazardan
MDA ko‘payishi ALT va AST ning oshishi
bilan biologik jihatdan uyg‘un: membra-
na oksidlovchi shikastlanishi kuchaygan
sari sitoliz markerlarining qonga chiqishi
uchun sharoit yuzaga keladi [1]. Katalaza
faolligining 58,4+3,6 dan 32,7 U/mg pro-
tein gacha pasayishi antioksidant himoya
tizimining etanol chaqirgan prooksidant
yuklamani to‘liq kompensatsiya qila ol-
maganini ko‘rsatadi. MDA ning oshishi va
katalazaning kamayishi qarama-qarshi
yonalishda kechishi oksidlovchi stress
modelini qo‘llab-quvvatlaydi. Biroq ushbu
ishda korrelyatsiya koeffitsienti hisoblan-
maganligi sababli, ular o‘rtasidagi statistik
korrelyatsiya haqgida gat’iy xulosa chiqar-
ish mumkin emas. Probiotik qo‘llanganda
kuzatilgan o‘zgarishlar alohida e’tiborga
loyiq. ALT ning 41,8+4,2 U/L va AST ning
167,9+14,3 U/L gacha kamayishi gepatot-
sit membranalari va hujayra ichki tuzil-
malariga tushadigan shikastlovchi yukla-
ma pasayganini ko‘rsatadi. Shu bilan bir-
ga, MDA ning 2,65+0,21 nmol/mg protein
gacha kamayishi oksidlovchi membrana
shikastlanishi susayganini, katalazaning
49,2+3,2 U/mg protein gacha tiklanishi
esa antioksidant himoya imkoniyatlari

I INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. Ne5/2026 I

yaxshilanganini ko‘rsatadi. Ushbu ijobiy
dinamika ichak-jigar o‘qi konsepsiyasi
bilan izohlanishi mumkin. Alkogol ichak
mikrobiotasi tarkibini o‘zgartirib, epi-
telial to‘siq o‘tkazuvchanligini oshirishi
mumkin. Natijada LPS portal qon oqimi
orqali jigarga ko‘proq yetib kelib, Kup-
ffer hujayralari va yallig'lanish signal
yo'llarini faollashtiradi. Yallig'lanish va
oksidlovchi stress bir-birini kuchaytirib,
gepatotsit shikastlanishini chuqurlashti-
radi [4,5]. Probiotiklarning potensial hi-
moya mexanizmi ichak mikrobiotasining
muvozanatini qo‘llab-quvvatlash, ichak
to‘sigi yaxlitligini yaxshilash, bakterial
endotoksin translokatsiyasini kamayti-
rish va yallig'lanish mediatorlari hosil
bo‘lishini susaytirish bilan bog‘liq bo'li-
shi mumkin. Eksperimental tadqiqotlarda
kompleks probiotikning alkogol chagqir-
gan jigar shikastlanishini kamaytirishi,
ichak mikrobiotasini modulyatsiya qilishi
va ichak to‘sig‘ini saqlashi ko‘rsatilgan [6].
Gut mikrobiotasining alkogolga bog'liq ji-
gar kasalligidagi roli haqidagi zamonaviy
ma’lumotlar ham ushbu mexanistik tal-
ginni qo‘llab-quvvatlaydi [7].

Shu bilan birga, natijalarni talqin qil-
ishda tadqiqotning cheklovlarini hisobga
olish zarur. Manba hujjatda har bir guruh
uchun n=3 ko‘rsatilgan; bu kichik tanlan-
ma biologik variabellikni toliq aks etti-
rish imkoniyatini cheklaydi. Shuningdek,
aniq statistik test va p-qiymatlar beril-
magan. Probiotikning shtamm tarkibi va
dozasi haqidagi batafsil ma'lumot maqo-
la uchun yetarli darajada ko‘rsatilmagan.
Ichak mikrobiotasi tarkibi 16S rRNK se-
kvenslash yoki boshga molekulyar usul
bilan bevosita miqdoriy tahlil gilinma-
ganligi sababli, probiotikning ichak-jigar
o‘qi orqali ta’siri bu tajribada mexanistik
jihatdan bilvosita xulosa hisoblanadi. Kel-
gusidagi tadqiqotlarda hayvonlar sonini
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oshirish, probiotik shtammlar va dozasi-
ni aniq standartlashtirish, gistologik tek-
shiruv, GSH, SOD, TNF-a, IL-6, LPS kabi
markerlarni qo‘shish, ichak o‘tkazuvchan-
ligi hamda mikrobiota tarkibini bevosita
baholash maqgsadga muvofiq. Bu probio-
tik terapiyaning gepatoprotektiv ta’sirini
yanada ishonchli va mexanistik darajada
asoslash imkonini beradi.

Xulosa. Jigarning funksional holatini
baholashda bitta biokimyoviy ko‘rsatkich
bilan cheklanish yetarliemas. Aminotrans-
ferazalar, ishqoriy fosfataza, bilirubin,
umumiy ogqsil va uning fraksiyalari kabi
ko‘rsatkichlarni lipidlar peroksidlanishi
hamda antioksidant tizim holatini aks et-
tiruvchi markerlar bilan birgalikda o‘rgan-
ish jigardagi patologik o‘zgarishlarni kom-
pleks tavsiflash imkonini beradi. Bunday
yondashuv gepatotsitlarning shikastlan-
ish darajasi, jigarning sintetik funksiyasi
va hujayralarning oksidativ holati haqida
kengroq ma’lumot olishga xizmat qiladi.
Jigar patologiyalarida biokimyoviy jaray-
onlarni kompleks o‘rganish kasallikning
patogenetik mexanizmlarini tushunishda
muhim ahamiyatga ega. Fermentativ, me-
tabolik va antioksidant ko‘rsatkichlarni
birgalikda baholash jigarning funksional
holatini yanada to‘liq tavsiflash, patologik
jarayonlarning rivojlanish xususiyatlarini
aniqglash va istigbolda diagnostik hamda
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profilaktik yondashuvlarni takomillashti-
rish uchun ilmiy asos bo‘lib xizmat qilishi
mumKin.
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KinwodeBble cJjIoBa: namoJio2uss heveHu,
zenamoyumsl, 6UOXUMUYECKUe nokazamesu,
depmeHmbl, 6e/1K08bIl 06MeEH, OKUCAUMEAbHbIL
cmpecc, nepeKucHoe oKuc/aeHue Aunudos, aHmu-
OKCUOAHMHAs cucmema.

AKTya/nbHOCTb. [lopakeHUe Ie4vyeHH, BbI-
3BaHHOE 3TaHOJIOM, COMPOBOX/JAAETCS Hapy-
neHueM (QYHKIUU TenaToOLUUTOB, YCHUJIEHU-
€M OKUCJIUTEJNbHOr0 CTpecca U MepPeKHCHOro
OKHCJIeHUS JUIHA0B. OlleHKa 6MOXMMUHYECKUX
MoKasaTeJied U COCTOSHUSI aHTHOKCUAAHTHOU
CHUCTEMbI MO3BOJISET KOMIIJIEKCHO XapaKTepu-
30BaTh CTelleHb MOBPEXJEeHUs MeYyeHUu U 3¢-
$eKTUBHOCTb NPOOUOTUYECKOU TEpPaNUU.

Leap uccaegoBanusa. Onpenenutb OHO-
XMMUYECKHe IOKasaTesy MOpPaKeHHUsl MedYeHU
IPU OCTPOM aJIKOTOJIbHOM I'ellaTHUTE U OL|eHUTh
BJIUSIHUE MPOOHMOTUYECKON Tepamnyuu Ha BbISIB-
JIEHHble U3MEeHEHUS.

Pe3ynbTaThl. Y :KUBOTHBIX C OCTPBIM aJIKO-
roJIbHbIM renaTUuToM akKTUBHOCTb AJIT moBbI-
cunack 1o 78,6x6,8 Ex/n, ACT - no 242,4+18,7
En/n, a conepxanue M/IA B TKaHU NeYEHU — /10
4,85+0,32 HMOJ1b/MT 6eJika. AKTUBHOCTb KaTa-
Jla3bl CHU3MJach 10 32,7 Ex/mr 6enka. Ha pone
npo6uotudeckoil tTepanuu AJIT cHU3UIACh [0
41,8+4,2 En/n, ACT - no 167,9+14,3 En/n, MJJA
- 1o 2,65+0,21 HMos1b/MT 6eJiKa, TOT/la KaK aK-
THBHOCTb KaTaJia3bl NMOBbICHJIACh A0 49,2+3,2
En/mr 6eska.

I INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. Ne5/2026 I

SUMMARY
EFFECTIVENESS OF PROBIOTIC
THERAPY ON BIOCHEMICAL
PARAMETERS IN ACUTE ALCOHOLIC
HEPATITIS

Seit-asan Lenara Serverovna®,
Umarova Gulbakhor Bazarbayevna?,
Mukhammadaliyeva Farangizkhon
Mirzarakhmon Kizi?

Institute for Advanced Studies, New
Uzbekistan University?,
National University of Uzbekistan®

Lsietasan@newuu.uz,
gulbahorumaroval967@gmail.com

Keywords: liver pathology, hepato-
cytes, biochemical parameters, enzymes,
protein metabolism, oxidative stress, li-
pid peroxidation, antioxidant system.

Objective. Ethanol-induced liver in-
jury is associated with impaired hepat-
ocyte function, increased oxidative
stress, and enhanced lipid peroxidation.
Assessment of biochemical parameters
and the antioxidant system provides a
comprehensive characterization of liver
injury and the effects of probiotic ther-
apy.

Material and methods. To deter-
mine biochemical indicators of liver in-
jury in acute alcoholic hepatitis and to
evaluate the effects of probiotic therapy
on the identified changes.

Results. In animals with acute
alcoholic hepatitis, ALT activity in-
creased to 78.6£6.8 U/L, AST activity
to 242.4+18.7 U/L, while hepatic MDA
content increased to 4.85+0.32 nmol/
mg protein. Catalase activity decreased
to 32.7 U/mg protein. Following probi-
otic therapy, ALT decreased to 41.8+4.2
U/L, AST to 167.9+14.3 U/L, and MDA
to 2.65+0.21 nmol/mg protein, whereas
catalase activity increased to 49.2+3.2
U/mg protein.




