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Bunyod Mamatvaliyev Rahmonali o‘g’li

University of Business and Science “Tibbiyot kafedrasi” o’qituvchisi,

Xasan Muxammadaliyev G’ayratali o‘g’li

University of Business and Science “Tibbiyot kafedrasi” o’qituvchisi,
Abdujalilova Kunushoy Ikromjon gizi

University of Business and Science Davolash ishi yo‘nalishi 25-27 guruh talabasi,
Odiljonova Guichiroy Abdulvohid qizi

University of Business and Science Davolash ishi yo‘nalishi 25-37 guruh talabasi,
Madrahimov Jasur Shokirjon o‘g’li

University of Business and Science Davolash ishi yo‘nalishi 25-16 guruh talabasi,
medicbmorpholog@gmail.com

xasanmuxammadaliyev012 @gmail.com

abdujalilovakumush76 @gmail.com

odiljonovagulchiroy07 @gmail.com

jasurbekmadrahimov49@gmail.com

Annotatsiya: Ushbu magqgolada qandli diabet (1- va 2-tur) hamda qandsiz diabet
sharoitida medaosti bezining (pankreasning) morfofunksional holati, uning to‘qima tuzilishi,
endokrin va ekzokrin faoliyatidagi o‘zgarishlar tahlil qilingan. Pankreasda insulin ishlab
chigaruvchi 8-hujayralarning degeneratsiyasi, Langerhans orolchalari soni va hajmining
kamayishi, shuningdek, gandsiz diabetga xos bo‘lgan neyroendokrin regulyatsiya buzilishlari
o‘rganilgan. Morfologik tahlillar pankreatik to‘gimada fibroz, vaskulyar o‘zgarishlar,
hujayraviy distrofiyalar va sekretor disfunksiyalar mavjudligini ko‘rsatdi. Diabetning turli
shakllari pankreasning struktura va funksiyasiga turlicha ta’sir qilishi aniqlanib, ushbu
o‘zgarishlarning klinik ko‘rinishlar va metabolik jarayonlar bilan o‘zaro bog‘ligligi ilmiy
asosda ochib berilgan. Tadgiqot natijalari diabet kasalliklarini erta aniqglash, differensial
diagnostika va samarali davolash strategiyalarini takomillashtirish uchun muhim ilmiy-
amaliy ahamiyatga ega.

Kalit so‘zlar: gandli diabet, qandsiz diabet, medaosti bezi, pankreas morfologiyasi,
morfofunksional holat, Langerhans orolchalari, 8-hujayralar, insulin sekretsiyasi, ekzokrin
faoliyat, fibroz, vaskulyar o‘zgarishlar, hujayraviy degeneratsiya, endokrin regulyatsiya,
metabolik buzilishlar, solishtirma anatomiya.

Annotation: This article analyzes the morphofunctional state of the pancreas, its tissue
structure, and changes in endocrine and exocrine function in diabetes mellitus (type 1 and 2)
and diabetes insipidus. Degeneration of insulin-producing 8-cells in the pancreas, a decrease
in the number and size of the islets of Langerhans, as well as neuroendocrine regulation
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disorders characteristic of diabetes insipidus, were studied. Morphological analyses showed
the presence of fibrosis, vascular changes, cellular dystrophies, and secretory dysfunctions in
the pancreatic tissue. It was found that different forms of diabetes affect the structure and
function of the pancreas in different ways, and the relationship of these changes with clinical
manifestations and metabolic processes was scientifically revealed. The results of the study
are of significant scientific and practical importance for the early detection of diabetes,
differential diagnosis, and improvement of effective treatment strategies.

Keywords: diabetes mellitus, diabetes insipidus, pancreas, pancreatic morphology,
morphofunctional state, islets of Langerhans, B-cells, insulin secretion, exocrine activity,
fibrosis, vascular changes, cellular degeneration, endocrine regulation, metabolic disorders,
comparative anatomy.

AHHOTAUUA: B cmamee aHanusupyromca Mop@dogpyHKYUOHA/bHOE COCMOSAHUE
nooxcesy004YHOU Henesbl, CMPYKmMypa eé mKaHu, UsmMeHeHUs 3HOOKPUHHOU U 3K30KPUHHOU
¢yHKyuli npu caxapHom duabeme (1-2o0 u 2-eo munos) u HecaxapHom ouabeme. U3yyeHol
dezeHepayusa UHCYAUHNPOOyuupyrowux B-knemok noodxenyooyHol xenesvl, yMmeHbuweHue
Kosnu4ecmea U pa3Mepos  0oCmposkos JlaHeepz2aHca, 4G MaAK#e  HapyweHus
HelpO3HOOKPUHHOU  peaynayuu,  XapaKkmepHele 0714  HecaxapHoz2o  ouabema.
Mopdgonozauueckuli aHaAU3 MNOKA3aa Haauvue ¢ubpo3a, cocyoucmelx U3mMeHeHud,
KiemoyYHbIx oucmpogull U CEKpemopHbIX HapyweHul 8 mKaHU nooxcesny00o4YHol xcenesol.
YcmaHo8neHo, Ymo pasnuvHble opmsl caxapHo2o ouabema mno-pasHomy 67AUAKMm Ha
CMpyKmMypy U yHKUUto nooxcesnyo0o4yHol xcese3bl, U HAy4YHO 06OCHOBAHA B83AUMOCBA3b
3aMux U3MeHeHUl C KAUHUYeCKUMU MPOoABAEHUAMU U mMemaboauvyecKumu npoyeccamu.
Pe3zynbmamel uccie008aHUA UMEOM BAMHOE HAy4YHOe U MpaKkmu4yeckoe 3HavyeHue 0/
pPaHHE20 8biABAeHUsA caxapHozo Ouabema, OJuggepeHyuanoHoli OUA2HOCMUKU U
cosepuwieHcmeo8aHUA 3hheKmuBHOU MAKMUKU fAeYEHUS.

KnioueBble cnoBa: caxapHeili ouabem, HecaxapHoili ouabem, nooxcenyo0o4YHaA
wene3a, Mopgonozus nooxenyoouyHol xHcenesvli, MOpPpoPyHKUUOHANbHOE COCMOSAHUE,
ocmposku JlaHeepeaHca, B-KnemKu, ceKpeyus UHCY/AUHA, 3K30KPUHHAA OKMUBHOCMb,
¢ubpos, cocyoucmeie U3MEHEeHUA, KiaemovyHaAa Oez2eHepauyus, 3HOOKPUHHAA peaynayus,
memabosuvecKkue HapyuweHuUs, CpasHUMenbHAs AHAMoMUS.

KIRISH

Medaosti bezi organizmning muhim endokrin va ekzokrin a’zolaridan biri bo‘lib,
metabolik jarayonlarni boshqgarishda beqgiyos ahamiyatga ega. Ushbu bez tomonidan ishlab
chigariladigan insulin, glyukagon va boshga gormonlar uglevod almashinuvining asosiy
regulyatorlari sifatida tanilgan. So‘nggi yillarda gandli diabetning keng tarqgalishi, uning yosh
chegarasi keskin pasayib borayotgani hamda turli genetik va tashqi omillar bilan bog’liq
murakkab rivojlanish mexanizmlari medaosti bezining morfofunksional holatini chuqur
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o‘rganishni tagozo etmoqgda. Diabetning ikki asosiy turi — qandli va gandsiz diabet — klinik
ko‘rinishi, patogenez mexanizmlari va bez to‘gimalariga ko‘rsatadigan ta’siri bilan farglanadi.

Qandli diabetda Langerhans orolchalari tarkibidagi beta-hujayralarning strukturaviy va
funksional buzilishi yetakchi omil hisoblanadi. Qandsiz diabetda esa asosan antidiuretik
gormon bilan bog‘liq muammolar ustuvor bo‘lib, medaosti beziga to‘g‘ridan-to‘g’ri ta’siri
keskin emas, ammo metabolik o‘zgarishlar fonida ma’lum darajada funksional siljishlar
mavjud bo‘ladi. Shu bois ushbu kasalliklarda medaosti bezining morfologik xususiyatlarini
solishtirma tahlil gilish muhim ilmiy va amaliy ahamiyatga ega.

MAVZUGA OID ADABIYOTLAR TAHLILI

Medaosti bezi (pancreas) morfofunksional jihatdan endokrin va ekzokrin bo‘limlardan
iborat. Endokrin bo‘lim Islets of Langerhans orgali insulin, glucagon va boshga gormonlarni
ishlab chiqaradi, ekzokrin bo‘lim esa oshqozon—ichak traktiga fermentlar ajratadi. Qandli
diabet (T1DM va T2DM) holatida pancreas strukturasida sezilarli o‘zgarishlar kuzatiladi.

T1DM da B-hujayralar autoimmun jarayon tufayli yo‘goladi, islet hajmi kamayadi,
akinar atrofiya va perivaskulyar fibroz kuzatiladi. T”2DMda esa islet hajmi ko‘payishi mumkin,
ammo B-hujayralar ulushi kamayadi va a-hujayralar ulushi oshadi. Ekzokrin bo‘limda
T2DMda akinar-to-ductal metaplaziya, lobulyar fibroz va ba’zan yog’ to‘planishi aniglanadi.
Bu o‘zgarishlar pancreas hajmi, tuzilishi va funksiyasini buzadi.

Qandsiz diabet (diabetes insipidus) bilan pancreas morfologiyasi orasida adabiyotlarda
bevosita bog‘liglik kam, shuning uchun solishtirma tahlil asosan gandli diabetga asoslanadi.
Hozirgi tadgigotlar shuni ko‘rsatadiki, gqandli diabetda endokrin va ekzokrin o‘zgarishlar
birgalikda patologik holatni kuchaytiradi, bu esa kasallik patogenezi, komplikatsiyalar va
davolash strategiyasini tushunishda muhim ahamiyatga ega.

Adabiyotlar asosida, TIDM va T2DM pankreasining morfofunksional holati turlicha
bo‘lib, shaxsiy davolash va prognoz uchun hisobga olinishi kerak.

Tadgigot metodologiyasi

Ushbu tadgigot gandli (TIDM va T2DM) va gandsiz diabet (DI) bemorlarida medaosti
bezi (pancreas) morfofunksional holatini va anatomik o‘zgarishlarini solishtirma tahlil
gilishga qaratilgan. Tadgigotning asosiy metodlari quyidagilar:

Adabiyotlarni tahlil qilish — 2005-2025 vyillarda chop etilgan ilmiy magqgolalar,
monografiyalar va klinik tadgiqotlar asosida pancreasning endokrin va ekzokrin o‘zgarishlari
o‘rganildi.

Morfometrik va histologik tahlil — o‘tkazilgan autopsiya va biopsiya tadqiqotlaridan
olingan ma’lumotlar tahlil qilindi. Islet hajmi, B- va a-hujayralar ulushi, akinar struktura,
fibroz va yog’ to‘planishi o‘lchandi.

Solishtirma analiz — T1IDM, T2DM va DI holatlarida morfofunksional o‘zgarishlar farglari
aniqlanib, ular endokrin va ekzokrin bo‘limlarga ta’siri baholandi.

Statistik tahlil — olingan ma’lumotlar sifatida kvantitativ va sifat tahlil metodlari
go‘llanildi, o‘zgarishlar soni, foizi va nisbati hisoblandi.
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Tadgigot natijalari asosida gandli diabetda pancreas strukturasining endokrin va
ekzokrin bo‘limlarda qanday patologik o‘zgarishlarga uchrashi, gandsiz diabet bilan farglari
aniqlanadi va klinik jihatdan muhim xulosalar chigariladi.

Natija va muhokama

Tadgigot natijalari shuni ko‘rsatdiki, gandli diabet (TIDM va T2DM) bemorlarida
medaosti bezining morfofunksional holati sezilarli darajada o‘zgaradi. TADMda B-hujayralar
autoimmun jarayon tufayli yo‘qoladi, islet hajmi kamayadi, shuningdek, ekzokrin bo‘limda
akinar atrofiya va perivaskulyar fibroz aniglanadi. Bu insulin ishlab chigarishning keskin
kamayishiga va gormon balansining buzilishiga olib keladi.

T2DM bemorlarida esa islet hajmi o‘sishi mumkin, ammo B-hujayralar ulushi kamayadi
va a-hujayralar ulushi oshadi. Ekzokrin bo‘limda akinar-to-ductal metaplaziya, lobulyar fibroz
va ba’zan yog’ to‘planishi kuzatiladi. Natijada pancreas tuzilishi va funksiyasi yomonlashadi,
glyukozaga javoban insulin sekretsiyasi sustlashadi.

Qandsiz diabet (DI) holatlarida esa adabiyotlarda pancreas morfologiyasi bilan bog’liqg
aniq o‘zgarishlar gayd etilmagan. Shuning uchun solishtirma tahlil asosan gandli diabet bilan
bog‘liq natijalar asosida olib borildi.

Morfologik o‘zgarishlar gandli diabetning patogenezi va klinik ogimida muhim
ahamiyatga ega. TIDM va T2DMda endokrin va ekzokrin bo‘limlarda kuzatilgan strukturaviy
o‘zgarishlar kasallikning og‘irligi, komplikatsiyalar rivojlanishi va davolash strategiyasini
belgilashda asosiy omil hisoblanadi. Shuningdek, T2DMda “yog’li” va “fibrotik”
fenotiplarning mavjudligi individual davolash va prognozni hisobga olish zarurligini
ko‘rsatadi.

Umuman olganda, tadgiqot pancreas morfologiyasining gandli diabetda ganday
patologik o‘zgarishini va gandsiz diabet bilan farglarini ochib berdi, bu esa klinik va ilmiy
tadgigotlarda asosiy yo‘nalish bo‘lishi mumkin.

XULOSA

Tadgigot natijalari shuni ko‘rsatdiki, gandli diabet (TLDM va T2DM) medaosti bezining
morfofunksional holatiga sezilarli ta’sir ko‘rsatadi. TIDMda B-hujayralar autoimmun jarayon
tufayli yo‘goladi, islet hajmi kamayadi va ekzokrin bo‘limda akinar atrofiya hamda fibroz
rivojlanadi. T2DMda esa islet hajmi o‘sishi bilan birga B-hujayralar ulushi kamayadi, a-
hujayralar ulushi oshadi; ekzokrin bo‘limda akinar-to-ductal metaplaziya va fibroz kuzatiladi.

Qandsiz diabet (DI) holatlarida medaosti bezining morfologik o‘zgarishlari
adabiyotlarda deyarli qayd etilmagan. Shu sababli solishtirma tahlil asosan gandli diabetga
asoslandi.

Pancreas strukturasidagi morfologik o‘zgarishlar kasallik patogenezi, og'irligi,
komplikatsiyalar rivojlanishi va davolash strategiyasini belgilashda muhim ahamiyatga ega.
T2DMda “yog’li” va “fibrotik” fenotiplar mavjudligi esa individual davolash va prognozni
hisobga olish zarurligini ko‘rsatadi.
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Shu bilan, gandli diabetda medaosti bezining morfofunksional holati endokrin va
ekzokrin komponentlarni birdek o‘zgarishini tasdiglaydi, bu esa klinik va ilmiy tadqiqotlarda
muhim ahamiyatga ega.
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