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Annotatsiya

Qandli diabet va qalqonsimon bez kasalliklari endokrin disfunktsiyadan kelib
chiqadi va ikkalasi ham bir-biriga ta'sir qilishi isbotlangan. Qalqonsimon
gormonlar darajasining o'zgarishi, hatto normal diapazonda ham, 2-toifa qandli
diabet (T2QD) boshlanishini qo'zg'atishi mumkin, ayniqsa prediabetli
odamlarda. Ushbu sharhning maqgsadi qalqonsimon bez bilan bog'liq kasalliklar va
T2QD o'rtasidagi patologik munosabatni tushunishdir.

Qalgonsimon bez bilan bog'liq kasalliklar va T2QD chambarchas bog'liq. 2-
toifa diabet qalgonsimon bezning buzilishi bilan kuchayishi mumkin va diabet
gqalqonsimon bez disfunktsiyasini yomonlashtirishi mumkin. Insulin qarshiligi
T2QD va qalqonsimon bez disfunktsiyasida hal giluvchi rol o'ynashi aniglandi. Shu
sababli, gandli diabetda galqonsimon gormonlar darajasining etarli emasligini va
ikkala holatda ham insulin qarshiligini tan olmaslik bemorlarni yomon natijalarga
olib kelishi mumkin.

Kalit so'zlar: gipotiroidizm, gipertiriodizm, 2-toifa qandli diabet, insulin
qarshiligi, qalqonsimon bez disfunktsiyasi, qalqonsimon bez saratoni.

Tadqiqot magqsadi: 2-toifa qandli diabet va ular bilan bog'liq qalgonsimon bez
kasalliklari o'rtasidagi munosabatlarni o'rganish.

Materiallar va wuslublar. Ushbu mavzu bo'yicha 26 ta xorijiy adabiyot
manbalari tahlili o'tkazildi.

Natijalar: Qalqonsimon bez kasalliklari va T2QD o'rtasidagi bog'liqlik

Qalgonsimon bez gormonlari insulin sekretsiyasiga bevosita ta'sir
qiladi. Gipotiroidizm  beta-hujayralar orqali insulin ishlab chiqarishning
pasayishiga olib keldi, gipertiroidizm esa beta-hujayralar massasining ortishi
tufayli katexolamin yoki glyukozaga beta-hujayralarning sezgirligini oshirishga
olib keldi [4 ]. Bu o'zgarishlarning barchasi qalqonsimon gormonlar almashinuvi
natijasida yuzaga keladi, bu T2QD rivojlanish xavfini oshiradi va diabetik
asoratlarni keltirib chiqarishi mumkin.
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Gipertiroidizm va T2QD

Jigardan glyukoza ishlab chiqarishning ortishi periferik insulin qarshiligi,
glyukoza tolerantligi va giperinsulinemiya rivojlanishining asosiy omilidir
[5]. Tirotoksikozda glyukoza bardoshliligi jigarda glyukoza chigishi va

glikogenolizning kuchayishi bilan yuzaga keladi.]. Bu jarayon subklinik diabetning

rivojlanishiga va 2-toifa diabetda giperglikemiyaning kuchayishiga yordam
beradi. Tadgiqotlar shuni ko'rsatdiki, T2QD va gipertiroidizm ham ba'zi patologik
xususiyatlarga ega. Masalan, TD2M B-hujayra massasining o'zgarishi, insulin
sekretsiyasining pasayishi va ichakda glyukoza so'rilishining ko'tarilishi,
glyukagon sekretsiyasining ko'tarilishi, insulin parchalanishining kuchayishi,
insulin qarshiligi va katexolaminlar darajasining oshishi bilan tavsiflanadi. Bu
omillar ham hipertiroidizmning muhim qismidir [ 6]. Yuqorida aytib o'tilgan
omillar orasida insulin qarshiligi qalqonsimon bezning noto'g'ri ishlashi va T2QD
o'rtasidagi eng muhim bog'liqlik sifatida aniglangan. Jigarning insulin qarshiligi
glyukozaning haddan tashqari ishlab chiqarilishi tufayli giperinsulinemiyasidan
yuzaga keladi. Bundan tashqari, jigarda glyukoza miqdorining ortishi T2QD bilan
ogrigan bemorlarda plazmadagi glyukoza (PG) kontsentratsiyasining muhim
regulyatori ekanligi aniqlandi [7].Insulin qarshiligi davrida mushaklarning
glyukoza  miqdori  ko'tariladi, ammo  qabul qilish  samaradorligi
pasayadi. Mushaklarga glyukoza so'rilishini kamayishi va jigarda glyukoza
chigishining ko'payishi glyukoza metabolizmining yomonlashishiga olib
keladi. Shunisi e'tiborga loyigki, insulin qarshiligi gipertiroidizmda ham,
hipotiroidizmda ham paydo bo'lishi mumkin. So'nggi kashfiyotlarga ko'ra, insulin
qarshiligi lipid metabolizmini ham buzadi [ 8]. Shunday qilib, insulin qarshiligi
qalgonsimon bez disfunktsiyasi va T2QD o'rtasidagi mumkin bo'lgan bog'liglik
hisoblanadi.

Gipotiroidizm va T2QD

Gipotiroidizm oshqozon-ichak traktidan glyukoza so'rilishining pasayishi,
periferik glyukoza to'planishining ko'payishi, glyukoneogenez, jigarda glyukoza
ishlab chiqarishning kamayishi va glyukoza chiqarilishining kamayishi bilan
tavsiflanadi [9 ]. Gipotiroidizm 2-toifa diabetdagi glyukoza metabolizmiga turli
yo'llar bilan ta'sir qilishi mumkin. Masalan, subklinik hipotiroidizm GLUT 2
genining translokatsiyasi natijasida insulin bilan stimulyatsiya qilingan glyukoza
o'tkazuvchanligining pasayishi tufayli insulin qarshiligiga olib kelishi
mumkin. Bundan tashqari, tadqiqotga ko'ra, hipotiroidizmda buyraklar tomonidan
insulin ajralishi pasayishi tufayli insulinga fiziologik ehtiyoj kamaydi. Bundan
tashqari, anoreksiya holatlari hipotiroidizmda insulin ishlab chiqarishni
kamaytirishga yordam berishi mumkin.
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Bundan tashqari, insulin qarshiligi bir qator preklinik va in vitro tadqiqotlarda
[ 10 ] hipotiroidizm bilan bog'liq bo'lib, u erda periferik mushaklar hipotiroidizm
sharoitida insulinga nisbatan kamroq sezgir bo'lib qolishi aniqlangan [ 11 ]. Bundan
tashqgari, ko'plab mualliflar insulin garshiligi va hipotiroidizm [ 12] o'rtasida

to'g'ridan-to'g'ri bog'liqlikni o'rgandilar

T2QD va  qalgonsimon  saraton  kasalligi  o'rtasidagi  bog'liglik
munozarali. Katta istigbolli kohort tadqiqotlari 2-toifa diabetga chalingan ayollarda
differensial qalqonsimon saraton xavfini oshirdi [13 ]. Yana bir katta istigbolli
tadqiqot va ko'plab istigbolli sinovlarning birlashtirilgan tahlili [ 14 ] qalqgonsimon
bez saratoni va diabet o'rtasidagi muhim munosabatlarning hech qanday dalilini
ko'rsatmadi. Bundan tashqari, adabiyotlarni oldindan ko'rib chiqish, qalqonsimon
bez saratoni va T2QD o'rtasidagi har gqanday aloganing zaif ekanligini ko'rsatdi
[15]. Biroq, Koreya tadqiqotlari shuni ko'rsatdiki, erta T2QD bilan og'rigan
bemorlarda qalqonsimon bez saratoni kam uchraydi va bu ta'sir T2QD
aniqlangandan keyin olti yilgacha davom etadi [ 16]. Bundan tashqari, 2018 yil
dekabr oyida chop etilgan retrospektiv tadqiqotlarga ko'ra, T2QD bilan kasallangan
xitoylik ayollarda qalqonsimon bez saratoni xavfi sezilarli darajada oshgan [ 17 ].

Muhokama: Mavjud dalillar insulin qarshiligi qalqonsimon bez disfunktsiyasi
va T2QD o'rtasidagi alogada hal qiluvchi rol o'ynashini ko'rsatadi. Qalqonsimon
bez  disfunktsiyasi ham, T2QD ham ikki tomonlama munosabatlarga
ega. Tireotoksikoz va gipotiroidizm kabi galqonsimon bez kasalliklari insulin
qarshiligiga olib kelishi mumkin. Insulin qarshiligi subklinik hipotiroidizmda
glyukoza tashuvchisi 2-turi (GLUT 2) genining translokatsiyasi natijasida insulin
bilan stimulyatsiya qilingan glyukoza o'tkazuvchanligining pasayishi natijasida
rivojlanishi mumkin. Boshqa tomondan, T3 ning yuqori darajalari glyukoza
metabolizmi va insulin qarshiligida ishtirok etadigan bir qator genlarni
faollashtiradi. Bundan  tashqari, insulin qarshiligi va  giperinsulinemiya
galgonsimon bez to'qimalarining rivojlanishini kuchaytiradi, bu esa qalgonsimon
bezning nodulyar kasalligiga olib kelishi mumkin. Bundan tashqari, adabiyotlarda
subklinik hipotiroidizm yoki gipertiroidizm qon bosimi va xolesterin darajasini
oshirishi, insulin sekretsiyasini susaytirishi va mikro- va makrovaskulyar
funktsiyani buzishi, periferik neyropatiya, periferik arteriya kasalligi va diabetik
nefropatiya xavfini oshirishi mumkinligini ko'rsatadi.

Xulosa: Qalqgonsimon bez kasalliklari va T2QD ning chambarchas bog'liqligi
haqida ko'plab dalillar mavjud. T2QD beta-hujayra massasining o'zgarishi, insulin
sekretsiyasining pasayishi va ichakda glyukoza so'rilishining ko'tarilishi,
glyukagon sekretsiyasining ko'tarilishi, insulin parchalanishining kuchayishi,
insulin qarshiligi va katexolaminlar darajasining oshishi bilan tavsiflanadi. Bu
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omillar ham gipertiroidizmning muhim qismidir. Ushbu topilmalarning barchasi
galqonsimon bez kasalliklari va TD2M o'rtasida kuchli bog'liqlik mavjudligini va
erta skrining yoki xavf omillarini tan olish orqali ushbu ikki holatning xavfini va
ularning tibbiy asoratlarini minimallashtirish mumkinligini ko'rsatadi.
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