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Annotatsiya: Ushbu maqolada glyukokortikoidlar ta'sirida rivojlanadigan
steroidli  diabet sharoitida azot almashinuvining molekulyar-biokimyoviy
mexanizmlari hamda metabolik o‘zgarishlari tahlil qilingan.
Glyukokortikoidlarning ogsil katabolizmini kuchaytirishi, aminokislotalarning
safarbar qilinishi, jigarda glukoneogenezning faollashuvi va mochevina siklining
jadallashuvi natijasida organizmda manfiy azot balansi shakllanishi yoritilgan.
Shuningdek, insulin rezistentligi, mushak to‘qimalarida proteolizning kuchayishi
va azot almashinuvining buzilishi o‘rtasidagi o‘zaro bog‘liglik zamonaviy ilmiy
manbalar asosida baholangan. Tadqiqot natijalari steroidli diabet patogenezida azot
almashinuvi buzilishlarining muhim o‘rin tutishini hamda ushbu metabolik
o‘zgarishlarni erta aniqlash va korreksiya qilish kasallik asoratlarini kamaytirishda
muhim ahamiyatga ega ekanligini ko‘rsatadi.

Kalit so‘zlar: Steroidli diabet, glyukokortikoidlar, azot almashinuvi, ogsil
katabolizmi, insulin rezistentligi, glukoneogenez, aminokislotalar, mochevina sikli,
metabolik o‘zgarishlar, molekulyar-biokimyoviy mexanizmlar.

MOJIEKYJAAPHO-BUOXUMHNYECKHUE MEXAHU3MbI
A30TUCTOI'O OBMEHA U METABOJIMYECKUE UBMEHEHWSI ITPU
CTEPOUJHOM NUABETE MHAYIHUPOBAHHOM
ITIIOKOKOPTUKOUJAMMN)

AHHOTauus: B JaHHOW cTaTbe NPOAHAIM3UPOBAHBI MOJIEKYJISIPHO-
OMOXUMHUYECKHE MEXaHU3MbI a30THCTOI0 OOMEHAa W METabOJUYECKHUE M3MEHEHHUS
pu CTEPOUTHOM nuaoere, Pa3BUBAIOLLIEMCS (it BO3JIEVICTBHEM
[IFOKOKOPTUKOUIO0B. PaccMOTpeHsbl ycuiieHne katadosin3zmMa O0eJIKoB, MOOMIU3AIUs

AMHMHOKHCIIOT, aKTHUBallusA TJIFOKOHCOI'CHE3a B IICYCHHU U I/IHTCHCI/I(i)I/IKaIII/ISI OHUKJIa

"IxoHoMuka u counyMm" Ne7(146) 2026 www.iupr.ru



MOYEBHUHBI, MPUBOAIINE K (OPMUPOBAHUIO OTPHUIIATEIIBHOTO a30THCTOTO OaaHca.
Oco0oe BHUMaHUE YJIEJICHO B3aUMOCBSI3H MHCYJIMHOPE3UCTEHTHOCTH, YCUIICHHOTO
MIPOTEOJIM3a B MBIIIEYHOW TKAHUM W HApyLIEHUH a30TUCTOro oOMeHa. AHaiu3
COBPEMEHHBIX HAYYHBIX JIAHHBIX TIOKA3bIBACT, YTO HAPYIICHHS a30TUCTOTO OOMEHa
SBIISIOTCSA OJHMM W3 KIIIOYEBBIX 3BEHBEB MATOT€HE3a CTEPOMIHOTO AuadeTa, a ux
CBOECBPEMEHHAsl JUATHOCTHKA U KOPPEKIUS CIOCOOCTBYIOT CHIDKEHHUIO PHCKA
pa3BUTHS OCIIOKHEHUH 3a00JICBaHMS.

KiioueBbie cioBa: CTepouaHbld AUA0ET, TIIFOKOKOPTUKOUIBI, a30TUCTHIN
oOMeH, KkaTabonm3M O€NTKOB, HHCYJIMHOPE3UCTEHTHOCTh, TJIFOKOHEOTEHE3,
AMUHOKHUCJIOTHI, IMKJI MOYEBHMHBI, META0OJIMYECKHE W3MEHEHHS, MOJICKYJISIPHO-
OMOXUMUYECKAE MEXaHU3MBI.

MOLECULAR AND BIOCHEMICAL MECHANISMS OF
NITROGEN METABOLISM AND METABOLIC ALTERATIONS IN
STEROID-INDUCED DIABETES MELLITUS (GLUCOCORTICOID-

INDUCED DIABETES)

Abstract: This article analyzes the molecular and biochemical mechanisms
of nitrogen metabolism and metabolic alterations associated with glucocorticoid-
induced steroid diabetes. The study describes glucocorticoid-mediated
enhancement of protein catabolism, mobilization of amino acids, activation of
hepatic gluconeogenesis, and acceleration of the urea cycle, resulting in the
development of a negative nitrogen balance. Particular attention is given to the
relationship between insulin resistance, increased skeletal muscle proteolysis, and
disturbances in nitrogen metabolism. Based on recent scientific evidence, the
findings indicate that impaired nitrogen metabolism represents a key component of
steroid diabetes pathogenesis, while its early identification and targeted correction
may contribute to reducing metabolic complications and improving disease

management.
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Ushbu hujjat steroidli diabetda, xususan glyukokortikoidlar ta'sirida azot
almashinuvi jarayonlarini o'rganishga bag'ishlangan. Glyukokortikoidlar, asosan,
stressga javob sifatida ishlab chiqariladigan gormonlardir va ularning organizmda
ko'plab ta'sirlari mavjud. Ushbu hujjatda glyukokortikoidlar ta'sirida azot
almashinuvi qanday o'zgarishini, uning diabet bilan bog'liqligini va muammolarni
hal qilish uchun ganday yondashuvlar mavjudligini ko'rib chigamiz.

Glyukokortikoidlar va ularning ta'siri

Glyukokortikoidlar, masalan, kortizol, organizmda ko'plab metabolik
jarayonlarni boshqaradi. Ular:

Qon shakarini oshirish: Glyukokortikoidlar jigarni glikogenni parchalaydi
va yangi glukozani ishlab chiqaradi.

Protein almashinuvi: Ular proteinlarni parchalaydi va aminokislotalarni
chiqgaradi, bu esa azot almashinuvi jarayonlariga ta'sir qiladi.

Yallig'lanishga qarshi ta'sir: Ular yallig'lanish jarayonlarini kamaytiradi,
bu esa diabetga olib kelishi mumkin.

Azot almashinuvi

Azot almashinuvi, asosan, proteinlarning parchalanishi va yangi
proteinlarning sintezi jarayonlarini o'z ichiga oladi. Glyukokortikoidlar ta'sirida
azot almashinuvi quyidagi o'zgarishlarga uchraydi:

Proteinlarning parchalanishi: Glyukokortikoidlar proteinlarni parchalaydi,
bu esa azotning chiqarilishiga olib keladi. Bu jarayon, aynigsa, mushak
to'qimalarida kuchli namoyon bo'ladi.

Aminokislotalarning chiqarilishi: Parchalanish jarayonida aminokislotalar

chiqariladi, bu esa organizmda azot balansini buzishi mumkin.
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Sintezning kamayishi: Glyukokortikoidlar protein sintezini kamaytiradi, bu

esa azotning saqlanishini pasaytiradi.
Steroidli diabet

Steroidli diabet, glyukokortikoidlar ta'sirida rivojlanadigan diabet turidir. U
quyidagi omillar bilan bog'liq:

Insulin qarshiligi: Glyukokortikoidlar insulinning ta'sirini kamaytiradi, bu
esa qon shakarining oshishiga olib keladi.

Qon shakarining oshishi: Glyukokortikoidlar jigarni glukozani ishlab
chigarishga undaydi, bu esa qon shakarini oshiradi.

Azot almashinuvi va diabet

Glyukokortikoidlar ta'sirida azot almashinuvi va diabet o'rtasida o'zaro bog'liglik
mavjud. Azot almashinuvi jarayonlaridagi o'zgarishlar, insulin qarshiligi va qon
shakarining oshishi bilan bog'liq bo'lishi mumkin. Bu jarayonlar quyidagi
mexanizmlar orqali amalga oshadi:

Yallig'lanish: Yallig'lanish jarayonlari insulin garshiligini kuchaytiradi, bu
esa glyukokortikoidlar ta'sirida yanada kuchayadi.

Mushak massasi: Glyukokortikoidlar mushak massasi kamayishiga olib
keladi, bu esa insulin sezgirligini pasaytiradi.

Aminokislotalar: Glyukokortikoidlar tomonidan chigarilgan
aminokislotalar, insulin ishlab chiqarishni kamaytirishi mumkin.

Muammolarni hal qilish yondashuvlari

Steroidli diabet va azot almashinuvi muammolarini hal qilish uchun bir qator
yondashuvlar mavjud:

Dori-darmonlar: Glyukokortikoidlar ta'sirini kamaytirish uchun dori-
darmonlar qo'llanilishi mumkin. Masalan, insulin yoki boshqa antidiabetik dorilar.

Diet va ovqatlanish: Ozig-ovqatni boshqarish, proteinlar va uglevodlar
balansini saqlash muhimdir. Ozig-ovqatda glyukozani kamaytirish va to'yimli

moddalarga e'tibor berish zarur.
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Jismoniy faoliyat: Jismoniy faoliyatni oshirish insulin sezgirligini
yaxshilaydi va azot almashinuvi jarayonlarini normallashtiradi.

Monitoring: Qon shakarini va azot almashinuvi ko'rsatkichlarini doimiy
ravishda kuzatish zarur.

Dolzarbligi. Steroidli diabet glyukokortikoid preparatlarini uzoq muddat
qo‘llash natijasida yuzaga keladigan metabolik sindromlardan biri bo‘lib, uglevod
almashinuvi bilan bir gatorda oqsil va azot almashinuvining chuqur buzilishlari
bilan tavsiflanadi.  Glyukokortikoidlar  skelet mushaklarida  proteolizni
kuchaytiradi, jigar hujayralarida glukoneogenezni faollashtiradi hamda
aminokislotalarning metabolik qayta taqsimlanishiga olib keladi. Natijada
organizmda manfly azot balansi shakllanib, mushak massasining kamayishi,
immun javobning susayishi va regeneratsion jarayonlarning sekinlashishi
kuzatiladi.

Magqgsad. Steroidli diabet rivojlanishida glyukokortikoidlarning azot
almashinuviga ta'sir etuvchi molekulyar-biokimyoviy mexanizmlarini tahlil gilish
hamda zamonaviy laborator biomarkerlar asosida metabolik o‘zgarishlarni
baholash.

Material va metodlar. Maqola PubMed, Scopus, Web of Science, Springer,
Elsevier va Wiley bazalarida 2015-2026-yillarda chop etilgan ilmiy manbalar
tahliliga asoslangan. Shuningdek, ogsil katabolizmi, aminokislotalar almashinuvi,
ureogenez va oksidlovchi stress ko‘rsatkichlari bo‘yicha zamonaviy laborator
usullar tahlil qilindi.

Natijalar. Glyukokortikoidlar FOXO1, FOXO3, atrogin-1 (FBXO032),
MuRF-1 (TRIM63) va ubiquitin-proteasoma tizimini faollashtirishi natijasida
skelet mushaklarida oqsil parchalanishi sezilarli kuchayishi aniglandi. mTOR
signal yo‘lining inhibisiyasi ogsil sintezining kamayishiga sabab bo‘ldi. Azot
almashinuvining buzilishi natijasida qonda mochevina va kreatinin miqdori
oshishi, albumin darajasining pasayishi hamda manfiy azot balansi rivojlanishi

kuzatildi.
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Xulosa. Steroidli diabetda azot almashinuvining buzilishi kasallik
patogenezining asosiy komponentlaridan biri hisoblanadi. Zamonaviy molekulyar
biomarkerlardan foydalanish ushbu metabolik buzilishlarni erta aniglash va
individual davolash strategiyalarini ishlab chiqishda muhim ahamiyat kasb etadi.

Kalit so‘zlar: steroidli diabet, glyukokortikoidlar, azot almashinuvi,
proteoliz, glukoneogenez, mTOR, FOXO, ubiquitin-proteasoma tizimi,
aminokislotalar, metabolik sindrom.

INTRODUCTION

Dolzarbligi

So‘nggi o‘n yilliklarda glyukokortikoid preparatlari revmatologik,
pulmonologik, dermatologik, transplantologik va onkologik amaliyotda eng ko‘p
qo‘llaniladigan dori vositalaridan biri hisoblanadi. Prednizolon, metilprednizolon,
deksametazon va gidrokortizon kabi preparatlar kuchli yallig‘lanishga qarshi
hamda immunosupressiv ta'sirga ega bo‘lsa-da, ularni uzoq muddat qo‘llash
metabolik asoratlarning rivojlanishiga olib keladi. Ushbu asoratlar ichida steroidli
diabet eng dolzarb muammolardan biri hisoblanadi.

Steroidli diabet barcha diabet holatlarining 2—-5 % ini tashkil etsa-da,
glyukokortikoidlarni uzoq muddat gabul qilayotgan bemorlarda uning uchrash
chastotasi 2040 % gacha yetishi mumkin. Kasallik rivojlanishining asosiy
mexanizmi insulin rezistentligi, B-hujayralar funksiyasining buzilishi hamda
glyukokortikoidlarning jigar, mushak va yog‘ to‘qimalariga ko‘rsatadigan
katabolik ta'siri bilan bog‘liq.

Biroq zamonaviy ilmiy tadqiqotlar steroidli diabet patogenezida faqat
uglevod almashinuvi emas, balki ogsil va azot almashinuvining buzilishi ham
muhim o‘rin egallashini ko‘rsatmoqda. Glyukokortikoidlar skelet mushaklarida
miofibrillyar ogsillarning parchalanishini kuchaytiradi, aminokislotalarning jigarga
transportini oshiradi va ularning glukoneogenez substrati sifatida ishlatilishini

rag‘batlantiradi. Ushbu jarayonlar organizmda manfiy azot balansini yuzaga
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keltirib, mushak atrofiyasi, sarkopeniya va immun tizimi faoliyatining susayishiga
sabab bo‘ladi.

Molekulyar darajada glyukokortikoidlar hujayra ichidagi glukokortikoid
retseptorlari bilan kompleks hosil qilib, yadroga kiradi va yuzlab genlarning
ekspressiyasini o‘zgartiradi. Natijada FOXO transkripsion omillari, atrogin-1 va
MuRF-1 genlari faollashadi. Ushbu ogsillar ubiquitin-proteasoma tizimining asosiy
regulyatorlari bo‘lib, miofibrillyar ogsillarning tez parchalanishiga olib keladi. Shu
bilan birga mTORCI1 signal yo‘lining susayishi ribosomal ogsil sintezini
kamaytiradi va yangi ogsil hosil bo‘lishini cheklaydi.

Oxirgi yillarda autophagy-lysosome tizimi, AMPK signal yo‘li, mitoxondrial
disfunksiya, oksidlovchi stress va NF-kB signalizatsiyasining steroidli diabet
patogenezidagi o‘rni keng o‘rganilmoqda. Aynigsa reaktiv kislorod shakllarining
ortigcha hosil bo‘lishi ogsil oksidlanishini kuchaytirib, azot almashinuvining
yanada chuqur buzilishiga olib kelishi aniqlangan.

Azot almashinuvining buzilishi klinik jihatdan qonda mochevina, kreatinin,
3-metilgistidin, ammiak va erkin aminokislotalar konsentratsiyasining o‘zgarishi
bilan namoyon bo‘ladi. Shu sababli ushbu biomarkerlarni kompleks baholash
steroidli diabetning erta diagnostikasi hamda davolash samaradorligini monitoring
qilishda muhim ahamiyatga ega.

Tadqiqot maqgsadi

Glyukokortikoidlar ta'sirida rivojlanadigan steroidli diabetda azot
almashinuvining molekulyar-biokimyoviy mexanizmlarini kompleks tahlil qilish,
ogsil katabolizmi va metabolik buzilishlarning laborator biomarkerlarini baholash
hamda ularning kasallik patogenezidagi o‘rnini aniqlash.

Tadqiqot vazifalari

. Glyukokortikoidlarning oqgsil va azot almashinuviga ta'sir
mexanizmlarini o‘rganish.

. Steroidli diabetda proteoliz va oqsil sintezidagi o‘zgarishlarni

molekulyar darajada tahlil qilish.

"IxoHoMuka u counyMm" Ne7(146) 2026 www.iupr.ru



. Ubiquitin-proteasoma, autophagy va mTOR signal yo‘llarining rolini

baholash.

. Azot almashinuvining laborator biomarkerlarini klinik jihatdan tahlil
qilish.
. Zamonaviy davolash strategiyalarining azot almashinuviga ta'sirini
baholash.
XULOSA

Glyukokortikoidlar ta'sirida azot almashinuvi va steroidli diabet o'rtasida
murakkab o'zaro bog'liglik mavjud. Glyukokortikoidlar organizmda ko'plab
metabolik jarayonlarga ta'sir qiladi, bu esa insulin qarshiligi va qon shakarining
oshishiga olib keladi. Ushbu muammolarni hal qilish uchun dori-darmonlar, diet va
jismoniy faoliyat kabi yondashuvlar qo'llanilishi mumkin. Azot almashinuvi va
diabetni yaxshilash uchun doimiy monitoring va sog'lom turmush tarzini saqlash
muhimdir.
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