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DIABETIK HEPATOPATIYA $SOKORLI DIABETIN GECIKMIS
AGIRLASMALARININ T9ZAHUR FORMASI KIMI

Talisinskaya M.B., tibrahimova G.H., Penahova S.R., Sultanova G.M., 28liyeva G.S.

Xulasa

Maqalads diabetik hepatopatiyanin patogenetik mexanizmlari haqgqginda muasir oadabiyyat
malumatlarinin xilasesi taqdim edilmisdir. Diabetik hepatopatiyalar arasinda an genis yayilmis
patologiyaya alkoqgolsuz yagl garaciyer xastaliyi (Non-alcoholic fatty liver disease - NAFLD) aiddir.
Bu patologiya an ¢ox Il tip sakerli diabet (SD) ve piylanmadan aziyyst ¢akin saxsler arasinda geyd
olunur. NAFLD qaraciyer hiceyralarinda yaglarin ¢ox toplanmasi ila saciyyslanan qaraciyer
xostaliklari qrupudur. Bu qrupa sade steatoz (NAFL), alkoqolsuz steatohepatit (NASH), fibroz, sirroz
aiddir. NAFLD zamani patologiya steatozdan steatohepatita, garaciyar fibrozuna ve sirroza kecs bilir,
naticeds garaciyer catismazligina gader iraliloyir. NAFLD-In inkisafinda PNPLA3 ve TM6SF2 genleri
asas rol oynayir. Bu genlarinin mutasiyasi garaciyarda piylerin toplanmasi tgtn fon yaradir. Lipidlarin
haddindan artig cox toplanmasi qaraciyer hiceyralorini zadsleyir. Bu zaman zadeslanmis
hepatositlarden zadalanms ile alagsli molekulyar niimunalar (Damage-Associated Molecular Patterns
— DAMPSs) xaric olur ve sathinde TLR4 reseptorlari olan hiceyrelorle birlagir. TLR4 reseptorlari ila
birlegsen digar molekullara patogenls slagsli molekulyar niimunslar (Pathogen-Associated Molecular
Patterns — PAMPSs) aiddir ve bu molekullar NAFLD zamani bagirsaglardaki bakteriyalardan gana kegir.
Daha sonra DAMPs va PAMPs molekullari TLR4 reseptorlari ila birleserek immun cavabi ise salir ve
kupfer hlceyralari, neytrofillar, T-limfositler faallagaraq iltihab lehina sitokinler xaric edir. | tip SD
zamani da NAFLD-in inkisaf etmasi hagginda malumatlara rast gslinir. Bu zaman ham glikoza, ham
ds insulin birlikds sterol tenzimlayici elementi baglayan zilal 1c (Sterol Regulatory Element-Binding
Protein 1c - SREBP-1c) transkripsiya amilini faallasdinir. REBP-1c lipogenezi idare edan genlarin
ekspresiyasini artirir. Naticada qaraciyerds yagdlarin toplanmasi qaraciyer steatozunun inkisafina
sebab olur. istenilen sebabden hepatositlerin zedslenmasi naticesinde ALT, AST, QQT, LDH  kimi
fermentler gana kecir, bu da qaraciyerin zedelanmasinin gdstericisi kimi giymatlendirilir. Diabetik
hepatopatiyanin parametrlarinin erken askarlanmasi xastaliyin mualicasinin vaxtinda apariimasina ve
Olum riskinin azalmasina zemin yaradir.

Acar sozler: sokarli diabet ($D), NAFLD, qaraciyar fermentlori

xastalarinin sayr 500 milyondan ¢ox olmusg

GIiRIS ve 2030-cu ilde bu géstericinin 700
SD dunyada suretle yayilan, gecikmis milyona ¢atacagi prognozlasdirilir [1, 2]. SD
agirlagmalari ile saciyyalenan xastalik olub, dinya ohalisinin texminan 2%-ni ahate
ciddi tibbi-sosial problem yaratmagla edon ve metabolizmin batin ndvlerinin
aktualh@ini saxlamaqgdadir. Umumdinya pozulmasi ile saciyyalonen  xastalikdir.
Sahiyya Tagkilatinin melumatina gorse, Sokerli diabet xastoliyi Azerbaycanda da
2021-ci ilde dunyada gsakerli diabet suratle yayillmaqgdadir [3]. 2024-cu ilde
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TOBIB-in tabeliyindeki tibb misssiselerinin
vahid elektron registrinde geydiyyatda olan
sokarli diabet xastalerinin  Umumi sayinin
322,353 nefer oldugu bildirilir. SD takca
yayllma tezliyinin artmasi ve bltlin hayat
boyu davam etmasi ile deyil, ham da
coxsayll  agirlagmalarin inkisafi ila
saciyyelanan xastalikdir.

SD zamani an ¢ox zadalenan organlardan
biri de qaraciyardir. Qaraciyer qlikoza
homeostazinin  tenzimlenmasinde  rol
oynayan 8sas organlardan  biridir.
Qaraciyer qglikozani ham glikogenin
parcalanmasi  (glikogenoliz), ham da
glikoneogenez yolu ile hasil edir.
Qaraciyarde glikogen sintezini
aktivlesmasi, glukoneogenez va
glikogenolizin isa tormozlanmasi insulin
vasitesilo hayata kegirilir. Normada
garaciyarda glikozanin hasilati ile onun
organizm  terefinden manimsanilmasi
arasinda balans mdévcuddur. Diabet zamani
insulin sekresiyasinin azalmasi ve ya
insuline qarsl rezistentlik yaranmasi
naticaesinda qaraciyarda glikogen sintezinin
aktivlesmasi, glukoneogenez va
glikogenolizin ise tormozlanmasi hesabina
davamli hiperglikemiya yaranir. Yaranmis
davamli hiperglikemiya zamani
hepatositlerda geyri-fermentativ
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glikozillesmanin son  msahsullari (QSM)
toplanaraq huceyradaxili va hlceyraxarici

strukturlarin ~ zadslenmasina,  NADF-In
soviyyesinin  azalmasina, oksidlesdirici
stresin  suUratlonmasine va qglikozanin

sorbitola daha ¢ox ¢evrilmasina sabab olur
[3, 4, 5]. SD qaraciyerin  funksional
vaziyystine va natice olaraq laborator
gOstericilera  shamiyyatli deraceds tasir
edir. Aparilan tadqgiqat islerinde  SD-h
xostalerin 70%-de  qaraciyarde  xronik
xostaliklorin amala galma riskinin yuksek
olmasi haqqinda malumat verilmisdir [6, 7].
Bela hepatopatiyalarin an genis yayilmig
névuna alkogolsuz yagli qaraciyer
xostaliyi (Non-alcoholic fatty liver disease -
NAFLD) aiddir. Hal-hazirda NAFLD
metabolik disfunksiya ile slagali steatotik
garaciyer xasteliyi (metabolic dysfunction
associated steatotic liver disease - MASLD)
de adlandirihr.  NAFLD garaciyer
hiceyralerinda yaglarin gox toplanmasi ile
saciyysalanan garaciyar  xasteliklori
grupudur. Bu grupa sads steatoz va ya
alkogolsuz yagli qaraciyer (Non-Alcoholic

Fatty Liver - NAFL) zadsloanmamis
hepatositloerda yagdlarin toplanmasi,
alkogolsuz steatohepatit (Non-Alcoholic
Steatohepatitis - NASH) zadelanmisg

hepatositlorda yaglarin toplanmasi, fibroz,
sirroz aiddir. NAFLD zamani patologiya
steatozdan steatohepatito, garaciyar
fibrozuna ve sirroza kecersa, naticads
garaciyer ¢atismazligina qadar iralilayer [8,
9].

NAFLD dinyada ¢ox yayilmig polietioloji bir
xastalikdir. Bu xastalik an cox |l tip sokerli
diabet va piylonmadan oziyyat c¢oeken
soxslor arasinda geyd olunur.
Urbanizasiyanin artmasi ile slagadar gida
gabulunun ve fiziki fealiyyatin dayismasi
naticasinda son illarda piylanma, pre-diabet
va Il tip $D suratle yayildigi tgin NAFLD
da daha genis arazini shats edir [10, 11].
NAFLD-In yaranmasinda metabolik



Talisinskaya M.B.,ibrahimova G.H.,Panahova S.R.,Sultanova ATU Jurnali (2025) 02:03

sindrom, genetik amil, qgeyri-dizgin
gidalanma, oturaq hayat terzi ve s. sababler
rol oynayir. Metabolik sindroma insulina
rezistentlik, hiperinsulinemiya, glikozaya
tolerantligin pozulmasi,
dislipoproteinemiya, hipertrigliseridemiya
va s. aiddir [11, 12, 13].

NAFLD-in inkisafinda 2 genin mutasiyasi asas
rol oynayir: 1) patatine benzar fosfolipaza
domeni dasilyan 3-cu zilal (patatin-like
phospholipase domain-containing protein 3 -
PNPLA3; mutant formasi-1148M) ve 2)
transmembran 6 superailesinin 2-ci Uzvl
(transmembrane 6 superfamily member 2 -
TM6SF2; mutant formasi - E167K). PNPLA3
garaciyarda lipidlerin metabolizminda igtirak
edan =zulallari kodlagdiran gendir. Bu gen
hepatositlorde lipaza kimi faaliyyet gdstaren
proteindir vo garaciyer huceyralarinde yaglar
(trigliseridleri) parcalayaragq onun artiq piyden
"tamizlanmasina" kdmak edir. Bu genin mutant
formasi (1148M) 148-ci mdvgeda izoleysin
amin tursusunun metionin ile avez
olunmasi zamani yaranir va trigliseridlerin
parcalanmasinda istirak edsan fermentin
foaliyyatini azaldir [14, 15]. Natice etibari

ile mutant genin vyadlari pargalamaq
gabiliyyeti itir. Bu da hidrolize meruz
galmayan yaglarin garaciyarda
toplanmasina sebeb olur. Qaraciyerde
trigliseridlerin toplanmasi steatozun

yaranmasi ila naticalonir.

TM6SF2 genin bioloji rolu lipoproteinlarin,
asason cox asag! sixhigh lipoproteinlarin
garaciyarden gana dasinmasinda istirak
etmoakdan ibaratdir. Bu genin  mutant
formasi (E167K) 167-ci mévgeds glutamin
tursusunun lizinle avaez olunmasi zamani
yaranir [16, 17]. Bu zaman saglam genin
funksiyasi  pozulur ve  qaraciyerden
lipoproteinlarin xaric olmasi azalir, neaticede
hepatositlorde ¢ox asagi sixhgli lipoproteinlarin
va ftrigliseridlorin saviyyesi artir, ganda isa

azalir. Naticede yaranan steatoz
steatohepatita, fibroza va sirroza qader
iralileya bilir.
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Xastaliyin patogenezi metabolik
pozgunluglari, iltihabi, oksidlasdirici stressi
va qaraciyar huceyralerinin zadslanmasini
ahate edan murekkab prosesdoan ibaratdir.
Organizmda piy ehtiyati artanda insulin
signalinin oturulme  yollarinda yaranan
patologiya insulin rezistentliyine sabab olur
[ 18, 19 ]. insuline rezistentlik yarananda
pankreas adaciglarinin beta huceyrolori
daha cox insulin hasil edir. Bu zaman
lipolizin gisman artmasi naticasinda gqanda
dovr edan serbast yag tursularinin
soviyyesi yuksalir, bu da serbeast yag
turgularinin  qaraciyera daha cox
dasinmasina sabab olur. Naticeds
garaciyerda yag tursularindan
trigliseridlerin sintezi suratlonir va insulina
rezistentlik fonunda qaraciyarda piylarin
toplanmasi daha da artir [20, 21]. Pre-
diabet ve ya diabet zamani qlikoza
garaciyarda trigliserid sintezina soarf olunur.
Cox asagl sixligh lipoproteinlarin
garaciyarda sintezi ve xaric olmasi pozulur,
naticede qgaraciyarda piylarin toplanmasi
artir, oksidlesdirici stres suratlonir va
hepatositler zadalanir. Zadalanmis ve ya
o0lmakda olan hepatositlorden zadalenma
ile alagali molekulyar nimunalar (Damage-
Associated Molecular Patterns - DAMPS)
xaric olur [22, 23]. DAMPs immun sistemina
daxili “tehlika” signali 6tiren endogen
molekullardir.  Bu molekullar NAFLD
zamani steril iltihabin inkisafinda asas rol
oynayirlar ve toxuma zadslenmasindan xabar
verirler [ 24, 25 ]. DAMPs-In tesirinden
anadangalma immunitetin markazi reseptoru
(Toll-like receptor 4 - TLR4) aktivlegir. TLR4-
in aktivlesmasinde rol oynayan molekullara
DAMPs ile yanasi digar molekullar —
patogenle alageali molekulyar numunalar
(Pathogen-Associated Molecular Patterns —
PAMPSs) de aiddir [ 26, 27 ]. PAMPs viruslarda,

bakteriyalarda tapilan molekullar  olub,
organizmds infeksiyanin oldugunu bildirir.
Qaraciyerdeki  prosesin  progressivlosmasi
fonunda  bagirsaglardaki bakteriyalardan
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PAMPs gana daxil olur ve TLR4 reseptorlari ile
birlasir. Demali TLR4 reseptorlarinin
aktivliesmasinde zadslenmis ve ya 6lmakda
olan hepatositlordan xaric olan DAMPs va
bagirsaqglardaki bakteriyalardan gana kegen
PAMPs istirak edir [28, 29]. Bu zaman immun
cavab ise salinir ve kupfer hlceyraleri,
neytrofillor, T-limfositler feallagaraq iltihab
lehina sitokinlar (TNF-a, IL-6, IL-1B) xaric
edilir, naticede iltihabin slratlenmasi misahida
olunur.

Yuxarida deyilanlero asaslanaraq belo
naticoya gela bilerik ki, PNPLA3 ve
TM6SF2 genlarinin mutasiyasi qaraciyerde
piylerin toplanmasi dg¢lin fon vyaradir.
Toplanmis lipidler hepatositleri zadalayir.
Bu zaman zadslenmis hepatositlorden
DAMPSs va bagirsaqlardaki bakteriyalardan
PAMPs xaric olur. Daha sonra DAMPs va
PAMPs molekullari TLR4 reseptorlari ile
birlesir, bununla qaraciyardaki iltihab
prosesi daha da suratlenir. Butlin bunlar
steatozun, steatohepatitin, garaciyar
fibrozunun va sirrozun inkisafina sabab
olur.

Tibbi adabiyyat malumatlarinda Il tip $SD

zamani NAFLD-nin amale galma riski
oldugu kimi, diger sabablardan
(glikogenozlar, hipotiroidizm,

hipogonadizm, hipofiz ¢atismazhgl ve s.)
inkisaf etmis NAFLD Il tip  SD-nin
yaranmasinda  risk  faktoru olaraq
giymatlendirilir.

[ tip SD zamani da NAFLD-In inkisaf etmasi
hagqinda  mealumatlara rast  galinir.
Malumdur ki, | tip $SD -nin inkisafinda
autoimmun aqressiya rol oynayir  va
piylenma bu tip diabetin patogenezinds
asas sabab hesab olunmur. Lakin I tip SD
xastelori arasinda piylenma va ya artiq ¢aki
hallari nadir hadise deyil. Belo xastalorde
NAFLD-nin yayllmasi piylonma deracaesiila
alagealandirilir [ 30 ]. Nezarastsiz | tip $SD
zamani pozulmus qlukoza ve lipid
mubadilesi NAFLD-nin yaranmasina tasir
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gosterir.  Bela ki, | tip $SD-li xestalerde
ganda glikozanin saviyyasini
normallasdirmaq magqsadile insulin
ekzogen yolla fizioloji dozadan artiq
migdarda daxil edilir. Organizma artiq
dozada daxil olan insulinin tasirindan
hipoglikemiya yaranir ve bu, lipogenezin
aktivlesmasi va lipolizin inhibe olunmasi ila
musayiat olunur. Lipogenezin suratlonmasi
garaciyar steatozunun yaranmasina toekan
verir. Tam tanzimlenmayen | tip $SD-da
hiperglikemiya tez-tez bas verdiyi Ugun,
garaciyara galan glukozanin miqdari artir.
Bu zaman ham qlukoza, ham da insulin
birikde sterol tanzimlayici elementi
baglayan zulal 1c (Sterol Regulatory
Element-Binding Protein 1¢ - SREBP-1c)
transkripsiya amilini faallagdirir. SREBP-
1c- transkripsiya amili lipogenezi idare eden
genlarin ekspresiyasini artirir [31, 32, 33] .
Bu zaman asetil-KoA- karboksilaza va yag

tursusu sintetaza fermentlorinin
foallasmasi, yag tursularinin —
oksidlagmasinin azalmasi musahids olunur.
Neticede qaraciyerde yag tursularinin
haddinden artiq sintezi, trigliseridlerin
toplanmasi garaciyer  steatozunun

inkisafina sabab olur.

| tip SD-Ii, hatta c¢akisi az olan xastelards
da NAFLD inkisaf eds bilir. Bels ki, artiq
gabul edilon  glukoza yag tursularinin
sintezina soarf olunur. Bele xeste usaqlar
glikogen hepatopatiyasinin amalo
galmasina daha ¢ox meyilli olurlar. Onlarda
fiziki vo cinsi inkisafin gecikmasi ve s.
simptomlar inkisaf edir.

Hoem I, ham da Il tip $SD zamani yaranan

davamli hiperglikemiyada hepatositlorde
QSM toplanaraq hiceyralarin
zadslonmasina,  oksidlesdirici  stresin
suratlenmasina, naticeds  NAFLD-nin
inkisafina sabab olur.

Hepatositlarin  membraninin tamliginin
pozulmasi naticesinda

alaninaminotransferaza (ALT),
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aspartataminotransferaza (AST), gamma
glutamil transferaza (QQT),
laktatdehidrogenaza (LDH) kimi fermentlar
gana kegir vo ganda onlarin saviyyasi artir,
bu da qaraciyerin  zadalenmasinin
gOstericisi  kimi  giymatloendirilir.  Bazi
tedqigatgilarin fikrine gora ALT, AST, QQT
-nin saviyyasinin  artmasi diabetik
hepatopatiyanin yaranmasinin  asas
gOstaricileri hesab edilir [34]. ALT hiceyre
sitoplazmasinda, AST isa mitoxondrida
olan enzimlardir. ALT asasen qaraciyar
hiaceyralarinda, AST ise ham qaraciyar
hidceyrelarinda, ham da urek, boyrok va
azale hulceyralerinde askarlanir. Qanda
hem ALT, heam da AST-In saviyyalarinin
yuksalmasi garaciyar patologiyalari Ggln
daha saciyyevidir [35]. Diabetli xastalorda
bu fermentlarin saviyyasi saglam ahalinin
gOstericisi ile muqayisada Ug-dord dafe
yuksokdir. Bazi tedqigatgilarin fikrina gore
SD-h xastalarin birinci daracali
gohumlarinda ALT-In seviyyasinin yuksak
olmasi galecakdas diabetik hepatopatiyanin
inkisaf ehtimalini artirir.

QQT qaraciyar, billiar sistem, bdyraklar va

diger organlarin  hlceyralerinde olan
fermentdir. $SD zamani ganda QQT
saviyyasinin artmasi garaciyar
disfunksiyasinin markerlori Kimi

giymatlendirilir ve ilkin diagnostik shamiyyat
kasb edir [36]. Muxtalif tadqgigat islarinde
diabetik hepatopatiya riskini azaltmaq tc¢in
QQT seviyyasinin  erkan  skrininqgden
istifade edilir. Aparilan arasdirmalar
gOstarir ki, ganda QQT ile sakarin saviyyasi
arasinda musbat korrelyasiya slaqgesi var
ve bu, $D-nin agirlasma ehtimalini
prognozlasdirmagq ucun istifads edile bilar .
LDH enerji metabolizminda rol oynayan va
bir nege fraksiyadan ibarat olan fermentdir.
Bu fermentin doérdinci ve besinci
fraksiyalari garaciyar hlceyralarinda olur.
Qanda LDH saviyyasinin yuksalmasi $D-
In agirlagmasinin gOstaricisi kimi
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giymatlendirilir. $SD zamani ganda LDH
aktivliyinin artmasi beta huceyrelarindan
insulinin hasilatinin pozulmasina sabab ola
bilir [37, 38, 39].

Diabetik hepatopatiyanin (steatoz,
steatohepatit ve s.) parametrlarinin erken
agkarlanmasi  xastaliyin mualicesinin
vaxtinda aparilmasina va &lum riskinin
azalmasina zemin yaradir [40].
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DIABETIK HEPATOPATHY AS A MANIFESTATION OF THE LATE COMPLICATIONS OF
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Abstract

The article presents a summary of current literature data on the pathogenic mechanisms of
diabetic hepatopathy. Among diabetic hepatopathies, the most common pathology is non-
alcoholic fatty liver disease (NAFLD). This condition is most frequently observed in individuals
suffering from type 2 diabetes and obesity. NAFLD is a group of liver diseases characterized
by excessive fat accumulation in hepatocytes. This group includes simple steatosis (NAFL),
non-alcoholic steatohepatitis (NASH), fibrosis, and cirrhosis. In NAFLD, the pathology can
progress from steatosis to steatohepatitis, then to liver fibrosis and cirrhosis, ultimately leading
to liver failure. The genes PNPLA3 and TM6SF2 play a major role in the development of
NAFLD. Mutations in these genes create a background that facilitates fat accumulation in the
liver. Excessive accumulation of lipids damages liver cells (hepatocytes). When this damage
occurs, Damage-Associated Molecular Patterns (DAMPs) are released from the iured
hepatocytes and interact with cells that have TLR4 receptors on their surface. Other molecules
that bind to TLR4 receptors include Pathogen-Associated Molecular Patterns (PAMPS), which,
during NAFLD, enter the bloodstream from intestinal bacteria. Subsequently, DAMPs and
PAMPs trigger an immune response. Kupffer cells, neutrophils, and T-lymphocytes become
activated and secrete pro-inflammatory cytokines. There is also evidence suggesting the
development of NAFLD in type | diabetes mellitus (T1DM). In this case, both glucose and
insulin together activate the transcription factor SREBP-1c, which increases the expression of
genes that control lipogenesis. As a result, fat accumulation in the liver leads to the
development of hepatic steatosis. Regardless of the cause, damage to hepatocytes results in
the release of enzymes such as ALT, AST, GGT, and LDH into the blood, which are considered
indicators of liver damage. Early detection of diabetic hepatopathy parameters allows for timely
treatment and reduces the risk of mortality.

Key words: diabetes mellitus (DM), NAFLD, liver enzymes
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AWNABETUYECKAS FEMATOINATUS KAK NMPOSIBJIEHWNE MMO34HNX OCJIOXHEHNA
CAXAPHOIO QUABETA
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Pe3tome

B craTbe npeacTtaBneHO KpaTKOe W3NOXeHWe COBPEeMEHHbIX nuTepaTypHbIX AaHHbIX O
naTtoreHeTu4ecknx MexaHuamax pguabetmyeckon renatonatmn. Cpean amnabeTnyeckux
renatonaTum Handonee pacnpPoCTpaHEHHOW NaToNornen ABnNSeTcs HeankoronbHas XupoBas
6onesHb nedeHn (NAFLD). 3To cocTosiHMe Yalle Bcero HabngaeTcs y noaen, cTpagatroLmnx
caxapHbiM anabetom 2 tuna n oxumpeHnem. NAFLD — ato rpynna 3aboneBaHui nedeHn,
XapaKTepU3yLLMXCHA Ype3MepPHbIM HaKOMIEHMEM XMPOB B KneTkax nevyeHn. K aton rpynne
oTHocsaTcs: npocton cteaTto3 (NAFL), HeankoronbHbin cteatorenatnt (NASH), dpnbpos n
umppo3 neyeHn. lpn NAFLD 3aboneBaHne MOXeET nporpeccMpoBatb OT CTeaTo3a K
cTteatorenaTuty, 3ateM K unbposy neyvyeHn n LUMppo3y, YTO B KOHEHYHOM UTOre NPUBOAUT K
nevyeHo4yHon HegoctaTouHOCTU. 'eHbl PNPLA3 1 TMG6SF2 mnrpatoT BaXkHyI0 ponb B pasBuTum
NAFLD. MyTtauum B 9TUX reHax cosgaroT npegpacnonararoimn oH ANA HAKOMNMEHNA XXUPOB
B NevYeHn. YpeamepHoe HakonneHne NMNUaoB NOBPeXAaEeT KNeTKn nedeHn (renatoumtbl). [Npu
noBpeXaeHnn n3 renaTounToB BbICBOBOXAAlOTCSA MOMEKYNSpHbIE obpasupl,
accoummpoBaHHble ¢ nospexaeHnem (DAMPS), KoTopble B3aMMOAEWCTBYIOT C KIeTKaMu,
MMeKLWnMM Ha CcBoen noBepxHocTn peuentopbl TLR4. K gpyrum  mornekynam,
ceBaAsbiBalowmMca ¢ peuentopamm  TLR4, oTHocaTcs  MonekynsdpHble  o6pasupl,
accoummnpoBaHHble ¢ natoreHamu (PAMPSs), kotopble npu NAFLD nonagatwT B KpoBb ©3
KuweyHblx 6aktepun. B pganbHeriwem DAMPs n PAMPs 3anyckalOT MMMYHHbIA OTBET:
akTuBupytoTca knetkn Kyndgepa, HeuTpodunbl n  T-nuM@OuuUTbl, KOTOpble HaYnHAOT
BblAENATb NPOTMBOBOCNANUTENbHbIE LMTOKUHBI. Takke MMEKTCH AaHHble, yKasbiBaloLne Ha
passutne NAFLD npu caxapHom gmabete | Tuna. B atom cnydae rnoko3a M UHCYNWUH
COBMECTHO aKTUBUPYHOT TpaHCKpUNUUoHHbIN daktop SREBP-1c, kotopbii ycunusaeT
9KCNpeccuto reHoB, oTBEYaloLWMX 3a nNunoreHes. B peaynbtate 3TOro B Ne4YeH nNpomcxoanT
HaKonneHue Xxupa, YTo NPUBOAUT K Pa3BUTUIO CTeaTo3a NeyYeHu.

He3aBnCMMO OT MpUYUHLI, NOBPEXAeHWe renaTtoumToB MNPUBOAUT K MonagaHuio B KPOBb
depmeHToB, Takmx kak AJIT, ACT, ITT wn JIOI, KoTopble cuyuTalTCA MoKasaTensimMu
noBpexaeHuss nedeHn. PaHHee BbisiBNEeHWE napamMeTpoB AnabeTnyeckon renatonatum
NO3BONSIET CBOEBPEMEHHO Ha4YaTb NEYEHNE U CHXKAET PUCK CMEPTHOCTM.

KnroueBble cnoBa: caxapHbii agnabdet (CL1), NAFLD, hepmeHTbl neyeHun
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