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DIABETIK NEFROPATIYANING YURAK YETISHMOVCHILIGI BILAN BIRGA 

KECHGAN PATALOGIYANING GENETIK VA EPIGENETIK ASOSLARI 
 
 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.19819458 
 
 
Annotatsiya. Diabetik nefropatiya jiddiy diabetik asoratdir diabetga chalinganlarning yarmi. 

Qondagi glyukoza darajasi oshgani muhim ahamiyatga ega DKDning asosiy sababi, lekin Diabetik 
nefropatiya murakkab ko’p faktorli kasallik bo’lib, rivojlanish uchun yillar kerak. Oilaviy 
tadqiqotlar shuni ko’rsatdiki, meros qoldiriladigan omillar ham kasallik xavfini oshiradi. Butun 
genom bo’yicha so’nggi o’n yil mobaynida assotsiativ tadqiqotlar (GWAS) genetik tadqiqotlarni 
aniqlash uchun kuchli BQD uchun xavf omillari. So’nggi yillarda GWAS ko’proq ishtirokchilar, bu 
esa katta genetik xavfni aniqlash uchun statistik quvvatning oshishiga olib keladi omillar. Bundan 
tashqari, butun ekzom va butun genomning ketma-ketligi bo’yicha tadqiqotlar buyrak 
etishmovchiligi rivojlanish xavfining kamdan-kam uchraydigan genetik omillarini aniqlashga 
yo’naltirilgan. 

Kalit so’zlar: diabetik buyrak kasalligi, buyrak yetishmovchiligi, GWAS, genomni ketma-
ketlashtirish, ekzomni ketma-ketlashtirish, epigenetika, butun epigenom assotsiatsiyasini tadqiq 
qilish, EWAS 

  
Пулатова Ш.Х., Шодикулова Г.З., Кенжаев М.Л. 

Бухарский государственный медицинский институт, Бухара, Узбекистан 
 

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ И ЭПИГЕНЕТИЧЕСКАЯ ОСНОВА ПАТОЛОГИИ С СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬИ С ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИЕЙ 

 
Аннотация. Диабетическая нефропатия является серьезным диабетическим 

осложнением. Повышение уровня глюкозы в крови является основной причиной ДЦП, но 
диабетическая нефропатия — сложное многоместное заболевание. Семейные исследования 
показали, что наследуемые факторы также повышают риск заболевания. В течение 
последних десяти лет ассоциативные исследования по всему геному (GWAS) представляют 
опасность для сильных БКС для выявления генетических исследований. В последние годы 
участниками GWAS стали все больше людей, что приводит к увеличению статистической 
мощности для выявления большого генетического риска. Кроме того, исследования по всему 
экзому и последовательности генома направлены на выявление редких генетических 
факторов риска развития почечной недостаточности. 
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Pulatova Sh., Shodikulova G.Z., Kenzhaev M.L. 
Bukhara state medical institute, Bukhara, Uzbekistan 

 
GENETIC AND EPIGENETIC BASIS OF PATHOLOGY WITH HEART FAILURE OF 

DIABETIC NEPHROPATHY 
 

Annotation. Diabetic nephropathy is a serious diabetic complication. Elevated blood 
glucose is a major cause of cerebral palsy, but diabetic nephropathy is a complex multi-site disease. 
Family studies have shown that inherited factors also increase the risk of disease. For the past ten 
years, genome-wide association studies (GWAS) have posed a danger to strong BCS to identify 
genetic studies. In recent years, more people have become participants in GWAS, which leads to an 
increase in statistical power to identify a large genetic risk. In addition, studies across the exome 
and genome sequence aim to identify rare genetic risk factors for renal failure. 

Key worlds: diabetic kidney disease, renal failure, GWAS, genome sequencing, exome 
sequencing, epigenetics, whole epigenomic association study, EWAS 
  

Dunyo bo’ylab jami 537 million kishi yuqori qon darajasi bilan tavsiflanadigan diabet [1] 
kasalligidan aziyat chekmoqda glyukoza. Qondagi glyukoza konsentratsiyasini normallashtirishga 
qaratilgan davolanishga qaramay, diabet turli molekulyar kasalliklar orqali organlarning mikro va 
makro tomir shikastlanishiga olib kelishi mumkin yo’llar, shu jumladan quyi oqimga yanada 
ko’proq ta’sir ko’rsatadigan faol kislorod shakllarining ko’payishi yo’llar, masalan, poliol yo’li 
oqimi, gliklashning yakuniy mahsulotining progressiv hosil bo’lishi va S proteinkinazasini 
faollashtirish, faollashtirish va geksozamin yo’li oqimi [2]. Bular mikro tomir asoratlari ko’rishga 
tahdid soluvchi diabetik buyrak kasalligini (DKD) o’z ichiga oladi proliferativ diabetik retinopatiya 
va diabetik nevropatiya. Asoratlarni kamaytiradi hayot sifati, o’limning ko’payishi va sog’liqni 
saqlash xarajatlarining katta qismini diabet [3, 4]. Diabetga chalinganlarning 30-50 foizida DKD (5-
7) rivojlanmoqda. 

Qandli diabetning 1-turi (QD1) bilan og’rigan odamlarda diabet erta yoshda rivojlanadi va 
shu tariqa, hayot davomida rivojlanish xavfi ayniqsa yuqori asoratlar. QD1, diabetik nefropatiya 
bo’lgan shaxslarning 20% gacha dializ yoki buyrak transplantatsiyasini talab qiladigan buyrak 
yetishmovchiligiga [8]. Boshqaruv va davolashdagi yaxshilanishlar tufayli diabet va uning 
asoratlari [9], 25 yoshli kumulyativ 1980-yillarda tashxis qo’yilganlarga nisbatan Diabetik 
nefropatiya bilan kasallanish ikki baravar kamaydi 1970-yillarda tashxis qo’yilganlarga nisbatan. 
Lekin yo’q edi keyingi kogortlarda yanada yaxshilanish va 36% og’ir Diabetik nefropatiya hali ham 
15 yil davomida buyrak yetishmovchiligigacha rivojlandi [6]. 

Diabetik nefropatiya, shuningdek, yurak-qon tomir kasalliklari xavfini sezilarli darajada 
oshiradi T1D va Diabetik nefropatiya bilan og’rigan odamlarning 40 foizi yoshga qarab JFY 
rivojlantiradi 40 [10]. Diabetik nefropatiya siydik bilan albumin ajratilishi va asta-sekin kamayib 
borayotgan buyrak funksiyasi, o’lchanadigan yoki baholanadigan klyukochkali filtrlash tezligi 
(SKF). Albuminning siydik bilan chiqishi mumkin normal yoki biroz kattalashtirilgan, o’rtacha 
yoki kuchli yuqori albuminuriya; oxirgi ikkitasi mikro va makroalbuminuriya. Klassik nuqtai nazar 
albuminuriya DKDning erta belgisi bo’lib, undan keyin eGFR va oxir-oqibat buyrak 
yetishmovchiligi, lekin odamlarning katta qismi DKD bilan buyrak funksiyasi pasaygan holda, 
hatto albuminuriya [11]. QD1 to’qimalari darajasida yumaloq va trubkali bazal membrananing 
qalinlashuvi, mezangial kengayishi, glomeruloskleroz, podotsitlar tugashi va oxir-oqibat nefronni 
yo’qotish (12). Shuni ta’kidlash kerakki, buyrak biopsiya kamdan-kam hollarda tashxis qo’yish 
maqsadida olinadi. Shuning uchun har qanday qandli diabet bilan og’rigan odamda surunkali 
buyrak kasalligi (BSH) priori DKD sifatida qaraladi,patofiziologiya (11). Biopsiya dalillarining 
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yo’qligi - eng kichik muammo T1D da, chunki ko’pchilik T1D va DKD bilan gistologik jihatdan 
haqiqiy diabetik nefropatiya. 

DKD - bu murakkab ko’p faktorli kasallik bo’lib, unda ikkala genetik va ekologik xavf 
omillari O’zbekiston Respublikasining kasallikning kuchayishi. Shunga qaramay, aniq molekulyar 
mexanizmlar DKDga olib boruvchilar yaxshi o’rganilmagan bo’lib qolmoqda. Albuminuriyadan 
tashqari va eGFR, boshqa hech qanday biomarkyerlardan hali klinik sharoitlarda monitoring qilish 
uchun foydalanilmagan kasallikning kuchayishi yoki xavf ostida bo’lgan shaxslarni aniqlash va 
faqat DKD profilaktikasi uchun davolashning bir nechta variantlari mavjud, ayniqsa T1D bo’lgan 
shaxslar. Ushbu muammolarni hal etish uchun genetik tadqiqotlar DKD.Here ga olib boruvchi asos 
bo’lgan molekulyar mexanizmlarni aniqlash, Biz DKD uchun aniqlangan genetik omillarni ko’rib 
chiqmoqdamiz asosan butun genom uyushmalari tadqiqotlari asosida (GWAS) o’tgan o’n yil 
mobaynida bajarilgan va epigenetik tadqiqotlar natijalari - potentsial dinamik aloqa genlar va atrof-
muhit o’rtasida - DNK tekshiruvi DKD bilan bog’liq metillash o’zgarishlari.  

2. BQDning meros bo’lishi 
O’ttiz yil oldin, oilaviy tadqiqotlar DKDning kasallikning irsiy komponentini nazarda tutgan 

holda, SD1 bilan aka-uka va opa-singillar (13–17). Yaqinda tor maʼnoni umumgenomik baholash 
DKD merosxo’rligi - qo’shimcha genetik omillar - SD1 bo’lgan qarindosh bo’lmagan shaxslar 
asosida 24%-42% DKD merosxo’rligi haqida xabar berildi, fenotipga qarab ajrim. Merosxo’rlik 
darajasi 59% gacha bo’lgan jinsga tuzatish kiritilgan holda, diabetning davomiyligi va diabet 
tashxisida yoshi va og’irlari uchun merosxo’rlikni yuqori baholash tendensiyasi bilan ajrimlar [8]. 
T2D bo’lgan odamlarda shunga o’xshash tahlillar taklif etilgan DKD uchun faqat 8%-25% irsiyat, 
potentsial ko’proq aks ettirish DKD ga olib keladigan geterogen mexanizmlar T2D ekologik 
omillarning salmoqli hissasi [9,10]. Albatta, nazorat harakatlaridan T2D bo’lgan shaxslarning 
subanalizi Diabet tekshiruvida yurak-qon tomir xavfi gen davolanishini koʻrsatdi o’zaro ta’sir 
O’zbekiston Respublikasining mikroalbuminuriya. Shunga qaramay, merosxo’rlikni baholash T1D 
diapazonida ham, T2D diapazonida ham 7% oralig’ida albuminuriya va SKF va 75% [9, 11, 12].  

3 Umumiy genetik variantlar DKD bilan bogʻliq 3.1 DKD uchun erta genetik tadqiqotlar 
DKDning dastlabki genetik tadqiqotlarida turli mikrosayyorlardan foydalanilgan markyerы i 
odnonukleotidnыe polimorfizmы (SNP) dlya semenicheskix O’zbekiston Respublikasi Vazirlar 
Mahkamasining BQD bilan. O’zbekiston bilan aloqaning eng kuchli cho’qqilaridan biri 
imkoniyatlar logarifmi (LOD) 3,1 nomzoddan olindi 3q (26) xromosomasida AGTR1 gen 
tekshiruvi va ko’pchilik butun genom bo’yicha aloqani skanerlash yo’naltiruvchi aloqaning eng 
yuqori cho’qqisini ko’rsatdi kengaytirilgan mintaqa 3q21-q29 (27-31). Keyingi aniq koʻrsatish 3q 
sohasidagi gen-nomzodlarning sa’y-harakatlari, BQD bilan bog’liq bo’lmagan hollarda o’nlab yoki 
yuzlab SNP chastotalari. va nazoratlari, masalan, ADIPOQ (32) va NCK1 (33) bo’lishi uchun 
BQDda ishtirok etadi. Turkiyalik oilalarning SD2 bilan aloqalarini tahlil qilish va DKD 
chr18q22.3-23 (LOD score = 6,1) (34), keyinchalik O’zbekiston Respublikasining DKD va zardobli 
karnozinaza bilan bog’liq bo’lgan CNDP1 geni konsentratsiyasi [13]. 

Pozitsiyaviy nomzodlardan tashqari, biologik nomzod gen tadqiqotlari O’zbekiston 
Respublikasi bazaviy biologiya gipotezalari. Biroq natijalar asosan ishonchsiz, O’zbekiston 
Respublikasi kichik tanlov miqdori, yumshoq statistik chegara va mavjud emasligi tashqi 
replikatsiya [3,6]. Eng kuchli natijalar statistik ma’lumotlar promotor sohasi variantlarini o’z ichiga 
oladi Eritropoetin kodlovchi ERO geni [rs1617640, p-qiymati = 2,7 × 10-11 (37)], shuningdek 
yuqori affinlikni kodlovchi SLC19A3 genida tiamin (V vitamini) transportyor [rs12694743, p = 
2,30 × 10-8 (38)], ikkalasi ham buyrakning kombinatsiyalangan fenotipi bilan bog’liq 
muvaffaqiyatsizlik va diabetik retinopatiya. 

3.2. Umumiy genomli assotsiativ tadqiqotlar  
BQDga Nomzod genlarni tadqiq qilish cheklovlarini yengib o’tish uchun,yuzlab minglab 

SNPlarni qamrab olgan birinchi GWASlar deyarli yigirma yil oldin amalga oshirilib, ikkalasi uchun 
ham genetik xavf omillarini aniqladi SD2 (39-41) va T1D (42). O’shandan beri GWAS minglab 
umumiy murakkab kasalliklarga ta’sir ko’rsatuvchi genetik lokuslar ko’p faktorli genetik fon va 
umumiy kasallik/umumiy variant gipotezasi (CDCV) genetik omillar tavakkalchilikka katta hissa 
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qo’shadi kasalliklar va belgilar (43). Ko’p martalik test o’tkazish og’irligi tufayli yuz minglab, hatto 
millionlab genetik variantlar, faqat p <5 × 10-8 qiymatidagi qat’iy chegaraga yetadigan uyushmalar 
genomik ahamiyatga ega deb hisoblanadi. DKDda GWAS mavjud bugungi kunda genom bo’yicha 
41 lokus aniqlangan . 

3.2.1 BQD1 bo’yicha umumgenom assotsiativ tadqiqotlar 1-tipdagi diabetda 
DKDdagi birinchi GWASlardan biri 1705 kishini o’z ichiga olgan diabetda buyrak 

genetikasidan T1D bilan (GoKinD) yig’ish va bir nechta taxminiy sezuvchanlik lokuslarini taklif 
qilish,variantni FRMD3 geniga kiritish, taxminiy ravishda DKD bilan (p-value = 5,0 × 10-7) (54) 
va ba’zi keyingi tadqiqotlar (54, 55). Ma’lumotlarni qayta tahlil qilish, shu jumladan belgilangan 
variantlar, taklif etilayotgan qo’shimcha lokuslar, shu jumladan SORBS1 (56); o’sha gendagi 
variantlar ham keyinchalik tasdiqlangan GWAS, shu jumladan T1D bilan qo’shimcha 1462 kishi, 
lekin uyushma replikatsiyada zaiflashdi (57). DKD bo’yicha birinchi GWAS meta-tahlili ko’plab 
tadqiqotlar nefropatiya genetikasi tomonidan o’tkazilgan, консорциум International Effort. GWAS 
meta-tahlili ochilish bosqichi Yevropadan kelib chiqqan 6 691 ishtirokchini o’z ichiga olgan va 
GoKinD AQShdan T1D bilan, Finlyandiya diabetchisi Nefropatiya tadqiqoti (FinnDiane) va All 
Ireland-Uorren 3-Diabetga qarshi buyrak genetikasi Buyuk Britaniya va Respublika Irlandiya (UK-
ROI) Kolleksiya. Kombinatsiyalangan meta-tahlil 11 847 T1D ishtirokchisi ikkita lokusga ega 
bo’ldi, variant rs7583877 v AFF3 va genlararo rs12437854 buyrak yetishmovchiligi bilan bog’liq 
RGMA va MCTP2 genlarida T1D qiymati p <5 × 10-8. Bundan tashqari, mualliflar rs7588550 
uchun bog’langan gendagi taxminiy aloqa ERBB4 BQD bilan (p-value = 2.1 × 10-7). Buyrakdagi in 
vitro tahlillari epitelial hujayra chizig’i AFF3 transformatsiyaga ta’sir o’sish omili bilan induksiya 
qilingan - b1 (TGF-b1) fibrozli reaksiyalar [4]. 

Ta’kidlash joizki, GWAS natijalarining deyarli 90 foizi va tartibga solish sohalari uchun 
boyitilgan, aminokislotaning ketma-ketligi va oqsil tuzilishining o’zgarishidan (58,59). Bog’langan 
genetik variant O’zbekiston Respublikasi asosidagi yoki eng yaqin genning gen ifodasi va shu 
tariqa, GWASdagi umumiy vazifa - maqsadli genni aniqlash kodlanmagan tartibga solish 
variantlari. Katta miqdoriy ifodali trait locus (eQTL) maʼlumotlar bazasini bogʻlash mumkin genlar 
ekspressiyasi darajasigacha genotiplar. eQTL maʼlumotlari asosida eQTLGen.org ma’lumotlar 
bazasidagi butun qon, rs7583877 v variant AFF3 geni haqiqatan ham AFF3 genning ifodalanishi 
bilan bogʻliq (pvalue = 2,9 × 10-19) [10]. 

Xuddi shu konsorsiumda tahlil jinsi bo’yicha tabaqalangan SP3 va CDCA7 bilan bog’langan 
genlar o’rtasidagi variantni aniqladi ayollarda buyrak yetishmovchiligi bilan (rs4972593, p-qiymati 
= 3,9 × 10-8) (45). Estrogenga sezgir bo’lgan ko’p elementlar yaqin atrofda bashorat qilingan 
rs4972593 va SP3 geni buyraklarda yuqori ekspressiyani ko’rsatdi ayollarda klub (45). Bundan 
tashqari, transkripsiya omili Sp3 (61) estrogen-a retseptorlari bilan bevosita o’zaro ta’sir qiladi va 
TGFBI, CD2AP va VEGFA kabi buyrak bilan bog’liq genlar, SD1 bo’lgan ayollarda buyrak 
yetishmovchiligida uning rolini qo’llab-quvvatlash. 

T1D DKDdagi eng katta GWAS Diabetik nefropatiya bo’yicha qo’shma tadqiqot tashabbusi 
(DNCRI) konsorsium, shu jumladan 19 406 kishigacha T1D va Yevropadan kelib chiqqan 17 
kogortadan. Tahlil DKD uchun 10 ta turli ta’riflarni o’z ichiga olgan yoki albuminuriya, eGFR yoki 
ikkalasi ham. Jami 16 lokus pvalue <5 × 10-8, umumiy IV tipdagi kollagendagi missen-mutatsiya 
rs55703767 (Asp326Tyr) 21% kam xavf bilan bog’liq alfa-3 zanjirli (COL4A3) gen BQD (p-value 
= 5,3 × 10-12) [9]. Gen asosiy yumaloq bazal membrananing tarkibiy komponenti (GBM). Buyrak 
biopsiyasida renin angiotensin tizimi T1D va normal AER bilan tadqiqot ishtirokchilari (RASS), 
himoya varianti tashuvchilari ingichka GBM (49) ga ega edi. Variant effekt glikemiyaga bog’liq 
edi, chunki assotsiatsiya rs55703767 faqat HbA1c bilan kasallangan shaxslar orasida kuzatilgan ≥ 
7,5% HbA1c-stratifikatsiyalangan subanaliz 4321 ishtirokchi FinnDiane s HbA1c uzunlamasına 
o’lchovlar. Qandli diabetda ham xuddi shunday Nazorat va asoratlarni sinash (DCCT), undan keyin 
Diabet aralashuvlari va asoratlari epidemiologiyasi (DCCT-EDIC) tadqiqot, rs55703767 DKD 
ta’siri kuchliroq edi ikkinchi qo’rg’onda yollanganlar va oddiy davolanish va shuning uchun yuqori 
HbA1c ga ega. Shunday qilib, COL4A3 rs55703767 DKD bilan aloqa diabet va yomon glyukoza 
nazorati bilan kuchaytirilgan (49). Yetakchi lokuslar DNCRI metaanaliziga kollagen bilan bog’liq 
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boshqa narsalar ham kiritilgan natijalar: rs116772905 uchun mikroalbuminuriya bilan aloqa 
diskoidin epitelial domenini kodlovchi DDR1 genidagi variant, tarkibida kollagenlarni bog’laydigan 
1-retseptor, shu jumladan IV tip kollagen; va gen agregatsiyalashgan tahlil O’zbekiston 
Respublikasi Og’ir COL20A1 bilan bog’liq gen.  

3.2.2 BQD bo’yicha umumiy genomli assotsiativ tadqiqotlar 2-tipdagi diabetda DKD 
bo’yicha birinchi GWASlardan biri SD2 va birinchi transmilliy meta-tahlil DKD 4909 oilaviy 
tekshiruvdan SD2 shaxslar Nefropatiya va diabet konsorsiumi (FIND) kogorta va yakuniy 
metaanalizda jami 13 736 kishi (shu jumladan 6229 nodiabetik nazorat). Tahlil aniqladi rs12523822 
SCAF8 va CNKSR3 bilan bog’liq genlar yonida Amerikalik hindularda DKD xavfidan 43% past (p 
= 5,7 × 10-9) va etnik guruhlar bo’yicha izchil natijalarga yo’naltirilgan (46). CNKSR3 
mineralokortikoid retseptorning to’g’ridan-to’g’ri maqsadli genomidir buyrak kortikal kollektor 
kanallarida yuqori ifodalanadi. Gen natriy transepitelial transportida qatnashadi va aldosteronning 
fiziologik konsentratsiyalariga javoban (62). Renin-angiotenzin-aldosteron tizimining klinik 
blokadasi DKD va boshqa ko’plab buyraklari bo’lgan odamlar uchun asosiy terapiya hisoblanadi 
kasalliklar (63, 64). Ta’kidlash joizki, Finerenone Reducing Buyrak yetishmovchiligi va buyrakning 
diabetik kasalligida kasallikning rivojlanishi (FIDELIO-DKD) steroid bo’lmagan mineralokortikoid 
reseptor bilan sinov -antagonist finerenon yordam ko’rsatish standarti tepasida albuminurik 
individuumlarda kardio va renoproteksiya T2D [6]. 

Xulosa. 
So’nggi 5 yil ichida GWAS ham, EWAS ham DKD uchun genetik lokuslar sonining o’sishi. 

80 ga yaqin genetik lokuslar DKD uchun genomik statistik ahamiyatga ega bo’ldi, bugungi kunda 
diabetda albuminuriya yoki eGFR. Ushbu kattalashtirishning katta qismi nafaqat diabetning mavjud 
guruhlari ko’proq meta-tahlil qilinganligi sababli, balki shuningdek, umuman aholi o’rtasida QXS 
tadqiqotlari tufayli, shu jumladan diabetga chalinganlarning katta qismi, shuningdek umumiy 
biobankning populyatsiya tadqiqotlari. O’zbekiston Respublikasini birlashtiruvchi yanada katta 
meta-tahlil biobankning ko’plab tadqiqotlari ko’proq genetik lokuslarga olib kelishi mumkin.  
BQDga ulush. Bunday tadqiqotlarning asosiy muammolaridan biri DKD bilan bog’liq yoki ICD 
asosidagi holatlarni aniqlashning eng yaxshi usuli bo’ladi DKDni yaxshi ushlamaydigan kodlar, 
mustaqil ravishda xabar qilinadigan DKD yoki yakka kodlar o’lchovi albuminuriya ili SKF, 
shulardan ikkalasi ham vaqt. Aholining biobanklari umuman tanlash orqali ham ta’sir ko’rsatishi 
mumkin noto’g "ri fikrlash, shu jumladan o’rtacha odamlarga qaraganda sog’lom odamlar (141), bu 
esa og’ir BQD yoki ESKDga ega bo’lgan shaxslarning cheklangan soni yoki uzoq muddatli diabet: 
DKD rivojlanish uchun o’nlab yillar talab qilganligi sababli (6), ideal tadqiqot nazorati faqat 
diabetsiz odamlarni o’z ichiga oladi DKD, diabetning uzoq davom etishiga qaramay. Aniqlangan 
genetik lokuslar soni ham natijalarni va genetik jihatdan bir-biriga T1D va T2D dagi XBQ va 
BQDning umumiy populyatsiyasi. Umumiy eGFR uchun populatsiya lokuslari eGFRga alohida 
shaxslarda ham ta’sir ko’rsatishi mumkin diabet bilan kasallangan, ayniqsa SD2 bilan kasallangan 
(76). Ba’zi variantlar uchun s shaxslarda ta’sir o’lchami sezilarli darajada yuqori (masalan, UMOD, 
rs77924615, betaDM = -0,019, betanoDM = -0,011, Pdiff = 1,3 × 10-27; SSP, rs4663171, betaDM 
= -0,011, betanoDM = -0,004; Pdiff = 2,5 × 10-9), yuqori tavakkalchilik va to’plangan 
tavakkalchilik omillarini potensial aks ettiruvchi diabet bilan og’rigan odamlarda buyrak asoratlari 
uchun. Na boshqa tomondan, T1Ddagi DKD uchun genetik xavf omillari Aholisi - 52 kishi. Ular 
quyidagi tushunchalarni qo’llab-quvvatlaydi: O’zbekiston Respublikasi Vazirlar Mahkamasining 
T2D ham DKD, ham DKD yoki ikkalasiga ega bo’lishi mumkin, buning natijasida odamlar T1D 
bilan asosan boshqalari bilan diabetik nefropatiya rivojlanadi umumiy XBT patofiziologiyasi (11, 
90). Shuning uchun kelajak DKD bo’yicha genetik tadqiqotlar namunalar soni (har qanday diabet 
yoki hatto umuman aholi (diabetga urg’u bergan holda), lekin ko’proq geterogen fenotipga ega 
bo’lgan, va diabetik nefropatiya bilan T1D da toza DKD fenotipi ko’proq ehtimoliy asosiy sabab, 
lekin ko’proq cheklangan son bilan namunalari.  
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