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Annotatsiya: Semirib ketish bilan bog'liq bo'lgan 2-toifa diabet epidemiyasi diabetik
asoratlarni oldini olish va davolash uchun strategiyalarga ehtiyoj tug'dirdi. Qandli diabet
turli organlarga zarar etkazadi. Bunday organlarning shikastlanishi, albatta, glyukoza
almashinuvidagi nugsonlar bilan bog'liq. Shunday qilib, qandli diabetni davolash uchun
gondagi glyukoza darajasini normallashtirish zarur. Biroq, so’'nggi ma'lumotlar shuni
ko'rsatadiki, diabetda qon glyukoza darajasini normallashtirish qiyin va diabet bilan
og'rigan bemorlarda bunday intensiv terapiya o'lim xavfining oshishi bilan bog'liq, ehtimol
tez-tez gipoglikemiya bilan bog'liq. =~ Shuning uchun qondagi glyukoza darajasini
normallashtirishga qaratilganlardan tashqgari, diabetik asoratlarni oldini olish uchun
qgo'shimcha terapevtik strategiyalar kerak. Buning uchun avvalo asoratlarning kelib chigish
mexanizmi haqgida to’g’ri tushunchalarga ega bo’lish zarur.

Kalit so’zlar: makroangiopatiya, mikroangiopatiya, nefropatiya, retinopatiya,
ateroskleroz.

Angiopatiya - bu angiogen anomaliyalar bilan bog'liq bo'lgan qon tomir nugsonlari.
Diabetik angiopatiyaga olib keladigan aniq molekulyar mexanizmlarni tushunish diabetik
asoratlarni davolash uchun yangi terapevtik strategiyalarni ishlab chigish uchun juda
muhimdir. Quyida biz diabetik gon tomir nuqgsonlari va anomal angiogenezga e'tibor
garatamiz.

Angiogenez

Angiogenez avvaldan mavjud bo'lgan tomirlardan yangi gon tomirlarining paydo
bo'lishi bilan tavsiflanadi va vaskulogenezdan farq qiladi, ya'ni gematopoetik progenitor
hujayralardan tomirlar hosil bo'ladi. Angiogenez platsenta va embrion o'sishi, kollateral
shakllanishi, jarohatni davolash va granulyatsiya kabi organlarning to'g'ri rivojlanishi va
gomeostazi uchun zarurdir. Birog, angiogenez har doim ham sog'lom emas va ko'pincha
patologik holatlar bilan bog'liq bo'lib, bu holda u patologik angiogenez deb ataladi.
Angiogenez pro- va anti-angiogen molekulalarning muvozanatli funktsiyasi natijasidir.
Angiogen muvozanatdagi nuqgsonlar ortigcha yoki antiangiogenezga o'tishga olib kelishi
mumkin. Angiogenez regulyatorlari orasida qon tomir endotelial o'sish omili (VEGF) bir
gancha diabetik asoratlar, xususan, diabetik retinopatiya bilan bog'liq.
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Qandli diabetda angiogenez organ, to'gima va hujayraga xos tarzda tartibga solinadi.
Masalan, retinada VEGF pro-angiogen rol o'ynaydi; Shunday qilib, VEGFni neytrallash
hozirda klinik sharoitlarda go'llaniladigan angiogenezga garshi terapevtik strategiyalardan
biridir. Shu bilan birga, diabetik yurakda VEGF signalizatsiyasi buziladi va VEGF darajasi
diabetsiz odamlarga o'xshash bo'lishiga garamay, kollateral tomir shakllanishi buziladi.
Saraton hujayralarida yuqori glyukoza darajalari gipoksiyani keltirib chigaradigan omil
(HIF)-1a to'planishi va VEGF ni keltirib chigaradi; ammo normal hujayralarda yuqori
glyukoza darajasiga ta'sir qgilish HIF-1a va VEGF natijasini ingibirlaydi.

Anomal angiogenez va diabetik retinopatiya

Diabetik retinopatiyada yuzaga keladigan anomal angiogenez yaxshi tavsiflanadi.
Diabetik retinopatiyada retinal kapillyar peritsitlar shikastlanadi, bu kapillyar funktsiyaning
buzilishi bilan bog'liq. Bunday kapillyar etishmovchilik kislorodni to'g'ri etkazib berish va
ozig moddalar bilan ta'minlashdagi nugsonlar bilan bog'liq bo'lib, retinada VEGF ning
ortigcha ishlab chiqarilishiga olib keladi. VEGF ning ortiqcha ishlab chiqgarilishi, shuningdek,
anomal angiogenez va retinal kapillyar o'tkazuvchanlikning oshishi bilan bog'liq bo'lib, bu
bemorlarda ko'rish keskinligining yo'qolishi bilan bog'liq retinal disfunktsiyaga olib keladi.
Diabetik retinopatiya uchun terapevtik yondashuvlardan biri bu engil koagulyatsiya.

Anomal angiogenez va diabetik nefropatiya

Diabetik nefropatiya butun dunyo bo'ylab oxirgi bosqgichdagi buyrak
etishmovchiligining asosiy sababidir. Qandli diabet bilan bog'lig buyrak kasalligi tufayli
gemodializga muhtoj bemorlar soni so'nggi yigirma yil ichida sezilarli darajada oshdi.
Buyrak funktsiyasi yomonlashgandan so'ng, ko'plab yurak-gon tomir hodisalari paydo
bo'lishi mumkin [26-28]. Shu sababli, buyrak funktsiyasining bu pasayishini oldini olish yoki
sekinlashtirish uchun yangi strategiyalarni topish uchun ko'proq tadqgiqotlar talab etiladi.
Bundan tashgari, angiogen anormalliklarga terapevtik ta'sir sezilarli klinik foyda beradi.
Birog, VEGF ning diabetik nefropatiya sabab bo'lgan angiogenezga qo'shgan hissasi
murakkabdir.

Birinchidan, biz normal buyrakdagi VEGF biologiyasini bemorlardagi holatini ko'rib
chigamiz.  Bu bemorlarda arterial gipertenziya, shish, proteinuriya va glomerulyar
kapillyarlarning shikastlanishi bor edi. Buyrak mikrosirkulyatsiyasining shunga o'xshash
ta'siri kemiruvchilarda inson sFlt1 in'ektsiyasi, adenovirus vositachiligida inson Fltl ning
haddan tashgari ko'payishi yoki mikrotromblar tomonidan endotelial shikastlanishga olib
keladigan VEGFning endotelial-maxsus o'chirilishi haqgida xabar berilgan. Shuningdek, anti-
VEGF molekulalarining ta'siri preeklampsi bilan og'rigan bemorlarda yuzaga keladigan
mikrosirkulyatsiya kasalliklari bilan bog'lig bo'lishi mumkin deb taxmin qgilinadi. Shuning
uchun VEGF buyrak gemodinamikasini gomeostatik saglash uchun talab qilinadi. Aksincha,
glomerulyar podotsitlarda VEGF ning ortiqcha ishlab chiqgarilishi glomerulyar kapillyar
kollaps va OIV bilan bog'lig glomerulopatiya bilan bog'lig.
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Shunday qilib, diabetik nefropatiyaning rivojlanishidagi angiogenez anomaliyalari hali
ham munozarali bo'lib, g'ayritabiiy angiogenezni terapevtik magqgsadli yoki yo'qligini
aniglash uchun go'shimcha tadgigotlar talab etiladi.
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