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ВЫВОДЫ:
На основании вышеизложенного можно заклю­

чить, что оба изучаемых препарата обладают гепа- 
топротекторным действием и эффективно восста­
навливают функциональное состояние печени, на­
рушенные гепатотоксином -  ССЦ. Углублённое 
изучение сборов представляет определённый прак­
тический интерес.
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ДИАБЕТИК НЕФРОПАТИЯ ФОНИДА СУРУНКАЛИ БУЙРАК 
ЕТИШМОВЧИЛИГИНИНГ ЯНГИ ЭКСПЕРИМЕНТ АП МОДЕЛИНИ 
МОРФОФУНКЦИОНАЛ ТАВСИФИ

Бозарипов С.Ж., Саттаров О.Т., Охунова Д.А., Сатторов И.С.
Тошкент Тиббиёт Академияси

РЕЗЮМЕ
Целью исследования явилось разработка спосо­

ба моделирования хронической почечной недоста­
точности на фоне диабетической нефропатии, с 
максимально приближенными к клинической прак­
тике патоморфологическими изменениями в почеч­
ной ткани.

Ключевые слова: диабетическая нефропатия, 
почечная недостаточность, патоморфологические 
изменения

Сурункали буйрак етишмовчилигини юзага кел- 
тирувчи к^плаб усуллар, айни паталогик жараённи 
Уткир патогенетик боскичдан сурункали холатга 
$тиши ва буйрак етишмовчилигини ривожланишига 
олиб келади[1,5,10].

Адабиётларда берилган маълумотларга кУра, су­
рункали буйрак етишмовчилиги модели субтотал 
(5/6) нефроэктомияга асосланган деб ёзилган 
[2,7,16]. Бу усулга асосан, нефроэктомия каламуш- 
ларда икки боскичда утказилади: авваламбор битта 
буйрак олиб ташланади ва иккинчи боскичда олиб 
ташлаш керак буладиган иккинчи буйрак тУкимаси 
вазни улчаб олинади. Нефроэктомиядан кейин 
колган жами колдирилган буйрак тУкимаси катта- 
лашади. Гломерулосклероз ва протеинурия ривож- 
ланади. Ишлаб турган буйрак вазнини камайишига 
жавобан колган коптокчаларнинг таркибий ва функ­
ционал гипертрофияси юзага келади [3,9,13,18]. 
Буйрак коптокчаларининг диаметри гломерулал ка-

SUMMARY
The aim o f the study was to develop a method o f 

modeling chronic renal insufficiency on the background 
o f diabetic nephropathy, with the closest to the clinical 
pathological changes in renal tissue.

Key words: diabetic nephropathy, renal failure, 
pathologic changes.

пиллярлар дилатацияси, хужайрадан ташкари мат­
рикс булиниши, хужайра пролиферацияси хисобида 
катталашади. Гипертрофияланган проксимал канал- 
чаларнинг диаметри узунлигига хам катталашади 
[4,11,17]. Бу узгаришларнинг барчаси бошкачасига 
айтганда, сурункали буйрак етишмовчилиги белги- 
лари билан мос келади.

Бу усулнинг етишмовчилиги буйрак тУкимаси 
анатомик тузилишига жаррохлик аралашуви оркали 
таьсир этиш йули билан юзага келади ва бу усул­
нинг диабетик нефропатия фонида сурункали буй­
рак етишмовчилиги моделини чакириш усулига 
Ухшашлиги йук.

Бундан ташкари сурункали буйрак етишмовчи­
лигини чакирувчи бошка моделлар хам мавжуд 
булиб, бу усулда эксприментал хайвонда битта буй­
рак олиб ташланади ва иккинчи буйрак пустлок 
кисмининг 20-25% экпектрокоагуляция килинади. 
Бу усул аьзо жарохатини камайтиришга им кон бе-
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ради ва аутоиммун генезли сурушсали буйрак етиш- 
мовчилигида тизим ва аъзоларни иккиламчи зарар- 
ланиш механизмларини урганишни таъминлайди
[1,6,14].

Кам жарохат етказишига карамасдан, бу усул- 
нинг камчилиги хам олдинги усулдаги каби касал- 
ликни чакиришда диабетик нефропатиянинг мавжуд 
эмаслигидадир. Диабетик нефропатия фоиида су- 
рункали буйрак етишмовчилигининг асосий хусу- 
сияти капилляр томирлар ва артериолаларга таъсир 
кипувчи омилнинг мавжудлиги хисобланади ва 
уларнинг ангиопатия кУрннишида зарарланиши су- 
рункали буйрак етишмовчилигини ривожланишига 
сабаб булади. Биз бунака усуллар организмга сурун- 
капи буйрак етишмовчилиги ривожланишини ку- 
чайтирувчи кимёвий унсурларнинг таьсири асосида 
булиши керак деб хлсоблаймиз.

Узининг мавжудлиги буйича купрок я кин 
болтан усул, бу G.Greven (1998й.) услуби буйича 
сурункали буйрак етишмовчилигининг моделининг 
глицеролли усулидир [8,11]. Бу усулда сурункали 
буйрак етишмовчилиги модели глицеролнинг 50% 
сувли эритмасини килограмига 10 мл микдорда му- 
шак орасига юбориш йули билан чакириладй. Бунда 
сурункали буйрак етишмовчилиги модели глицерол 
юборгандан сунг 2 ойдан кейин юзага келади.

Бу усулнинг етишмовчилиги 2 ой кутишдан 
кейин юзага келувчи сурункали буйрак етишмовчи­
лигини ишончли эмаслиги. Шуни айтиш жойизки, 
эксперимент амалиётларида сурункали паталогик 
жараёнлар ривожланишини кутиш муддатларида 
аъзо функционал ахамиятлилиги назорат остида 
(коптокчалар фильтрацияси тезлиги, азотемия, сувга 
булган талабни бахолаш ва б.) булиши кабул 
килинган. Бу усул айни холатда буйракда янгидан 
пайдо булиб,диабетик ангиопатия жараёни мавжуд 
булмаган холда паталогик жараённинг эволюцияси- 
ни урганишда фойдаланиш мумкин булади. Бу 
холатга асосланган холда, диабетик нефропатия фо- 
нида сурункали буйрак етишмовчилиги моделини 
чакириш иккита паталогик жараённи оптимал вари- 
антини танлаш, яьни нефроэктомиясиз кандли диа­
бет ва сурункали буйрак етишмовчилигини бирлаш- 
тириб чакириш оркали амалга оширилишини 
максадга мувофик деб хисоблаймиз.

Тадкикотдан бизнинг максадимиз, диабетик 
нефропатия фонида сурункали буйрак етишмовчи­
лиги моделини чакиришда аникликни оширишга 
имкон берувчи шундай усул яратиш булиб, бунда 
буйрак тукимасидаги патаморфологик Узгаришлар 
клиник амалиётга якин булмоги лозим.

МАТЕРИАЛ ВА ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ
Экспериментал текширувлар, ТТА муассасала- 

раро илмий-тадкикот лабораториясида, 190-210 гр. 
одатий лаборатор озик мухлтида бокилган 30 та ок 
каламушларда утказилди.

Барча хайвонлар тажриба серияларига боглик 
холда 3 гурухга булинди ( 10 та хайвондан хар бир 
тажриба сериясида).

Биринчи гурухни одатий лаборатор озик мухи-

I иди бокилган, хсч ка н дай 'мснеримегпал
тадкикотлар уткязилмаган иитакт хайвонлар (иню- 
рат гурухи) ташкил килди.

Икинчи гурухни глицерол усули оркали, нмт 
глицеролнинг 50% сувли тритмасини килограмм!а 
10 мл микдорда мушак орасига юбориш йули билан 
сурункали буйрак етишмовчилиги модели 
чакирилган хайвонлар ташкил килди (кибсий гурух).

Учинчи (асосий) гурухни, биз ишлаб чиккаи асл 
усул оркали сурункали буйрак етишмовчилиги мо­
дели чакирилган хайвонлар ташкил кялди [12]. Диа­
бетик нефропатия фонида сурункали буйрак етиш­
мовчилиги модели, диабетик ангиолатия моделини 
боскичли комбинациялаш ва буйрак коптокча тизи- 
мини жарохатлаш йули билан чакирилади.

Бунинг учун жинсий стук, ок раигли, 190-210 
грамм вазнли капамушларга, эрталаб, эфир иаркози 
остида, 0,9%ли NaCI эритмасида доксорубицин пс- 
рапаратини, корин ичига 100-110 мг/кг дозада 
юбордик, доксорубицинни юборгандан кейин 48 
соат Утгач, 3 кун давомида, хар куни корин ичига ва 
Корин орти сохасига 70% сорбитол зритмасидан 0,2- 
0,4 мл микдорда юбордик. Дибетик ангиопатия ри- 
вожланганлиги клиник-лаборатор текширувлар 
оркали аник булгандан сунг, асептик шароитда, 
эфир наркози остида, иккита кийшик кесмалар 
оркали, бел сохасидан корин орти сохаси очилди, 
боскичма боскич унг ва чап буйраклар очилди ва 
электрокоагуляция ёр дам и да буйрак капсулаларига 
диффуз термик жарохат етказдик.

Барча хайвонлар бутун тажриба муддаталарида,
24 соат давомида спонтан диурез шароитида сийдик 
йигиш имкони булган махсус озик катакчаларида 
жойлаштирилди. Сийдик тахдилида оксил (Лоур 
усулида колориметик тахдлп), креатинин (калибр- 
лаш тести буйича тахдил) ва кон тахлилларида -  
креатинин микдорини (капибрлаш тести буйича 
тахлил) аникладик.

Коптокчалар фильтрация тезлигини (КФТ) ва 
сув реабсорбциясини Е.Б.Берхин ва Ю.И.Иванов 
усули буйича хисобладик [10,15].

Суткалик сийдик хажмининг ичилган сувга нис- 
батини суюклик мувозанати буйича бахоладик.

Буйрак тукимасини морфологик текширувида, 
тУкима гемотоксилин-эозин билан буялди, ШИК- 
реакцияси, Массон буйича трихром килинди ва им- 
мунофлрлюорисценциядан фойдаландик.

ОЛИНГАН НАТИЖАЛАР ВА МУХ.ОКАМАСИ
СБЕнинг киёсий тахдиллари шуни кУрсатдики, 

бошка гурухларда нобут булган хайвонлар сони 50% 
ташкил килган булса, асосий гурухда бу курсаткич 
30% ташкил килади. Моделнинг амалга оширилган- 
лигини томони шундаки, сурункали буйрак теиш- 
мовчилигини кучайтирувчи диабетик нефропатия­
нинг эрта белгилари моделлашнинг 20-30 кунида 
(глюкозурия, азотемия, протеинурия, коптокча 
фильтрацияси тезлигини камайиши куринишида) 
намоён булди, вахоланки назорат гурухида эса бу 
белгилар 60-90 кунпарда аникланади.

Олинган натижаларга кура, киёсий кур- 
саткичларда, суткалик диурезни назорат гурухида
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ради ва аутоиммун генезли сурункали буйрак етиш- 
мовчнлигида тнзим ва аъзоларни иккиламчи зарар- 
ланиш механизмларини урганишни таъминлайди
[1,6,14].

Кам жарохат етказишига карамасдан, бу усул- 
нинг камчилиги хам олдинги усулдаги каби касал- 
ликни чакиришда диабетик нефропатиянинг мавжуд 
эмаслигидадир. Диабетик нефропатия фонида су­
рункали буйрак етишмовчилигининг асосий хусу- 
сияти капилляр томирлар ва артериолаларга таъсир 
кнлувчи омилнинг мавжудлиги хисобланади ва 
уларнинг ангиопатия куринишида зарарланиши су­
рункали буйрак етишмовчилигини ривожланишига 
сабаб булади. Биз бунака усуллар организмга сурун­
кали буйрак етишмовчилиги ривожланишини ку- 
чайтирувчи кимёвий унсурларнинг таьсири асосида 
булиши керак деб хисоблаймиз.

Узининг мавжудлиги буйича к^прок я кин 
булган усул, бу G.Greven (1998й.) услуби буйича 
сурункали буйрак етишмовчилигининг моделининг 
глицеролли усулидир [8,11]. Бу усулда сурункали 
буйрак етишмовчилиги модели глицеролнинг 50% 
сувли эритмасини килограмига 10 мл микдорда му- 
шак орасига юбориш йули билан чакирилади. Бунда 
сурункали буйрак етишмовчилиги модели глицерол 
юборгандан сунг 2 ойдан кейин юзага келади.

Бу усулнинг етишмовчилиги 2 ой кутишдан 
кейин юзага келувчи сурункали буйрак етишмовчи­
лигини ишончли эмаслиги. Шуни айтиш жойизки, 
эксперимент амалиётларида сурункали паталогик 
жараёнлар ривожланишини кутиш муддатларида 
аъзо функционал ахамиятлилиги назорат остида 
(коптокчалар фильтрацияси тезлиги, азотемия, сувга 
булган талабни бахолаш ва б.) булиши кабул 
килинган. Бу усул айни холатда буйракда янгидан 
пайдо булиб^циабетик ангиопатия жараёни мавжуд 
булмаган холла паталогик жараённинг эволюцияси- 
ни урганишда фойдаланиш мумкин булади. Бу 
холатга асосланган холда, диабетик нефропатия фо- 
нида сурункали буйрак етишмовчилиги моделини 
чакириш иккита паталогик жараённи оптимал вари­
ант ини танлаш, яьни нефроэктомиясиз кандли диа­
бет ва сурункали буйрак етишмовчилигини бирлаш- 
тириб чакириш оркали амалга оширилишини 
максадга мувофик деб хисоблаймиз.

Тадкикотдан бизнинг максадимиз, диабетик 
нефропатия фонида сурункали буйрак етишмовчи­
лиги моделини чакиришда аникликни оширишга 
имкон берувчи шундай усул яратиш булиб, бунда 
буйрак тукимасидаги патаморфологик узгаришлар 
клиник амалиётга я кин булмоги лозим.

МАТЕРИАЛ ВА ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ
Экспериментал текширувлар, ТТА муассасала- 

раро илмий-тадкикот лабораториясида, 190-210 гр. 
одатий лаборатор озик мухитида бокилган 30 та ок 
каламушларда утказилди.

Барча хайвонлар тажриба серияларига боглик 
холда 3 гурухга булинди ( 10 та хайвондан хар бир 
тажриба сериясида).

Биринчи гурухни одатий лаборатор озик мухи-

тида бокилган, хеч кандай экспериментал 
тадкикотлар утказилмаган интакт хайвонлар (назо­
рат гурухи) ташкил килди.

Икинчи гурухни глицерол усули оркали, яьни 
глицеролнинг 50% сувли эритмасини килограмига 
10 мл микдорда мушак орасига юбориш йули билан 
сурункали буйрак етишмовчилиги модели 
чакирилган хайвонлар ташкил килди (киёсий гурух).

Учинчи (асосий) гурухни, биз ишлаб чиккан асл 
усул оркали сурункали буйрак етишмовчилиги мо­
дели чакирилган хайвонлар ташкил килди [12]. Диа­
бетик нефропатия фонида сурункали буйрак етиш­
мовчилиги модели, диабетик ангиопатия моделини 
боскичли комбинациялаш ва буйрак коптокча тизи- 
мини жарохатлаш йули билан чакирилади.

Бунинг учун жинсий етук, ок рангли, 190-210 
грамм вазнли каламушларга, эрталаб, эфир наркози 
остида, 0,9%ли NaCl эритмасида доксорубицин пе- 
рапаратини, корин ичига 100-110 мг/кг дозада 
юбордик, доксорубицинни юборгандан кейин 48 
соат утгач, 3 кун давомида, хар куни корин ичига ва 
Корин орти сохасига 70% сорбитол эритмасидан 0,2- 
0,4 мл микдорда юбордик. Дибетик ангиопатия ри- 
вожланганлиги клиник-лаборатор текширувлар 
оркали аник булгандан сунг, асептик шароитда, 
эфир наркози остида, иккита кийшик кесмалар 
оркали, бел сохасидан корин орти сохаси очилди, 
боскичма боскич унг ва чап буйраклар очилди ва 
электрокоагуляция ёр дам ид а буйрак капсул алар ига 
диффуз термик жарохат етказдик.

Барча хайвонлар бутун тажриба муддаталарида, 
24 соат давомида спонтан диурез шароитида сийдик 
йигиш имкони булган махсус озик катакчаларида 
жойлаигпфилди. Сийдик тахлилида оксил (Лоур 
усулида колориметик тахлил), креатинин (калибр- 
лаш тести буйича тахлил) ва кон тахлилларида -  
креатинин микдорини (калибрлаш тести буйича 
тахлил) аникладик.

Коптокчалар фильтрация тезлигини (КФТ) ва 
сув реабсорбциясини Е.Б.Берхин ва Ю.И.Иванов 
усули буйича хисобладик [10,15].

Суткалик сийдик хажмининг ичилган сувга нис- 
батини суюклик мувозанати буйича бахоладик.

Буйрак тукимасини морфологик текширувида, 
тукима гемотоксилин-эозин билан буялди, Ш ИК- 
реакциясн, Массон буйича трихром килинди ва им- 
мунофлрлюорисценциядан фойдаландик.

ОЛИНГАН НАТИЖАЛАР ВА МУХОКАМАСИ
СБЕнинг киёсий тахлиллари шуни курсатдики, 

бошка гурухларда нобут булган хайвонлар сони 50°,о 
ташкил килган булса, асосий гурухда бу курсаткич 
30% ташкил килади. Моделиинг амалга оширилган- 
лигини томони шундаки, сурункали буйрак теиш- 
мовчилигини кучайтирувчи диабетик нефропатия­
нинг эрта белгилари моделлашнинг 20-30 кунида 
(глюкозурия, азотемия, протеинурия, коптокча 
фильтрацияси тезлигини камайиши куринишида) 
намоён булди, вахоланки назорат гурухида эса бу 
белгилар 60-90 кунларда аникланади.

Олинган натижаларга кура, киёсий кур- 
саткичларда, суткалик диурез ни назорат гурухида
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ЬЛ'орок I W M  Умар»нит»р йбЩОКЧЙ фииы
^ К Ф П  КАМИЙММН1 itVpHHHHMimi,
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к у н м г а  м и / 1 0 0  г 1 - / 1 1 , 0 1 3 , 7 . 1

К \ н  Щ  ' ' K j .  u  i  > к »  к р о ц п ч с п ,  m i  / 1 0 0  г 0 , 1 9 ^ 0 , 0 3 V d W

K j v n r a H M H X K C K p o m w v ' » » ,  м к м о п и / I O O  г
й и ш Г „  № 9 ± 0 М 0 A W M *

I Ц } М » Д М » 1 (  K j x ' r t » *« » « » » » , м к м о и » . . ' ! » 1 2 , 1 2 4 Д * 2 / / «

Я ш ' ц ш к .  %  _  _______ 1 0 0 5 0 7 0  1

Крсагмнмн ‘кскрецнясн ниюраг гурухида 11,1 
♦1,51 mkmvv\k 100 ip.ru, асоенй »уру\ди 0,48 1*0,02 
мкмоль 100 грЛ1Ш1 кимайнптннпннг апж о,пиши 
§ ш ш  бир каторда, «оно» вдвдп бу курсвткични мос 
раш и да  72,9 +4,3 мкмоль / л.дин, 124,3 + 2,6 
мкмолк/л.гача булган ММКДОРДЙ кУгарнлиши куш 
голдм.

Морфологик и'миирмшарда кУнрок буйрак tip* 
терж дам рн  деворидн т а л  т и п , \пмди уларнинг 
кучдн плазматнк букншн аннкданпди, Силлик му- 
шдк хуш йрадар’и кон томир депорлариги уларнинг 
кайта ш тб р л ш ш ш и  бшмш бир каторда эидотолмо» 
цпгпдрнннг 1UUIHH па кучиши оркали кириши, \амда 
артермоладар юзасннннг ахдмнятли кичрайиши ку- 
М1ШДИ Шунннгдек, нсрнваскуляр шиш, инфильт­
рация ва бнр»»ктнрувчн тукнманн хам кон томир 
тм.шм»»га, хам нсфрон тизнмига усиб кириши 
аникланди.

Кон шакмллн элементларндаги узгаришлар 
уларнинг гемолюга булган мойиллигида, люмснил 
кианинг адгезнясн, нсфрон тнзими каниллярлари 
тромбозига олиб келувчн эритроцш м р агрегатла- 
ринннг \оснл булиши билан намойн булди. Шуиии- 
гдек, эндотошоцнтларнинг к учли шрарлаииши, 
уларнинг балал мсмбранадан кучиши маркачий ар- 
териола ичкн юзасннннг кенгайишига, силлик му- 
т а к  хужайралар ва пернцитларнииг живоб реакция- 
сн х а  балал мембрананн кенгайишига олиб келади. 
Узок плазмагнк куйнлншлар, микротомирларди гиа- 
линоз рнвожлани1ин билан боглик. Буйраклар 
пустлок кием и га еткизнлган термик жарохат 
сохаларндаги микротомирларда коллаген копланган, 
пгалдаозлн, фнбрнноид дезорганизация аиикланади. 
Термик куйнш чакирилган сохадаги коптокчалар 
бужм&йган, склерозлаиган ва уларнинг диаметри

кичрайпш. Атрофд* м чйт ш глн иеф рош щ ш  (г&р~ 
МИК куйиш куэйТММПШ СОХАДЯ) труибий гипер­
трофия куштилиди, Ьу Ы ф рош ярщ  глом&руяяр 
кипиллмрлар дилатацияга учра/ан иа бу у » Ш йбхмдя 
КОЛГШ1 коптокчалар гипсрфофиясиим асосий саба- 
би булиб хисобланяди. Лммо, бу копюкчаларда 
кужайрадан ташкмри мнтрикснииг у8й/шб ётиши ш  
хужайра пролиферациями к у т и л л и  I иперчрофия/а 
учрагпп ироксимал каналчилар улчамлари узуиасига 
па кундалаигига каггалашди, Буйрак тУкимаси 
чук.ур таркибини миофибробластлар билан и и- 
филырацияси, ингерстициал коллагсплариинг уси­
лив втиши, хамда тубулоинтестиииал фиброз 
аиикланади.

Зарарланган чндспслий а>хасида ички алжггик 
мембранами йук/шги кузателди- Шуииигдех бу 
сохада Урга парда жуда юпкала)/паи Кри томир 
девори буйлаб каггиклашиш на уларнинг орасида 
гломерулофиброзга утуачи яллигланиш жойлари 
аниклаи:»ди. Кон томир адиопипиясида продубив 
паскудит па ички юзани облитераиияси белги/шри 
кузатилади. ( I -раем),

Карама кдриж буйракда диабетик нефропатия 
фонида сурункали буйрак етишмоичилигига хос 
булган бир хил турдаги ангиоген узгаришлар 
аиикланди, буларнинг бир каичаси чукур 
Узгаришлар булиб сгенозланувчи склероз, хамда 
tunicamedia фиброз куринишида намоён булди. Ад- 
винтиция каватида Учокли периартериит белгилари 
ту»рисида хабар берувчи лимфогистиоиитар ин- 
фильгратлар жойлЛшади; Атроф тукималарда фиб- 
розли калинлашган интима, хдмда васкулит белги­
лари бор. Характерли белгилардан яна бири бу ар- 
териялар интимасида циркуляр калинлашиш ва ри- 
вожланган стеноздир.



I раем. Диабетик нефропатия фонили сурумкили буйрак етишмовчилиги ни модоллаш 11рсканиллирар- 
териоллалар дспориии кклинлашиши, |'иилим01, ила 1матиккуйилии1, исрниискулицшиш. I емотоксилишш

Э01ИН, 400 бирипнр кипшшип ирилган.

У иди бириктирувчи тукима таркибли 
гиперплазия аа фиброз белгилари, чамда мушак 
толапалри аиикланди. Мушак ту ним иси капилляр 
тури коллнтериал таркибли кенгайИШИ ички юзага 
караб катталашмагаи. (2 раем). Юкорида берилган 
Узгаришлардан келиб чиккан холла, аралвш кимйиий

Г

усул билан диабетик нефропатимни модолллшда, 
буйрак кон томир депоринипг бйр’Ш таркибий кнеми 
узгариш жправнидп иштирок этоди. Шунингдек, 
ангиопитинда уларнинг зарарланшн даражаси 
жеперимонттшг узоклилик муддатига бепосита
боглик.

Раем 2. Диабетик нефропатия фонида сурункали буйрак етишмовчилигини моделлашнинг 80 - купи. 
Бириктирувчи тукимали таркибнинг гииерплазияна фибрози. Гемотоксилинпа эозии. 200 баравар

катгалантгирилган.

Маълумки, микроангиопатия мехаиизми капил- 
лярлар базал мембранасининг океилларини гиперг­
ликемия шароитида ноферментатив гликолизлани- 
ши ва алъдозуректазлар таъсири остида глюкоза- 
нинг сорбитолга утишига асосланган [3,6,18]. Нор- 
мада 1-2% хужайра ичи глюкозаси сорбитолга 
Утади, диабетик ангиопатияда бу курсаткич мейрдан 
8-10 баробарга кучайиб кетади [4,14,17]. Сорбитол- 
ни кон томирда йигнпиб колиши томирларнинг 
калинлашишига ва каттиклашишига олиб к ел ад и. Бу 
уз навбатида микроциркуляр томирларда кон айла- 
нишини бузилишига ва тукима ишемияси ривожла- 
нишига сабаб булади. Базал мембранада оксиллар 
глюколизланиши ва микротомирларда сорбитол 
йигилиб колишининг занжирли айланмаси юзага

келади, Бу жараён кечипш окибатида эса кон томир 
дсоори хужайраси таркиби бузилади, кон томнр де- 
вори чужайралараро моддаси оксил таркиби ангио­
ген хусусичтнн Узида орггиршин билан узгариб 
колиши кузатилади [2.6.8.11,13]. Буларнинг барчасн 
диабетик ангиоптаия ва нефропатия ривожланншида 
сорбитолнинг жуда катта роли борлигидан далолат 
беради, демак, бу модда айнан диабетик нефропатия 
фонида сурункали буйрак етишмовчилигини модел- 
лашда, биологнк хусусиятн буйича конун коидага 
жуда мос келади.

Шундай килиб, ишлаб чикнлган диабетик неф­
ропатия фонида сурункали буйрак етиш- 
мовчилигини моделлаш усули, кандли диабет ва 
нефропатняни келпфиб чикарнш усулларини бнр-
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лаштиршпга асосланган б^либ, унинг патогенетик- 
лиги сабабли моделнинг бажарилганлик даражаси 
50% дан 70% га ошди ва хайвонларнинг улим дара­
жаси 50% дан 30% га тушди, бу эса усулнинг экспе- 
риментал тиббиётда фойдаланишга тавсня беришга 
имкон бердн.
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