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ANNOTATSIYA 

Ushbu adabiyotlar sharxida qandli diabet 2-turi va kognitiv buzilishlarni potensial bogʻlab 

turadigan zamonaviy konsepsiya mexanizmlari keltirilgan. Epidemiologik, vizualizatsion, autopsiya 

va klinik tekshiruvlarga asoslangan tadqiqotlarda qandli diabt 2-turi va kognitiv buzilishlarni bogʻlab 

turuvchi mexanizmlar oʻrganilgan. Diabetning ogʻir darajasi koʻp hollarda qondagi qand miqdorining 

notoʻliq nazorati bilan aloqador boʻlib, miyadagi nerv hujayralariga ta’sir qilish orqali kognitiv 

buzilishlarga olib keladi. Shu bilan birga koʻpgina tadqiqotlarda bosh miya tuzilishi va faoliyatidagi 

oʻzgarishlar giperglikemiya natijasida nishon organlarning zararlanishi, yirik qon tomir kasalliklari,  

gipoglikemiya, insulinga rezistentlik amiloid zararlanish kognitiv buzilishlar rivojlanishida 

ahamiyatga ega boʻlishi mumkin. 

Kalit soʻzlar: kognitiv disfunksiya, qandli diabet 2-turi, demensiya, qon tomir kognitiv 

buzilishlari, metabolik sindrom 

 
АННОТАЦИЯ 

В этом обзоре представлен краткий обзор современных концепций механизмов, 

потенциально   связывающих   диабет   2   типа   (СД2)     с     когнитивными нарушениями. 

Существующие эпидемиологические исследования, визуализирующие исследования, 

аутопсии и клинические испытания дают представление о механизмах, связывающих СД2 и 

когнитивные нарушения. Тяжелый диабет чаще всего связан с плохо контролируемым 

уровнем сахара в крови, что может повредить нервные клетки головного мозга и привести к 

когнитивным нарушениям. Хотя во многих исследованиях предполагается, что изменения в 

структуре и функции головного мозга при диабете связаны с индуцированным гипергликемией 

поражением органов-мишеней, макрососудистые заболевания, гипогликемия, резистентность 

к инсулину и амилоидные поражения могут играть определенную роль у некоторых 

пациентов. 

Ключевые слова: когнитивная дисфункция, сахарный диабет 2 типа, деменция, 

сосудистые когнитивные нарушения, метаболический синдром. 

 
АBSTRACT 

This literature review summarizes the current understanding of the mechanisms linking type  

2 diabetes (T2DM) with cognitive impairment. Existing epidemiological studies, imaging studies, 

autopsies, and clinical trials provide insight into the mechanisms linking T2DM and cognitive  

impairment. The severity of diabetes is often associated with poor blood sugar control, which can  

damage nerve cells in the brain and cause cognitive impairment. Although many studies show that 
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changes in brain structure and function in diabetes are associated with hyperglycemia-induced target 

organ damage, macrovascular disease, hypoglycemia, insulin resistance, and amyloid lesions may 

play a role in some patients. 

Key words: cognitive dysfunction, type 2 diabetes mellitus, dementia, vascular cognitive  

impairment, metabolic syndrome 

 

Qandli diabet 2-turi insulinga rezistentlik va yetarli darajada kompensator 

insulin sekretsiyaning buzilishi natijasida yuzaga keladi [1]. Dunyoda aholisi oʻrtacha 

yoshining sezilarli sur’atda oʻsishi va keksalar oʻrtasida 2-tur qandli diabetning keng 

tarqalishi tufayli ushbu surunkali metabolik kasallikning salomatlik va kognitiv 

faoliyatga salbiy ta’siri klinik jihatdan katta qiziqish uygʻotadi. 

Keksa odamlarda (60 yoshdan katta) kognitiv buzilishlarni oʻrganish natijalari 2-tur 

qandli diabetga chalingan bemorlarni ushbu kasallik bilan kasallanmagan bemorlar 

bilan solishtirganda umumiy kognitiv faoliyat, xotira va kognitiv 

moslashuvchanlikdagi buzilishlar yaqqolroq ekanligini tasdiqlangan [2]. Xuddi 

shunday, normal kognitiv faoliyatga ega boʻlgan keksa odamlarning (65 yoshdan katta) 

boshqa kogortlarini oʻrganishda, 2-tur qandli diabet bilan og'rigan bemorlar diqqat, 

psixomotor funksiyalar, ma’lumotlarni qayta ishlash tezligi kabi ba’zi kognitiv 

sohalarda diabeti bilan kasallanmagan bemorlarga qaraganda pastroq ball olganligi 

oʻrganilgan [3]. 

Turli tadqiqotlarda 2-tur qandli diabetning mavjudligi va kognitiv disfunksiya 

xavfi oʻrtasidagi bogʻliqlikni tahlil qilingan. Bemorlarda (42-89 yosh) natijalar shuni 

koʻrsatdiki, 2-tur qandli diabetga chalingan ayollarda qandli diabet bilan 

kasallanmagan ayollarga qaraganda ogʻzaki nutq ravonligining sezilarli darajada 

pasayishi va kognitiv faoliyatdagi buzilishlar xavfi yuqori boʻlgan [4].Shuningdek, 

boshqa tadqiqotlar natijalari shuni koʻrsatadiki, 2-tur qandli diabetga chalingan keksa 

ayollar (65 yoshdan katta) umumiy kognitiv faoliyatda va spesifik sohalarda, jumladan, 

vizual va ishchi xotirada va ogʻzaki ravonlikda sezilarli oʻzgarishlarni aniqlangan [5]. 

Bundan tashqari, 2-tur qandli diabetning davomiyligini oʻrganish boʻyicha oʻtkazilgan 

tadqiqotlar natijalariga koʻra, qandli diabet davomiyligi va kognitiv buzilishlar darajasi 

oʻrtasidagi bogʻliqliklar ham tahlil qilingan [6]. Bundan tashqari, 2-tur qandli 

diabetning uzoq davom etishi va erta yoshda qandli diabet bilan kasallanish kognitiv 

buzilishlarni rivojlanish xavfini oshiradi [7]. 

Soʻnggi oʻn yilliklarda keksalar orasida 2-tur qandli diabet bilan ogʻrigan 

bemorlar sonining koʻpayishi notoʻgʻri ovqatlanish odatlari va ortiqcha vazn, hamda 

semirishga olib keladigan kam harakat turmush tarzi bilan bogʻliq boʻlishi mumkin. 

Yuqori tana vazni indeksi insulinga rezistentlikk olib kelishi mumkin va bu 2-tur qandli 

diabetga chalinish xavfini oshiradi [8]. 

Shuningdek, 2-tur qandli diabet, etnik va madaniy omillardan qat’i nazar, 

kognitiv buzilishlarga olib keladi [9]. Biroq, 2-toifa diabetning idrokga salbiy ta’sirini 

oʻrganishda boshqa jihatlar muhim. Shu munosabat bilan, turli tadqiqotlar shuni 

ko'rsatadiki, jins [4], betartib glikemik nazorat [10], shuningdek, depressiv 

simptomlarning mavjudligi [11] 2-tur qandli diabet bilan kasallangan odamlarda 

kognitiv buzilishlarga sabab boʻlishi mumkin. Shuni ham ta’kidlash kerak-ki, uyqu 
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buzilishi ayniqsa kognitiv buzilishlar xavfi yuqori boʻlgan keksa odamlarda kognitiv 

faoliyatga kuchli ta’sir qilishi mumkin, [12]. 

2-tur qandli diabetda kognitiv buzilishning patogenetik mexanizmlari. 

Qandli diabet 2-turida kognitiv buzilishlarning aniq asosiy patogenetik 

mexanizmlari hali toʻliq aniqlanmagan va shubhasiz murakkab, koʻplab oʻzaro ta’sir 

qiluvchi omillarga bogʻliqdir. Qandli diabet kasalligi turli endokrinologik, metabolik 

va qon tomir buzilishlarni oʻz ichiga oladi, oʻz navbatida giperinsulinemiya, insulinga 

rezistentlik, betartib glikemik nazorat kognitiv buzilishlarni tezlashtiradi. 

Giperglikemiya va kislorodning faol oxirgi mahsulotlarining hosil boʻlishi qandli 

diabet surunkali asoratlari rivojlanishida ishtirok etadigan triggerlardir deb taxmin 

qilinadi. [13]. Biroq, diabetdagi miya oʻzgarishlarining mexanizmlari hali ham toʻliq 

oʻrganilmagan. Tadqiqotlar natijalariga ko’ra, neyrodegeneratsiya - diabet bilan 

kasallanganlarda Alsgeymer kasalligining rivojlanish xavfi yuqori boʻlishi mumkin 

boʻlgan mexanizm sifatida qaraladi. Shu bilan birga, Alsgeymer kasalligidagi 

patologiyalar, shu jumladan beta-amiloid va anormal fosforillangan tau toʻplanishi 

qandli diabet kasalligida kognitiv buzilishlar mexanizmi sifatida tekshirilmoqda. 

Bundan tashqari, glikirlanishning oxirgi mahsulotlari, qon tomir endotelial 

disfunksiyasi, disglikemiya, insulin disregulyatsiyasi va neyroyallig’lanish diabet bilan 

bogʻliq kognitiv buzilishlar patogenezida ahamiyatga ega boʻlishi mumkin [14]. 

Giperglikemiya va gipoglikemiyaning roli 

Giperglikemiya bilan tavsiflangan qandli diabet 2 turi kognitiv buzilishlar bilan 

chambarchas bogʻliq, ammo aniq mexanizm hali noma’lum. Biroq, ma’lum-ki, 

giperglikemiyaning oʻtkir va surunkali ta’siri bir vaqtning oʻzida sodir bo'ladi. Oʻtkir 

giperglikemiya miya neyronlarida osmotik oʻzgarishlarni keltirib chiqaradi, mahalliy 

miya qon oqimini oʻzgartiradi, oksidativ stressga va keyinchalik neyronlarning 

shikastlanishiga olib keladi [15]. Boshqa tomondan, surunkali giperglikemiya 

glikirlanishning oxirgi mahsulotlari shakllanishi orqali neyronlarning shikastlanishiga 

vositachilik qiladi, bu esa oʻz navbatida kislorod faol turlarining shakllanishiga va 

yalligʻlanishga qarshi sitokinlarning ishlab chiqarilishiga olib keladi, bu esa 

mikrovaskulyar oʻzgarishlar va tizimli yalligʻlanishga olib keladi [16]. Oʻtkir 

gipoglikemiyaning takroriy epizodlari qandli diabet 2-turi bilan ogʻrigan bemorlarda 

kognitiv faoliyatning yomonlashishiga sabab boʻlganligi haqida tadqiqotlar mavjud 

[17]. Biroq, gipoglikemiya tufayli kelib chiqqan neyronlarning shikastlanish 

mexanizmlari toʻliq ma’lum emas [18]. Ogʻir gipoglikemiya diffuz neyronlarning 

oʻlimi bilan bogʻliq boʻlib, bu eksaytotoksiklik, oksidativ stress, polimeraza-1 

faollashuvi, sinkning postsinaptik toʻplanishi va proapoptotik molekulalarning 

mitoxondriyadan chiqarilishi natijasida yuzaga kelishi mumkin [19]. 

Glyukokortikoidlarning roli va gipotalamus-gipofiz-adrenal 

boshqaruvning buzilishi 

Qandli diabet 2-turi bilan ogʻrigan bemorlarda gipotalamus-gipofiz-adrenal 

boshqaruvning buzilishlari oʻrganilgan [20]. Kortizolning yuqori darajalari metabolik 

oʻzgarishlar va yurak-qon tomir kasalliklari, retinopatiya, neyropatiya va nefropatiya 

kabi diabet bilan bogʻliq qon tomir asoratlari xavfining ortishi bilan bogʻliqligi 

tasdiqlangan [15]. Ortiqcha glyukokortikoidlarning gippokamp va entorinal 
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neyronlarning faoliyatiga halokatli ta’siri mavjud [21]. Ham ekzogen, ham endogen 

glyukokortikoidlarning yuqori koʻrsatkichlari qandli diabet 2-turi bilan kasallangan 

bemorlarda kognitiv buzilishlar, demensiya, shuningdek, psixologik muammolar 

patogenezida ham rol oʻynaydi [22]. Bundan tashqari, kortizol darajasining oshishi 

gippokamp atrofiyasi va gippokampga bogʻliq boʻlgan oʻzlashtirish va xotira 

buzilishlariga olib keladi [23]. Hayvon modellarida kognitiv buzilishlar 

glyukokortikoidlarning neyrogenez va sinaptik plastiklikkaga ta’siri bilan bogʻliq 

boʻlgan gippokampal faoliyatning buzilishi bilan bogʻliqligi aniqlangan [24]. Bir 

nechta tadqiqotlarga koʻra, gipotalamus-gipofiz-adrenal boshqaruvning oʻzgarishi 

qandli diabet 2-turi bilan bogʻliq kognitiv buzilishlarga sabab boʻlishi kuzatilgan. 

Gipotalamus-gipofiz-adrenal boshqaruvning buzilishi 2-toifa diabet bilan ogʻrigan 

bemorlarda deklarativ xotira samaradorligining pasayishi va gippokamp va prefrontal 

maydon hajmining pasayishi bilan bogʻlanadi [25]. Edinburg tadqiqoti 2-tur qandli 

diabet bilan kasallangan bemorlarda nahorga och qoringa qondagi kortizol miqdorining 

yuqori koʻrsatkichlari sezilarli kognitiv buzilishlar bilan bogʻliqligini koʻrsatdi, bu esa 

asosan ish faoliyati tezligiga va ma’lumotlarni qayta ishlashga ta’sir qiladi [26]. 

Insulinga rezistentlik va giperinsulinemiyaning roli 

Insulinga rezistentlik va giperinsulinemiya qandli diabetdan alohida holda ham 

kognitiv buzilishlar va demensiyaga, shu jumladan Alsgeymer kasalligi uchun xavf 

omillari sifatida keng tanilgan [27]. Biroq, qandli diabet 2-turida neyronal 

shikastlanishga olib kelishi mumkin boʻlgan mexanizmlar hali toʻliq aniqlanmagan. 

Insulin miyada koʻplab vazifalarni bajaradi, jumladan oziq-ovqat iste’mol qilish va 

energiya gomeostazini modulyatsiya qilishda ishtirok etadi [16]. Bundan tashqari, 

insulin retseptorlari gippokamp, entorial poʻstloq va peshona boʻlaklarida koʻp 

tarqalgan boʻlib, ularning vazifalari xotira, diqqat va ijro faoliyati bilan bogʻliq [28]. 

Ushbu tadqiqotlar shuni koʻrsatadiki, insulin miyaning kortikal faolligini va miya 

metabolizmini tartibga solish va neyrotransmitter atsetilxolin ishlab chiqarishni 

nazorat qilish orqali kognitiv faoliyatda muhim rol oʻynashi mumkin [29]. Alsgeymer 

kasalligida bosh miyada insulin signalizatsiya yoʻllari, insulin 1 retseptorlari substrati 

fosforillanishi va insulinga oʻxshash oʻsish omili-1 signalizatsiyasidagi oʻzgarishlar 

kuzatilgan, bu kognitiv buzilishlar patogenezida insulinning potensial rolini koʻrsatadi 

[18]. 

Bundan tashqari, insulinga rezistentlik va giperinsulinemiya Alsgeymer kasalligining 

patologik xususiyatlari, β-amiloid nevrotik pilakchalar va giperfosforillangan tau 

oqsilidan hosil boʻlgan hujayra ichidagi neyrofibrilyar koptokchalar bilan bogʻliqligi 

oʻrganilgan [30]. Taxminlarga koʻra, insulinga rezistentlik va giperinsulinemiya 

insulinni parchalaydigan ferment tizimi sintezining pasayishi natijasida sekretsiyaning 

koʻpayishi va hujayradan tashqari Aβ klirensining pasayishi bilan bogʻliq [31]. Bundan 

tashqari, Alsgeymer kasalligida miyada insulin-PI3K-Akt signalizatsiyasining 

buzilishi glikogen sintaza kinaz-3β ni koʻtarib, tau fosforillanishini oshiradi. Bundan 

tashqari, insulinning vazoaktiv ta’siri va glikirlanishning oxirgi mahsulotlari tufayli 

qon tomirlarining shikastlanishi kognitiv faoliyatdagi buzilishlarni keltirib chiqaradi 

[32]. 

Qon tomir kasalliklarining roli 
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Mayda qon tomir kasalliklari, shu jumladan ateroskleroz va miya amiloid 

angiopatiyasi kognitiv buzilish va demensiya bilan bogʻliq keng tarqalgan 

serebrovaskulyar kasalliklardir [33]. Oq moddaning oʻzgarishlari, shu jumladan oq 

moddaning giperintensivligi, kognitiv faoliyatdagi buzilishlar va neyrodegenerativ 

kasalliklar, shu jumladan Alsgeymer kasalligi [34] bilan bogʻliq boʻlgan 

neyrovizualizatsion belgilaridir. Yan-Li Wang va boshqalarning tadqiqotlarida [35] oq 

moddaning yuqori intensivligi kognitiv faoliyatdagi buzilishlar bilan sezilarli darajada 

bogʻliqligini va shu bilan birgalikda demensiya xavfini oshirishini kuzatganlar. Oq 

moddaning yaxlitligi oʻzgarishining diabetga aloqador kognitiv buzilishlarga sabab 

boʻlishi shubhali [36]. 

Biroq, Mankovskiy va boshqalar [37] qondagi glyukoza darajasi notoʻliq nazorat 

qilinadigan diabet bilan ogʻrigan bemorlarda axborotni qayta ishlash tezligining 

pastligi bilan bogʻliq boʻlgan oq moddaning yuqori intensivligini oʻz tadqiqotlarida 

oʻrganganlar. Miyaning oq moddasining strukturaviy xususiyatlarini diffuziya tensorli 

vizualizatsiya yordamida baholash doimiy ravishda fraksion anizotropiyaning 

pasayishi yoki oʻrtacha diffuziyaning ortishini koʻrsatdi, bu qandli diabet 2-turi bilan 

ogʻrigan bemorlarda kognitiv koʻrsatkichlar bilan teskari bogʻlanishga egaligi 

kuzatilgan [38]. Ushbu oq moddaning koʻplab anomaliyalari normal kognitiv 

faoliyatga ega diabetli bemorlar, diabet oldi holati va insulinga rezistentligi mavjud 

boʻlgan odamlarda topilgan, bu qandli diabet 2-turining miya tuzilishi va faoliyatiga 

taʻsirining erta boshlanishini koʻrsatadi [36]. 

Bundan tashqari, MRT tasvirlarida qandli diabet 2-turining serebrovaskulyar 

kasalliklar bilan bogʻliqligi oʻrganilgan, bu asosan lakunar infarktlar bilan namoyon 

boʻladi, ammo diabet va miya mikrogemorragiyalari xavfi oʻrtasida bogʻliqlik 

kuzatilmagan [14]. Miyaning mikrosirkulyator qon aylanishini oʻrganish shuni 

koʻrsatdiki, qandli diabet 2-turi bilan ogʻrigan bemorlarda umumiy yoki mahalliy qon 

oqimi kamayadi, ammo, buning kognitiv buzilishlar bilan bogʻliqligi aniqlanmagan 

[39]. Bosh miya arteriyalarining yangi spin-markirovkali MRT tadqiqoti shuni 

koʻrsatdiki, miya qon oqimining mahalliy buzilishi qandli diabet 2-turi bilan 

kasallangan keksa bemorlarda xotira va ijro faoliyati, qayta ishlash tezligining buzilishi 

bilan bogʻliqligi oʻrganilgan [40]. Qandli diabet 2-turida shuningdek, miya qon 

tomirlari vazoreaktivligining pasayishi ham kuzatiladi [38], bu diabetli bemorlarda 

kognitiv faoliyatdagi buzilishlarni kuchaytirishi mumkin [41]. Qandli diabet bilan 

bogʻliq qon tomir endotelial disfunksiyasi asosan mayda tomirlarda glikirlanish oxirgi 

mahsulotlari, toksik lipidlar va oqsil agregatlarining toʻplanishi bilan bogʻliq. Ushbu 

protein birikmasi kislorod faol shakllarini ishlab chiqarishini oshiradi va 

vazodilatatorlarni kamaytiradi, natijada miya qon oqimini buzadi, kapillyar 

oʻtkazuvchanlikni oshiradi, miya glyukozani qabul qilishni kamaytiradi va miya 

neyronlarining shikastlanishiga sabab boʻladi [14]. 

Yalligʻlanish jarayonining roli 

Oʻsma nekrozi omili (TNF), IL-1, IL-2 va IL-6 kabi yalligʻlanishga qarshi 

sitokinlar diabet va Alsgeymer bilan ogʻrigan bemorlarning miyasida haddan tashqari 

koʻp boʻlib, ular mikrogliya proyalligʻlanish funksiyasini kamaytirish orqali 

neyronlarning shikastlanishida yalligʻlanish jarayonining rolini koʻrsatadi. Glyukoza 
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neyrotoksikligi va notoʻgʻri insulin signalizatsiyasi tufayli giperglikemiya, insulin 

disregulyatsiyasi va oksidlovchi stress neyron apoptozi, neyroyalligʻlanish va diabetda 

neyrodegeneratsiyaning rivojlanishi bilan bogʻliqligi aniqlangan [32]. Bu transkripsiya 

omillarini, AGE/RAGE, poliol va proteinkinaza C yoʻllarini faollashtiradi [42]. 

Bundan tashqari, oksidlovchi stress, giperinsulinemiya va giperglikemiya NF-kB 

faollashuvida muhim rol oʻynaydi, bu esa oʻz navbatida apoptoz va kislorodning faol 

shakllari ishlab chiqarilishini modulyatsiya qiladi va miya hujayralarida yalligʻlanish 

kaskadini kuchaytiruvchi TNF va interleykinlarning ekspressiyasini tartibga soladi. 

[43]. Bundan tashqari, yalligʻlanish gemato-ensefal baryer buzilishi bilan bogʻliq 

boʻlib, bu neyronlarga toksik moddalarga ta’sirini oshiradi va anormal neyron 

faoliyatini keltirib chiqaradi [14]. 

Neyrodegenerativ oʻzgarishlarning roli 

Miyaning vizualizatsiyasi boʻyicha tadqiqotlar qandli diabet 2-turi Alsgeymer 

kasalligini keltirib chiqarishini miyaning gippokamp sohasida progressiv atrofiya bilan 

bogʻlaganlar [29]. Yuqorida aytib oʻtilganidek, insulinga rezistentlik va 

giperinsulinemiya hujayra ichidagi va hujayradan tashqari Aβ miqdorini oshiradi, bu 

GSK-3b insulin signalizatsiya kaskadini faollashtirish orqali Aβ toʻplanishiga va 

anormal tau fosforillanishiga olib keladi [44]. Biroq, qandli diabet bilan bogʻliq 

kognitiv buzilish mexanizmi sifatida Aβ ning miyada toʻplanishi hali ham ilmiy 

tadqiqotlarda oʻrganilmoqda. Miya oqsillarining qoʻshimcha agregatlari diabetdagi 

neyrodegenerativ oʻzgarishlarda ishtirok etishi taxmin qilinmoqda [14]. Masalan, 

oshqozon osti bezi β-hujayra gormoni amilin qandli diabet 2-turi patogenezi bilan 

bogʻliq. Amilin sekretsiyasining buzilishi diabetdan oldingi va qandli diabet 2-turining 

kech bosqichlarida insulin sekretsiyasining buzilishi bilan bogʻliqligi aniqlangan. 

Shuningdek, qandli diabet 2-turi bilan ogʻrigan bemorlarda oshqozon osti bezi 

orolchalarida amiloid toʻplanishi kuzatilgan [45]. Bundan tashqari, amilinning haddan 

tashqari yuqori ekspressiyasi kalamushlar miyasida amilin toʻplanishiga olib keladi, bu 

esa neyroyalligʻlanish reaksiyasi orqali nevrologik buzilishlarga olib keladi [46]. 

Qandli diabet bilan ogʻrigan bemorlarda amilin sekretsiyasining koʻpayishi miya 

disfunksiyasi mexanizmida alohida ahamiyatga egaligi taxmin qilinmoqda [47]. 

Autopsiyaga asoslangan retrospektiv tadqiqotlardan birida me’da osti bezi β - 

hujayralarida tau va Aβ oqsillarining sitoplazmatik toʻplanishi va gippokampda amilin 

toʻplanishi Alsgeymer kasalligida va normal kognitiv faoliyatga ega boʻlgan, ammo 

qandli diabet 2-turi bilan kasallangan bemorlarda ham kuzatilgan. Qizigʻi shundaki, 

amilin tau yoki Aβ bilan birga oshqozon osti bezi va miya toʻqimalarida topilgan [48]. 

Amilin toʻplanishining koʻpayishi, qon glyukozasining koʻtarilishi, insulinga 

rezistentlik va gippokampda Aβ ning toʻplanishi yuqori miqdorda yogʻli parhez bilan 

oziqlantirilgan amiloid polipeptid (hIAPP) transgen sichqonlarida ijtimoiy bilish va 

oʻzlashtirish qobiliyatining pasayishi bilan bogʻliqligi oʻrganilgan [49]. 

Umuman olganda, yuqoridagi ma’lumotlar shuni koʻrsatadiki, amilinning haddan 

tashqari ekspressiyasi, Aβ va tau oqsiliga qoʻshimcha ravishda, qandli diabet va 

Alsgeymer kasalligi rivojlanishida muhim rol oʻynaydi [50]. 

Xulosa: Ushbu maqolada qandli diabet 2-turi va kognitiv buzilishlar orasidagi 

oʻziga xos patofiziologik mexanizmlar haqida umumiy ma’lumotlar keltirdik. Qandli 
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diabet 2-turida kognitiv buzilishlarning keng tarqalganligi haqida ishonchli 

ma’lumotlar boʻlishiga qaramasdan qandli diabet va kognitiv buzilishlarning toʻliq 

mexanizmi noaniqligicha qolmoqda. Yuqoridagi keltirib oʻtilgan tadqiqotlar qandli 

diabet 2-turida kognitiv buzilishlar kelib chiqishining bir necha xil patogenetik 

mexanizmlariga bagʻishlangan, jumladan, metabolik oʻzgarishlar, serebral insulinga 

rezistentlik, glikirlanish oxirgi mahsulotlarining toʻplanishi, qon tomir endotelial 

disfunksiyasi, neyrodegenerativ oʻzgarishlar va yalligʻlanishga asoslangan. Kognitiv 

buzilishlar kelib chiqishining an’anaviy xavf omillariga yosh, ta’lim darajasi, yurak- 

qon tomir kasalliklari va genetik moyillik kabilarga qoʻshimcha ravishda diabet uchun 

spesifik boʻlgan qandli diabetning davomiyligi, noadekvat glikemik nazorat va mayda 

qon tomir asoratlari kabi xavf omillar ham soʻnggi tadqiqotlarda oʻrganilib 

kelinmoqda. 
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