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DIABET OSTEOPENIYASI - SOKORLI DIABETIN GECIKMI$
AGIRLASMALARININ TOZAHUR FORMASI KIMI
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Mogalada  diabetik oteopenivamn  patogenetik  mexanizmlori haqqinda miiasir .9da.biyyc.1r
molumatlarimn xiilasasi tagdim edilmisdir. Taqdim edilmis malumatlardan aydin olur ki, diabetik
osteopenivanin patogenezi ¢coxamilli olsa da, son vaxtlar aksar miialliflor sakarli diabet xaslja/iyi
—amani siimiik toxumasinda glikozillasmanin son mahsullarimn toplanmasina daha ¢ox digqat
vetirirlor. Lakin diabetik osteopativanin  patogenezinda limfa sisteminin rolu indiya qador
Gvronilmamisdir. Halbuki mahz limfa sistmi toxumalart toksik tasirli metabolizm mohsullarmdan
tomizlomokla organizm ficiin avozedilmaz funksivaya malikdir. Bununla alagadar olarag, miialliflar
diabetik osteopativanin patogenezinda limfa sistemin rolunun Gyranilmasinin adekvat profilaktika
vo miialica iisullarimin hazirlanmasinda énamli amil hesab edirlar.
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Sokarli diabet (SD) xostaliyi siiratlo yayil-
masina, olillik vo 6lim hallarmin durmadan
artmasina gora biitiin diinya sohiyyo sistemi
{ictin ciddi tibbi-sosial problem yaratmaqla
aktuahgini qoruyub saxlamaqdadir [1-2]. SD-
nin yeni miialica tisullarinin islonib hazirlan-
mast va klinik praktikaya tatbiq edilmasi
xastalarin yasama miiddatini uzatsa da, hayat
keyfiyyatini, ¢ox hallarda isa hayati prognozu
miiayyanlagdiran, biitiin organ va toxumalarin
zadolonmoasi ilo miigsayiat olunan gecikmis
agirlasmalarinin qargisim ala bilmamisdir [2,
3]. SD-nin gecikmis agirlasmalarinin asasinda
bir qayda olaraq mikro- va ya makrodamar
zadalonmolari durur. Davaml hiperqglikemiya
tosirindon damarlar zadslonir, damardaxili
laxtalanma faallasir, oksigen va qida maddala-
rinin toxumalara ¢atdirilmasi pozulur, natico-
da diabet angiopatiyalarinin miixtalif tazahiir
formalari; insult, miokard infarkti, retinopati-
ya, nefropatiya, asagi otraflarin gangrenast,
neyropatiya va s. kimi tohliikali agirlagmalar
inkisaf edir. Bela agirlagsmalardan biri da
diabet osteopeniyasidir [4-6]. Molumdur ki,
diabet osteopeniyast istar | tip, istorsa do 2 tip
SD xastalarinda osteoporotik siniglarin inki-
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saf riskini artirmaqla xastalerin hayat keyfiy-
yotinin asagi diismoasinde, olillik va 6liimla
naticolonmasinds miihiim rol oynayir [7-9].
Biitiin bunlar tibbi-sosial shamiyyat kasb edon
diabet osteopatiyasimin patogenezinin daha
dorindan &yranilmesini, adekvat profilaktika
vo miialico tisullarinin iglanib hazirlanmasim
talab edir.

Holo 1948-ci ilds F. Albright va E. Reifen-
stein [10] SD ilo siimiik kiitlosinin itirilmasi
arasinda slaga olduguna dair fikir bildirmis-
lor. 1 tip SD xastalorinin siimiik toxumasinda
mineral sixligin azaldigim isa ilk dofo den-
sitometriya vasitasilo 1976-c1 ildo M.E.Levin
[11] torafindon aparilan todgiqatlardan aydin
olmusdur. Sonraki todgiqatlar gostormisdir ki,
SD xastalarinin 50%-nin siimiik toxumasinda
mineral maddalorin sixhig1 azalir [7;12]. Ha-
zirda siimiiyiin mineral komponentlarinin iti-
rilmasi vo siimiik toxumasinin sonraki zado-
lonmasi birmonah olaraq SD-nin xronik agir-
lasmasi kimi qobul edilir [4, 13, 14] vo SD
zamani yaranan osteopeniyaya ikincili osteo-
porozun bir formasi kimi baxilir [15, 16].

Tibbi adobiyyatda SD zamani skeletin za-
dalonmasi mexanizmloari hagqinda fikirlar bir-

monal deyil. Bels ki, bozi mislliflor SD za-
mam siimiiklorin kortikal [17], digorlori iso
trabekulyar qatimin [18] daha ¢ox zadalanmao-
sini qeyd edirlor. Tadqiqatgilarin diabet osteo-
patiyasinin patogenezi haqqindaki fikirlarindo
do yekdillik yoxdur. Har seydon avval onu
qeyd etmok lazimdir ki, SD zamani, xiisusils
do metabolik nozaratin qeyri-qonastboxs ol-
masi naticesindo yaranan insulinopeniya os-
teopeniya vo osteoporozun inkisaf etmasinin
asas sabablarindan hesab edilir [4, 19]. Bu da
insulinin orqanizmds bir sira mihiim funk-
siyalan yerina yetirmasils izah edilir. Bels ki,
insulin giiclii anabolik tesir effekti ilo yanas,
kollagen va hialuron tursusu sintezini stimul-
lagdirir, skeletin vo siimiik kiitlasinin forma-
lagmasinda istitrak edir [20]. insulin amintur-
sularin vo kalsiumun bagirsaqlardan sorulma-
st giiclondirmakla siimiiklori spesifik ziilal-
larin sintezi tigiin lazim golon xirdamolekullu
maddslorls vo minerallarla tomin edir vo belo-
likle, stimiik matriksinin sintezini siiratlondi-
rir. Bunlardan slava, insulin I insulinabanzor
boy amilinin (IBA-I) sintezins tasir etmoklo
do siimitk toxumasinin amsls galmosinds is-
tirak edir. Onun ¢atismazlig: yeni siimiiyiin
yaranmasinin v minerallasmasmin longima-
sina sabab olur. Insulin catismazlig1 soraitinda
osteoblastlarin foallig zsiflayir osteoklastlarin
faallig1 isa, oksino — yiiksolir. Biitiin bunlar
stimiiklorin rezorbsiyasin giiclandirir [7]. Bu
dayisikliklor qlitkokortikoidlorin sekresiyasi-
nin giiclonmosine, manfi azot balansinin ya-
ranmasina v9 stimiik ziilallarinin (siimiik mat-
riksinin) azalmasina sebsb olur. Lakin qeyd
etmak lazimdir ki, diabet osteopeniyasina tok-
€d miitloq insulin ¢atigmazlhiginin noticasi
kimi baxmaq olmaz. Ciinki diabet osteopeni-
yasinin patogenezinds, yuxarida qeyd edildiyi
kimi, stimiik toxumasina zadslayici tosir gos-
toron diger patogen amillor do istirak edir.
Bunlardan insulinopeniya fonunda qanda qlii-
kozanin qatihginin armasinin, yoni qlukoza-
toksikliyin birbasa tosirini xiisusi qeyd etmok
lazimdir. Yoni, miiayyan edilmisdir ki, siimiik
kollageninds (kollagen I) gliikozillasmanin
son mohsullarinin  (QSM) toplanmasi sii-
miiklorin osteoklast rezorbsiyasim giiclondirir
[21]. $D zamam yaranan osteoporozun miim-
kiin soboblori arasinda siimiiklorin qanla tac-
hizinin pozulmast ilo naticalonon diabet mik-
roangiopatiyalarina da xiisusi onom verilir
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[22]. Bu zaman siimiik toxumasinda inkisaf
edan iltihab siimiiklerin rezorbsiyasini siirat-
londirir. Osteopeniyanin inkisaf mexanizmlo-
rindon biri ds insulin gatismazlig: soraitinds D
vitamini metabolizminin, bu vitaminin bioloji
foaliginin vo resepsiyasinin  pozulmasidir.
Bu, ilk névbads bagirsaqlardan kalsiumun so-
rulmasimin azalmasina, paratireoid hormonun
sekresiyasinin va foalliginin artmasina, son
noticads ise orqanizmdo menfi azot balans:
yaranmasina va siimiik toxumasinin rezorbsi-
yasin siiratlonmasina sobab olur [23, 24].
Xisusilo qeyd etmok lazimdir ki, diabet nef-
ropatiyasi olan xastolorin bir qisminin béyrak-
lorinds D vitamininin foal formalasinin (kal-
sitriol) amoala golmesi pozulur [19]. Biitiin
bunlar bir torafden kalsiumun bagirsaqlardan
sorulmasinin pozulmasina, digar torafdsn iss
boyraklar vasitosilo onun ifrat doracads iti-
rilmasing [23, 24] va diabet osteopeniyasinin
daha da darinlosmasina sabab olur.

Son vaxtlar SD zamam siimiik toxumasi
sixliginin azalmasinda QSM tasirindan kolla-
gen liflorinin zadslanmasinin miihiim rolu ol-
mas1 daha genis miizakirs edilir [4, 25]. Yoni,
sicovullar tizerinds aparilan eksperimentlarin
komoyilo miiayyan edilmisdir ki, QSM-in ga-
tiliginin artmast ilo siimiiklorin mineral gos-
toricilori arasinda oks-korrelyasiya olaqasi
movecuddur [26, 27]. 2 tip SD xastalarinda sii-
milyiin méhkamliyinin zoiflomasinds siimiik
matriksinda kollagenin posttranslyasion gliko-
zillogmosi shomiyyatli rol oynayir. Malumdur
ki, kollagenin fermentativ tikislori saglam
soxslords siimiik matriksinin normal moh-
komliyini tomin edir, ona plastiklik verir, sii-
miiklorin deformasiyalara déziimlilyiinii arti-
rir. Qliikozanin saviyyasinin artmast QSM-in
toxumalarda, o ctimlodan siimiik toxumasinda
toplanmasmna sabab olur. Kollagends QSM
toplanmasi geyri-fermentativ kondslan tikislo-
rin yaranmast ilo naticalonir. Kollagenin gey-
ri-fermentativ kondalen tikiglorinin saymmn
artmasi matriksin plastikliyini zaifladir va sii-
miiklor deformasiya zamani asanligla smur,
dagilir [5, 28]. Yuxarida gqeyd edilon adabiy-
yat molumatlarinin sorhi belo qanasta galma-
ya imkan verir ki, QSM diabet agirlasmalari-
nin inkisafinda halledici shamiyyat kasb edir.
Bunu, SD zaman: yaranan hiperqlikemiya va
oksidlogdirici stress fonunda gqanda QSM-in
qatiliginin kaskin artmasi da tasdiq edir [29,



30].
]Malumdur ki, SD xastalorinds vaxt kegdik-
ca miixtalif toxumalarda, o ciimladen siimiik-
lorda QSM toplanmas ilk névbade siimiik ya-
ranmasinda istirak edan hiiceyralora tosir edir.
Qliikozillogsmanin son moahsullan iglin resep-
torlar RAGE (receptor for advanced glycation
end products) osteoblastlardan va osteositlor-
don ekspressiya olunur [30]. $D zamam yara-
nan hiperglikemiya iso RAGE reseptorlarmnin
ekspressiyasimi  giiclondirir [31]. Bunlardan
olava, hiperglikemiya vo QSM sklerostinin
MLO-Y4 osteositobanzar hiiceyralordon eksp-
ressiyasini giiclondirirlor [26]. ©ksina, QSM
osteoklastlarin diferensiasiyasim vo faalligini
stimulyasiya edsn RANKL (receptor activator
of nuclear factor kappa b ligand) ekspressiya-
sim zaifladir. Bunlardan alava, QSM osteosit
va osteoblastlarin apoptozunu iso salir [26].
Qeyd edilonlari {imumilosdirorok belo bir
naricaya goalmok olar ki, hiperglikemiya va
QSM osteoblastlarin diferensasiyasini va os-
teositlorda sklerostinin ekspressiyasini birbasa
va dolayis ilo giiclondirmaklo stimiik toxu-
masinim amola galmasini inhibisiya edir, ham-
¢cinin osteositlordon RANKL ekspressiyasin
zaiflatmoakla siimiiyiin remodellasmasini zaif-
ladir [32]. Bels giiman edilir ki, stimiik remo-
dellasmasinin zsiflomasi $D xastolorinds sii-
miiyiin méhkamliyinin azalmasina sabab olur.
Saglam soxslordo osteoblastlar hesabima sii-
miiyiin amalo golmoasi ila osteoklastlarin amo-
I galmasi vo rezorbsiyaya ugramasi arasinda
yaranan tarazliq hesabina siimiik toxumasi
daimi yenilasir. Belalikla, siimiiyiin remodel-
lasmasi pozularsa, QSM tasiri ilo yaranmig
geyri-fermentativ kollagen tikislori olan k&h-
na siimilk toxumasi yeniloga bilmir, naticada
siimilyiin keyfiyyati pislesir. Goriiniir els bu-
na gora do diabetik osteopatiyalar daha ¢ox
geyri-qanastbaxs qlikemik nazarst edilon SD
xastalarinda miisahido edilir. Metabolik kom-
pensasiyanin daracssi ilo siimiiklorin demine-
ralizasiyas1 arasindaki qarsiligl slaqonin ol-
dugu Schwartz A.V., Sellmeyer D.E. [33] va
Lecka-Czernik B. [34] va diger tadqgiqateilar
da tesdiq edirlor. Beloliklo, yuxarida qeyd
edilon molumatlan imumilogdirarak belo bir
yekdil fikra galmak olar ki, $D zaman: tokco
siimiik toxumasmin Kkiitlasi deyil, hom da
onun arxitektonikasi ciddi doyisikliklara mo-
ruz qalir.
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Moslumdur ki, SD zamani siimiik meta-
bolizminds inkisaf edan belo dayisikliklor iiz-
¢ono sisteminds do bas verir. Disg diigdiikdon
sonra siimiik asas1 tezliklo atrofiyaya maruz
qalr. Similyiin rezorbsiyas: bas verir. Bu,
dental implantlarin qoyulmas: isini gatinlog-
dirir, agirlagmalarin amolagalmo ehtimalini
artinir, “yad cismin” qopmasi tohliikasi yara-
dir. SD xastalarinds ¢ona siimiiyiine barkidil-
mis implant ciimiik asas1 il ¢atin bitigir. Sag-
lam insanlarla miiqayisado siimiiklorin mine-
ral sixlif1 asag1 oldugu iigiin osteointeqrasiya
prosesi gatinlagir [35, 36]. Sonuncu, 2 tip §D
zamani bir torafden kalsiumun sorulmasinin
pozulmasi, digor tarafdon iso stimitk toxuma-
sinin rezorbsiyasina sabab olan osteoklastlarin
foallagmasi ils izah edilir [37].

Yuxarida geyd edilonlor bir daha onu gos-
torir ki, SD zamani siimiik toxumasinda bas
veran patoloji doyisikliklarin inkisaf mexaniz-
minin va tazahiirlorinin dyranilmasi istigama-
tinds bir sira nailiyyatlor alds edilsa ds, idars
olunan glikemiya saraitindo bela dayisiklikls-
rin inkisaf etmasinin sabableri va tezliyi hag-
qinda bu vaxta qadar yekdil bir fikir yoxdur.
Biitiin bunlar diabet osteopeniyasinin patoge-
nezinin daha inco mexanizmlorinin Gyranil-
mosini vo adekvat profilaktika ve miialico
tisullarinin islenib hazirlanmasi talob edir.
Ogar nazors alsaq ki, diabet osteopeniyasinin
patogenezinds son vaxtlar siimiik toxumasin-
da toplanan QSM-in siimitk metabolizmins
gostardiyi zadolayici tasira daha genis yer ve-
rilir, onda SD zamani hiiceyroarasi sahalordsn
pozulmus miibadilo mahsullarinin v dagilms
hiiceyra qaliglarmn, siimiik sarkomas: za-
mani isa hatta atipik hiiceyrolorin (limfagen
metaztaz) dasinmasinda vo zararsizlogdirilmo-
sindo miihiim rol oynayan [38-41] limfa sis-
teminin rolunun Syranilmasi va adekvat lim-
fatrop miialica va profilaktika tisullarmin igla-
nib hazirlanmas: boyilk maraq dogurur. Ma-
lumdur ki, xostaliklorin gedisindo limfa sis-
teminin drenaj funksiyasinin pozulmasi zads-
lonmis hiiceyro galiglarinin vo toksik miiba-
dils mahsullarmin hiiceyraarasi sahalorde top-
lanmasina, hiiceyra, organ vo organizm so-
viyyssinds endotoksikozun inkisafina vo asas
xastaliyin daha da agirlasmasina sabob olur
[42-46]. Bunu, miialico kompleksino lim-
fatrop dorman maddslorinin slava edilmasinin
xastoliklorin prognozuna olverisli tosiri do

tosdiq edir [47-50]. Lakin bu vaxta godor dia-
bet p§teopatiya51n1n patogenezinds limfa sis-
teminin rolu Syronilmomis, onun milalica vo

proﬁlaktikasmda limfatrop xassoli miialica
vasitalarindan istifads edilmamigdir.
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AUABETHYECKAS OCTEONEHMSA — KAK ®OPMA TMPOSIBJIEHUSA
HNO3JHUX OCJIOKHEHUMA CAXAPHOT'O JUABETA

Kagpedpa namonozuuecoii pusuonozuu
Azepbaiioscanckozo medununckozo ynueepcumema, baxy

Pestome. B cratbe npencraBien o63op JIMTEPATYPHBIX CBEACHMH O NATOTEHETHYECKHX
MeXaHM3Max 11abeTu4ecKkoit ocTeonennu. U3 npencTaieHHbIx cBeeHHMii BHAHO, 4TO HECMOTpst Ha
MHOTO(hAKTOPHOCTb NMaToreHesa AMaGeTUYECKOH OCTEONEHHH, 3a TOCIeHEe Bper:m UCCIIE10BATEIH
BaXHOE MECTO OTBOIAT HAKOIIEHHIO KOHEYHBIX NPONYKTOB IMIOKOMTMPOBAHHA B TKAHAX, B
HaCTHOCTH, B KOCTHOM TKaHU NPH caxapHoM Auabete. ONIHAKO 10 HACTOALLErO BPEMEHH He u3yqéﬂa
poJib TMM(}ATHYECKOH CHCTeMbl B MaTOreHese AMaGeTHUEcKoil OCTEONEeHHU, KOTOpasi BBIOJHSAET
BAXHYI0 (YHKIHIO B OpraHM3Me, OYMINAS TKAHH OT TOKCHYHBIX [POAYKTOB HapYIIEHHOrO
MeTabosu3ma. Bee 3TO CBUIETENBCTBYET O LENeco06pa3HOCTH M3YYEHUS PONH TUMQATHYECKOMH
CHCTEMEI B MaTOreHe3e AHabeTHIecKoi 0CTeOnaTHy NS pa3paboTKH afeKBaTHOI OpOGUIAKTHKH U
JIe4EHHS JAHHOTO OCJIO)KHEHHS.

Aliyev M.Kh., Sultanova G.M., Aliyev O.S., Aliyev EXM.,
Haciyeva S. I., Aliyeva C.T., Safaraliyeva L.X.

DIABETIC OSTEOPENIA - THE FORM AS DELAYED EXACERBATIONS
OF DIABETES
Department of Pathological Physiology, Azerbaijan Medical University, Baku

Summary. In the article diabetes osteopenia pathogenetic literature information listed. Diabetes
osteopenia various factors participate in the pathogenesis and they are the ones who have done so in
recent years During viticulture last in the tissues of the products especially a wide range of bone
tissue collection they give space. However by this time diabetes violated in the pathogenesis of
osteopenia of exchange products from tissues lymph which plays an important role of the
transportation non-investigation of the role of the system especially stressed adequate prevention
and for the preparation of treatment measures to carry out research in this direction importance has
been noted. That is all in the pathogenesis of diabetic osteopenia in the study of the role of the
lymphatic system adequate prevention and treatment methods it requires elaboration.
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