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Məqalədə diabetik oteopeniyanın patogenetik mexanizmləri haqqında müasir ədəbiyyat 
məlumatlarının xülasəsi təqdim edilmişdir. Təqdim edilmiş məlumatlardan aydın olur ki, diabetik 
osteopeniyanın patogenezi çoxamilli olsa da, son vaxtlar əksər müəlliflər şəkərli diabet xəstəliyi 
zamanı sümük toxumasında qlikozilləşmənin son məhsullarının toplanmasına daha çox diqqət 
yetirirlər. Lakin diabetik osteopatiyanın patogenezində limfa sisteminin rolu indiyə qədər 
öyrənilməmişdir. Halbuki məhz limfa sistmi toxumaları toksik təsirli metabolizm məhsullarından 
təmizləməklə orqanizm üçün əvəzedilməz funksiyaya malikdir. Bununla əlaqədar olaraq, müəlliflər 
diabetik osteopatiyanın patogenezində limfa sistemin rolunun öyrənilməsinin adekvat profilaktika 
və müalicə üsullarının hazırlanmasında önəmli amil hesab edirlər.      
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Şəkərli diabet (ŞD) xəstəliyi sürətlə yayıl-

masına, əlillik və ölüm hallarının durmadan 
artmasına görə bütün dünya səhiyyə sistemi 
üçün ciddi  tibbi-sosial problem yaratmaqla 
aktualığını qoruyub saxlamaqdadır [1-2]. ŞD-
nin yeni müalicə üsullarının işlənib hazırlan-
ması və klinik praktikaya tətbiq edilməsi 
xəstələrin yaşama müddətini uzatsa da, həyat 
keyfiyyətini, çox hallarda isə həyati proqnozu 
müəyyənləşdirən, bütün orqan və toxumaların 
zədələnməsi ilə müşayiət olunan gecikmiş 
ağırlaşmalarının qarşısını ala bilməmişdir [2, 
3]. ŞD-nin gecikmiş ağırlaşmalarının əsasında 
bir qayda olaraq mikro- və ya makrodamar 
zədələnmələri durur. Davamlı hiperqlikemiya 
təsirindən damarlar zədələnir, damardaxili 
laxtalanma fəallaşır, oksigen və qida maddələ-
rinin toxumalara çatdırılması pozulur, nəticə-
də diabet angiopatiyalarının müxtəlif təzahür 
formaları; insult, miokard infarktı, retinopati-
ya, nefropatiya, aşağı ətrafların qanqrenası, 
neyropatiya və s. kimi təhlükəli ağırlaşmalar 
inkişaf edir. Belə ağırlaşmalardan biri də 
diabet osteopeniyasıdır [4-6]. Məlumdur ki, 
diabet osteopeniyası istər 1 tip, istərsə də 2 tip 
ŞD xəstələrində osteoporotik sınıqların inki-

şaf riskini artırmaqla xəstələrin həyat keyfiy-
yətinin aşağı düşməsində, əlillik və ölümlə 
nəticələnməsində mühüm rol oynayır [7-9]. 
Bütün bunlar tibbi-sosial əhəmiyyət kəsb edən 
diabet osteopatiyasının patogenezinin daha 
dərindən öyrənilməsini, adekvat profilaktika 
və müalicə üsullarının işlənib hazırlanmasını 
tələb edir.  

Hələ 1948-ci ildə F. Albright və Е. Reifen-
stein [10] ŞD ilə sümük kütləsinin itirilməsi 
arasında əlaqə olduğuna dair fikir bildirmiş-
lər.  1 tip ŞD xəstələrinin sümük toxumasında 
mineral sıxlığın azaldığını isə ilk dəfə den-
sitometriya vasitəsilə 1976-cı ildə М.Е.Levin 
[11] tərəfindən aparılan tədqiqatlardan aydın 
olmuşdur. Sonrakı tədqiqatlar göstərmişdir ki, 
ŞD xəstələrinin 50%-nin sümük toxumasında 
mineral maddələrin sıxlığı azalır [7;12]. Ha-
zırda sümüyün mineral komponentlərinin iti-
rilməsi və sümük toxumasının sonrakı zədə-
lənməsi birmənalı olaraq ŞD-nin xronik ağır-
laşması kimi qəbul edilir  [4, 13, 14] və ŞD 
zamanı  yaranan osteopeniyaya ikincili osteo-
porozun bir forması kimi baxılır [15, 16].  

Tibbi ədəbiyyatda ŞD zamanı skeletin zə-
dələnməsi mexanizmləri haqqında fikirlər bir-
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mənalı deyil. Belə ki, bəzi müəlliflər ŞD za-
manı sümüklərin kortikal [17], digərləri isə 
trabekulyar qatının [18] daha çox zədələnmə-
sini qeyd edirlər. Tədqiqatçıların diabet osteo-
patiyasının patogenezi haqqındakı fikirlərində 
də yekdillik yoxdur. Hər şeydən əvvəl onu 
qeyd etmək lazımdır ki, ŞD zamanı, xüsusilə 
də metabolik nəzarətin qeyri-qənaətbəxş ol-
ması nəticəsində yaranan insulinopeniya os-
teopeniya və osteoporozun inkişaf etməsinin 
əsas səbəblərindən hesab edilir [4, 19]. Bu da 
insulinin orqanizmdə bir sıra mühüm funk-
siyaları yerinə yetirməsilə izah edilir. Belə ki, 
insulin güclü anabolik təsir effekti ilə yanaşı, 
kollagen və hialuron turşusu sintezini stimul-
laşdırır, skeletin və sümük kütləsinin forma-
laşmasında iştitrak edir [20]. İnsulin amintur-
şuların və kalsiumun bağırsaqlardan sorulma-
sını gücləndirməklə sümükləri spesifik zülal-
ların sintezi üçün lazım gələn xırdamolekullu 
maddələrlə və minerallarla təmin edir və belə-
liklə, sümük matriksinin sintezini sürətləndi-
rir. Bunlardan əlavə, insulin I insulinəbənzər 
boy amilinin (İBA-I) sintezinə təsir etməklə 
də sümük toxumasının əmələ gəlməsində iş-
tirak edir. Onun çatışmazlığı yeni sümüyün 
yaranmasının və minerallaşmasının ləngimə-
sinə səbəb olur. İnsulin çatışmazlığı şəraitində 
osteoblastların fəallığı zəifləyir osteoklastların 
fəallığı isə, əksinə – yüksəlir. Bütün bunlar 
sümüklərin rezorbsiyasını gücləndirir [7]. Bu 
dəyişikliklər qlükokortikoidlərin sekresiyası-
nın güclənməsinə, mənfi azot balansının ya-
ranmasına və sümük zülallarının (sümük mat-
riksinin) azalmasına səbəb olur.  Lakin qeyd 
etmək lazımdır ki, diabet osteopeniyasına tək-
cə mütləq insulin çatışmazlığının nəticəsi 
kimi baxmaq olmaz. Çünki diabet osteopeni-
yasının patogenezində, yuxarıda qeyd edildiyi 
kimi, sümük toxumasına zədələyici təsir gös-
tərən digər patogen amillər də iştirak edir. 
Bunlardan insulinopeniya fonunda qanda qlü-
kozanın qatılığının armasının, yəni qlukoza-
toksikliyin birbaşa təsirini xüsusi qeyd etmək 
lazımdır. Yəni, müəyyən edilmişdir ki, sümük 
kollagenində (kollagen I) qlükozilləşmənin 
son məhsullarının (QSM) toplanması sü-
müklərin osteoklast rezorbsiyasını gücləndirir 
[21]. ŞD zamanı yaranan osteoporozun müm-
kün səbəbləri arasında sümüklərin qanla təc-
hizinin pozulması ilə nəticələnən diabet mik-
roangiopatiyalarına da xüsusi önəm verilir 

[22]. Bu zaman sümük toxumasında inkişaf 
edən iltihab sümüklərin rezorbsiyasını sürət-
ləndirir. Osteopeniyanın inkişaf mexanizmlə-
rindən biri də insulin çatışmazlığı şəraitində D 
vitamini metabolizminin, bu vitaminin bioloji 
fəallığının və resepsiyasının pozulmasıdır. 
Bu, ilk növbədə bağırsaqlardan kalsiumun so-
rulmasının azalmasına, paratireoid hormonun 
sekresiyasının və fəallığının artmasına, son 
nəticədə isə orqanizmdə mənfi azot balansı 
yaranmasına və sümük toxumasının rezorbsi-
yasının sürətlənməsinə səbəb olur [23, 24]. 
Xüsusilə qeyd etmək lazımdır ki, diabet nef-
ropatiyası olan xəstələrin bir qisminin böyrək-
lərində D vitamininin fəal formalasının (kal-
sitriol) əmələ gəlməsi pozulur [19].  Bütün 
bunlar bir tərəfdən kalsiumun bağırsaqlardan 
sorulmasının pozulmasına, digər tərəfdən isə 
böyrəklər vasitəsilə onun ifrat dərəcədə iti-
rilməsinə [23, 24] və diabet osteopeniyasının 
daha da dərinləşməsinə səbəb olur.  

Son vaxtlar ŞD zamanı sümük toxuması 
sıxlığının azalmasında QSM təsirindən kolla-
gen liflərinin zədələnməsinin mühüm rolu ol-
ması daha geniş müzakirə edilir [4, 25]. Yəni, 
siçovullar üzərində aparılan eksperimentlərin 
köməyilə müəyyən edilmişdir ki, QSM-in qa-
tılığının artması ilə sümüklərin mineral  gös-
təriciləri arasında əks-korrelyasiya əlaqəsi 
mövcuddur [26, 27]. 2 tip ŞD xəstələrində sü-
müyün möhkəmliyinin zəifləməsində sümük 
matriksində kollagenin posttranslyasion qliko-
zilləşməsi əhəmiyyətli rol oynayır. Məlumdur 
ki, kollagenin fermentativ tikişləri sağlam 
şəxslərdə sümük matriksinin normal möh-
kəmliyini təmin edir, ona plastiklik verir, sü-
müklərin deformasiyalara dözümlüyünü artı-
rır. Qlükozanın səviyyəsinin artması QSM-in 
toxumalarda, o cümlədən sümük toxumasında 
toplanmasına səbəb olur. Kollagendə QSM  
toplanması qeyri-fermentativ köndələn tikişlə-
rin yaranması ilə nəticələnir. Kollagenin qey-
ri-fermentativ köndələn tikişlərinin sayının 
artması matriksin plastikliyini zəiflədir və sü-
müklər deformasiya zamanı asanlıqla sınır, 
dağılır [5, 28]. Yuxarıda qeyd edilən ədəbiy-
yat məlumatlarının şərhi belə qənaətə gəlmə-
yə imkan verir ki, QSM diabet ağırlaşmaları-
nın inkişafında həlledici əhəmiyyət kəsb edir. 
Bunu, ŞD zamanı yaranan hiperqlikemiya və 
oksidləşdirici stress fonunda qanda QSM-in 
qatılığının kəskin artması da təsdiq edir [29, 
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30].  

Məlumdur ki, ŞD xəstələrində vaxt keçdik-
cə müxtəlif toxumalarda, o cümlədən sümük-
lərdə QSM toplanması ilk növbədə sümük ya-
ranmasında iştirak edən hüceyrələrə təsir edir. 
Qlükozilləşmənin son məhsulları üçün resep-
torlar RAGE (receptor for advanced glycation 
end products) osteoblastlardan və osteositlər-
dən ekspressiya olunur [30]. ŞD zamanı yara-
nan hiperqlikemiya isə RAGE reseptorlarının 
ekspressiyasını gücləndirir [31]. Bunlardan 
əlavə, hiperqlikemiya və QSM sklerostinin 
MLO-Y4 osteositəbənzər hüceyrələrdən eksp-
ressiyasını gücləndirirlər  [26]. Əksinə, QSM 
osteoklastların diferensiasiyasını və fəallığını 
stimulyasiya edən RANKL (receptor activator 
of nuclear factor kappa b ligand) ekspressiya-
sını zəiflədir. Bunlardan əlavə, QSM osteosit 
və osteoblastların apoptozunu işə salır  [26]. 
Qeyd edilənləri ümumiləşdirərək belə bir 
nəricəyə gəlmək olar ki, hiperqlikemiya və 
QSM osteoblastların diferensasiyasını və os-
teositlərdə sklerostinin ekspressiyasını birbaşa 
və dolayısı ilə gücləndirməklə sümük toxu-
masının əmələ gəlməsini inhibisiya edir, həm-
çinin osteositlərdən RANKL ekspressiyasını 
zəiflətməklə sümüyün remodelləşməsini zəif-
lədir [32]. Belə güman edilir ki, sümük remo-
delləşməsinin zəifləməsi ŞD xəstələrində sü-
müyün möhkəmliyinin azalmasına səbəb olur. 
Sağlam şəxslərdə osteoblastlar hesabına sü-
müyün əmələ gəlməsi ilə osteoklastların əmə-
lə gəlməsi və rezorbsiyaya uğraması arasında 
yaranan tarazlıq hesabına sümük toxuması 
daimi yeniləşir. Beləliklə, sümüyün remodel-
ləşməsi pozularsa, QSM təsiri ilə yaranmış 
qeyri-fermentativ kollagen tikişləri olan köh-
nə sümük toxuması yeniləşə bilmir, nəticədə 
sümüyün keyfiyyəti pisləşir. Görünür elə bu-
na görə də diabetik osteopatiyalar daha çox 
qeyri-qənaətbəxş qlikemik nəzarət edilən ŞD 
xəstələrində müşahidə edilir. Metabolik kom-
pensasiyanın dərəcəsi ilə sümüklərin demine-
ralizasiyası arasındakı qarşılıqlı əlaqənin ol-
duğu Schwartz A.V., Sellmeyer D.E. [33] və 
Lecka-Czernik B. [34] və digər tədqiqatçılar 
da təsdiq edirlər. Beləliklə, yuxarıda qeyd 
edilən məlumatları ümumiləşdirərək belə bir 
yekdil fikrə gəlmək olar ki, ŞD zamanı təkcə 
sümük toxumasının kütləsi deyil, həm də 
onun arxitektonikası ciddi dəyişikliklərə mə-
ruz qalır.    

Məlumdur ki, ŞD zamanı sümük meta-
bolizmində inkişaf edən belə dəyişikliklər üz-
çənə sistemində də baş verir.  Diş düşdükdən 
sonra sümük əsası tezliklə atrofiyaya məruz 
qalır. Sümüyün rezorbsiyası baş verir. Bu, 
dental implantların qoyulması işini çətinləş-
dirir, ağırlaşmaların əmələgəlmə ehtimalını 
artırır, “yad cismin” qopması təhlükəsi yara-
dır. ŞD xəstələrində çənə sümüyünə bərkidil-
miş implant cümük əsası ilə çətin bitişir. Sağ-
lam insanlarla müqayisədə sümüklərin mine-
ral sıxlığı aşağı olduğu üçün osteointeqrasiya 
prosesi çətinləşir [35, 36]. Sonuncu, 2 tip ŞD 
zamanı bir tərəfdən kalsiumun sorulmasının 
pozulması, digər tərəfdən isə sümük toxuma-
sının rezorbsiyasına səbəb olan osteoklastların 
fəallaşması ilə izah edilir [37]. 

Yuxarıda qeyd edilənlər bir daha onu gös-
tərir ki, ŞD zamanı sümük toxumasında baş 
verən patoloji dəyişikliklərin inkişaf mexaniz-
minin və təzahürlərinin  öyrənilməsi istiqamə-
tində bir sıra nailiyyətlər əldə edilsə də, idarə 
olunan qlikemiya şəraitində belə dəyişikliklə-
rin inkişaf etməsinin səbəbləri və tezliyi haq-
qında bu vaxta qədər yekdil bir fikir yoxdur. 
Bütün bunlar diabet osteopeniyasının patoge-
nezinin daha incə mexanizmlərinin öyrənil-
məsini və adekvat profilaktika və müalicə 
üsullarının işlənib hazırlanmasını tələb edir. 
Əgər nəzərə alsaq ki, diabet osteopeniyasının 
patogenezində son vaxtlar sümük toxumasın-
da toplanan QSM-in sümük metabolizminə 
göstərdiyi zədələyici təsirə daha geniş yer ve-
rilir, onda ŞD zamanı hüceyrəarası sahələrdən 
pozulmuş mübadilə məhsullarının və dağılmış 
hüceyrə qalıqlarının, sümük sarkoması za-
manı isə hətta atipik hüceyrələrin (limfagen 
metaztaz) daşınmasında və zərərsizləşdirilmə-
sində mühüm rol oynayan [38-41] limfa sis-
teminin rolunun öyrənilməsi və adekvat lim-
fatrop müalicə və profilaktika üsullarının işlə-
nib hazırlanması böyük maraq doğurur. Mə-
lumdur ki, xəstəliklərin gedişində limfa sis-
teminin drenaj funksiyasının pozulması zədə-
lənmiş hüceyrə qalıqlarının və toksik müba-
dilə məhsullarının hüceyrəarası sahələrdə top-
lanmasına,  hüceyrə, orqan və orqanizm sə-
viyyəsində endotoksikozun inkişafına və əsas 
xəstəliyin daha da ağırlaşmasına səbəb olur 
[42-46]. Bunu, müalicə kompleksinə lim-
fatrop dərman maddələrinin əlavə edilməsinin 
xəstəliklərin proqnozuna əlverişli təsiri də 
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təsdiq edir [47-50]. Lakin bu vaxta qədər dia-
bet osteopatiyasının patogenezində limfa sis-
teminin rolu öyrənilməmiş, onun müalicə və 

profilaktikasında limfatrop xassəli müalicə 
vasitələrindən istifadə edilməmişdir.  
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Резюме. В статье представлен обзор литературных сведений о патогенетических 

механизмах диабетической остеопении. Из представленных сведений видно, что несмотря на 
многофакторность патогенеза диабетической остеопении, за последнее время исследователи 
важное место отводят накоплению конечных продуктов глюкозилирования в тканях, в 
частности, в костной ткани при сахарном диабете. Однако до настоящего времени не изучена 
роль лимфатической системы в патогенезе диабетической остеопении, которая выполняет 
важную функцию в организме, очищая ткани от токсичных продуктов нарушенного 
метаболизма. Все это свидетельствует о целесообразности изучения роли лимфатической 
системы в патогенезе диабетической остеопатии для разработки адекватной профилактики и 
лечения данного осложнения.  

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

 

DIABETIC OSTEOPENIA - THE FORM AS DELAYED EXACERBATIONS 

OF DIABETES 
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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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