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DIABET OSTEOPENIYASI — SOKORLI DIABETIN GECIKMIS
AGIRLASMALARININ TOZAHUR FORMASI KIMI
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Moagaloda diabetik oteopeniyamin patogenetik mexanizmlori  haqqinda miiasir adabiyyat
Malumatlarimin xiilasasi togdim edilmisdir. Tagdim edilmis malumatlardan aydin olur ki, diabetik
osteopeniyamin patogenezi ¢oxamilli olsa da, son vaxtlar aksar mialliflor sokorli diabet xastoliyi
zamani stimiik toxumasinda Qqlikozillagmanin son mahsullarimin toplanmasina daha ¢ox diggat
yetirirlor. Lakin diabetik osteopatiyamin patogenezinda limfa sisteminin rolu indiya qodor
oyronilmomisdir. Halbuki mohz limfa sistmi toxumalar: toksik tasirli metabolizm mahsullarindan
tomizlomaklo organizm tgiin avazedilmaz funksiyaya malikdir. Bununla alagadar olarag, mualliflar
diabetik osteopatiyanin patogenezinda limfa sistemin rolunun 6yranilmasinin adekvat profilaktika
vo mualica disullarimin hazirlanmasinda énamli amil hesab edirlar.
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Sokarli diabet (SD) xastaliyi siratlo yayil- saf riskini artirmaqla xaStalorin hoyat keyfiy-
masina, alillik vo olim hallarinin durmadan yatinin asagi diismosinds, olillik vo 6lumls
artmasina goro bitin dinya sahiyys sistemi naticolonmasinds miihiim rol oynayir [7-9].
Uclin ciddi tibbi-sosial problem yaratmagla Butln bunlar tibbi-sosial shomiyyat kasb edan
aktualigini qoruyub saxlamaqdadir [1-2]. SD- diabet osteopatiyasinin patogenezinin daha
nin yeni moalico tsullarinin islonib hazirlan- dorindan dyranilmosini, adekvat profilaktika
mas1 vo Klinik praktikaya totbiq edilmasi vo mualica tsullarinin iglonib hazirlanmasini
xastalorin yasama miiddotini uzatsa da, hoyat tolob edir.
keyfiyyatini, ¢cox hallarda isa hayati prognozu Halo 1948-ci ilda F. Albright va E. Reifen-
muoayyanlasdiran, butlin organ va toxumalarin stein [10] SD ilo sumuk kutlasinin itirilmasi
zodolonmasi ilo miisayiot olunan gecikmis arasinda olago olduguna dair fikir bildirmis-
agirlasmalarinin qarsisini ala bilmomisdir [2, lor. 1 tip SD xastolorinin siimiik toxumasinda
3]. SD-nin gecikmis agirlasmalarinin osasinda mineral sixligin azaldigini iso ilk dofo den-
bir gayda olarag mikro- vo ya makrodamar sitometriya vasitasilo 1976-c1 ildo M.E.Levin
zodalonmolari durur. Davamli hiperqlikemiya [11] torofindon aparilan todqiqatlardan aydin
tosirindon damarlar zadslonir, damardaxili olmusdur. Sonraki todgigatlar gostormisdir ki,
laxtalanma faallasir, oksigen va gida maddalo- SD xastalarinin 50%-nin siimiik toxumasinda
rinin toxumalara ¢atdirilmas1 pozulur, natice- mineral maddslorin sixligi azalir [7;12]. Ha-
do diabet angiopatiyalarinin miixtolif tozahur zirda siimiiyiin mineral komponentlarinin iti-
formalari; insult, miokard infarkti, retinopati- rilmasi vo stimiik toxumasinin sonraki zodo-
ya, nefropatiya, asagi otraflarin qangrenasi, lonmasi birmonali olaraq $D-nin xronik agir-
neyropatiya vo s. kimi tohlikali agirlagsmalar lasmas1 kimi gobul edilir [4, 13, 14] vo SD
inkisaf edir. Belo agirlagsmalardan biri do zamanl yaranan osteopeniyaya ikincili osteo-
diabet osteopeniyasidir [4-6]. Malumdur Ki, porozun bir formasi kimi baxilir [15, 16].
diabet osteopeniyasi istor 1 tip, istorsa do 2 tip Tibbi odobiyyatda SD zamani skeletin za-
SD xastalorinds osteoporotik siniglarin inki- dalonmasi mexanizmlori haqqinda fikirlar bir-
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monal1 deyil. Belo ki, bazi muolliflor SD za-
mant stimdaklorin kortikal [17], digarlori isa
trabekulyar gatinin [18] daha ¢ox zadalonma-
sini geyd edirlor. Todqiqatcilarin diabet osteo-
patiyasmin patogenezi haqqindaki fikirlarinda
do yekdillik yoxdur. Har seydan oavval onu
geyd etmok lazimdir ki, SD zamani, xususilo
do metabolik nozarstin geyri-gonastboxs ol-
masi1 nhoticasinds yaranan insulinopeniya os-
teopeniya va osteoporozun inkisaf etmasinin
asas soboblarindan hesab edilir [4, 19]. Bu da
insulinin organizmds bir sira miithiim funk-
siyalar1 yerina yetirmasils izah edilir. Bels ki,
insulin gucli anabolik tesir effekti ilo yanasi,
kollagen va hialuron tursusu sintezini stimul-
lagdirtr, skeletin vo simuk katlasinin forma-
lasmasinda istitrak edir [20]. insulin amintur-
sularin vo kalsiumun bagirsaqlardan sorulma-
s giiclondirmoklo stimiklori spesifik ziilal-
larmn sintezi tigin lazim golon xirdamolekullu
maddolarls va minerallarla tamin edir vo belo-
liklo, stimuk matriksinin sintezini stratlondi-
rir. Bunlardan slavs, insulin | insulinabanzar
boy amilinin (IBA-1) sintezina tosir etmoklo
do stimiik toxumasinin amalo golmasinds is-
tirak edir. Onun catigmazligi yeni siimilyiin
yaranmasinin vo minerallasmasinin langima-
sina sobab olur. Insulin ¢atismazlig: soraitinda
osteoblastlarin foallig1 zaifloyir osteoklastlarin
foallig1 isa, oksina — yuksalir. Butin bunlar
sumuklarin rezorbsiyasii giiclondirir [7]. Bu
doyisikliklor gliikokortikoidlorin sekresiyasi-
nin giiclonmasine, monfi azot balansinin ya-
ranmasina va stimuk zulallarinin (simuk mat-
riksinin) azalmasina sobob olur. Lakin geyd
etmok lazimdir ki, diabet osteopeniyasina tok-
Co mitloq insulin ¢atismazhiginin naticasi
kimi baxmaq olmaz. Clinki diabet osteopeni-
yasinin patogenezinds, yuxarida qeyd edildiyi
kimi, siimiik toxumasina zadoalayici tasir gos-
toron digor patogen amillor do istirak edir.
Bunlardan insulinopeniya fonunda ganda glu-
kozanin qatiliginin armasinin, yani glukoza-
toksikliyin birbasa tosirini xususi geyd etmok
lazimdir. Yani, mioyyan edilmisdir Ki, simuk
kollageninda (kollagen 1) glikozillagsmanin
son mohsullarinin  (QSM) toplanmas1 sU-
muklarin osteoklast rezorbsiyasini giiclondirir
[21]. SD zamani yaranan osteoporozun miim-
kiin sobablori arasinda stimuklarin ganla tac-
hizinin pozulmasi ilo naticalonon diabet mik-
roangiopatiyalarina da xiisusi onom verilir
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[22]. Bu zaman siimiik toxumasinda inkisaf
edon iltihab slimiklarin rezorbsiyasint siirot-
londirir. Osteopeniyanin inkisaf mexanizmlo-
rindan biri dos insulin ¢atismazlig1 soraitinds D
vitamini metabolizminin, bu vitaminin bioloji
foalliginin vo resepsiyasinin pozulmasidir.
Bu, ilk nBvbads bagirsaglardan kalsiumun so-
rulmasinin azalmasina, paratireoid hormonun
sekresiyasinin vo foalliginin artmasina, son
naticads isa organizmds manfi azot balansi
yaranmasina vo siimiik toxumasinin rezorbsi-
yasimin Slratlonmasino sobab olur [23, 24].
Xususilo geyd etmok lazimdir ki, diabet nef-
ropatiyasi olan xastalorin bir gisminin boyrok-
lorinds D vitamininin foal formalasinin (kal-
sitriol) amalo galmosi pozulur [19]. Butin
bunlar bir torafdon kalsiumun bagirsaqlardan
sorulmasinin pozulmasina, digar torafdon iso
boyraklor vasitasilo onun ifrat doracads iti-
rilmasina [23, 24] vo diabet osteopeniyasinin
daha da darinlogsmasins sobab olur.

Son vaxtlar SD zamani siimiik toxumast
sixligimin azalmasinda QSM tasirindon Kkolla-
gen liflarinin zadalonmasinin mahdm rolu ol-
masi1 daha genis miizakirs edilir [4, 25]. Yoni,
sicovullar Gzarinds aparilan eksperimentlarin
kdmoayilo miayyan edilmisdir ki, QSM-in ga-
tiliginin artmasi ilo simuaklarin mineral gos-
toricilori arasinda oks-korrelyasiya olagosi
maovcuddur [26, 27]. 2 tip SD xastalorinds su-
miyin mohkamliyinin zsiflomasinds siimik
matriksinds kollagenin posttranslyasion gliko-
Zillosmasi ohamiyyatli rol oynayir. Malumdur
ki, kollagenin fermentativ tikislori saglam
soxslordo slimik matriksinin normal maoh-
komliyini tomin edir, ona plastiklik verir, su-
miklorin deformasiyalara doziimliylint arti-
rir. Qliikozanin saviyyasinin artmast QSM-in
toxumalarda, o ciimladan stimik toxumasinda
toplanmasima sabab olur. Kollagendo QSM
toplanmasi geyri-fermentativ kdndslon tikislo-
rin yaranmasi ilo naticalonir. Kollagenin gey-
ri-fermentativ.kondalon tikislorinin sayinin
artmasi1 matriksin plastikliyini zaifladir vo su-
miklor deformasiya zamani asanligla sinir,
dagilir [5, 28]. Yuxarida geyd edilon odobiy-
yat molumatlarinin sorhi belo gonasto galmo-
ya imkan verir ki, QSM diabet agirlagmalari-
nin inkisafinda halledici shamiyyat kasb edir.
Bunu, $D zamani yaranan hiperqlikemiya vo
oksidlagdirici stress fonunda ganda QSM-in
qatiligmin kaskin artmasi da tosdiq edir [29,



30].

Molumdur ki, $SD xastalorinds vaxt kecdik-
ca mixtalif toxumalarda, o ctimladan stimuk-
lordo QSM toplanmasi ilk ndvboads simik ya-
ranmasinda istirak edon hiiceyralors tasir edir.
Qlikozillasmanin son mohsullar {iglin resep-
torlar RAGE (receptor for advanced glycation
end products) osteoblastlardan va osteositlor-
don ekspressiya olunur [30]. SD zamani yara-
nan hiperglikemiya iss RAGE reseptorlarinin
ckspressiyasin1 giiclondirir [31]. Bunlardan
olava, hiperglikemiya va QSM sklerostinin
MLO-Y4 osteositobanzar hiiceyralardan eksp-
ressiyasinit giiclondirirlor [26]. Oksino, QSM
osteoklastlarin diferensiasiyasini vo foalligini
stimulyasiya edon RANKL (receptor activator
of nuclear factor kappa b ligand) ekspressiya-
sin1 zoifladir. Bunlardan slava, QSM osteosit
Vo osteoblastlarin apoptozunu iso salir [26].
Qeyd edilonlori  Umumilagdirarok bels bir
naricaya golmok olar ki, hiperglikemiya va
QSM osteoblastlarin diferensasiyasint vo 0S-
teositlords sklerostinin ekspressiyasini birbasa
Vo dolayist ilo giclondirmoklo simuk toxu-
masinin amala galmasini inhibisiya edir, hom-
¢inin osteositlordon RANKL ekspressiyasint
zoiflatmakls stimlyiin remodellogmoasini zoif-
ladir [32]. Belo guman edilir ki, simik remo-
dellogsmosinin zoaiflomoasi SD xostalorinds su-
muyun mohkomliyinin azalmasina sabab olur.
Saglam soxslordo osteoblastlar hesabina sii-
muyin amala galmasi ilo osteoklastlarin ama-
lo galmasi vo rezorbsiyaya ugramasi arasinda
yaranan tarazliq hesabina siimiik toxumasi
daimi yenilasir. Beloliklo, sumuytn remodel-
logsmosi pozularsa, QSM tosiri ilo yaranmis
geyri-fermentativ kollagen tikislori olan koh-
no siimiik toxumasi yenilogo bilmir, naticodo
sumayln keyfiyyati pislosir. Goriiniir elo bu-
na goro do diabetik osteopatiyalar daha ¢ox
geyri-gonastboxs qlikemik nazarst edilon SD
xastalorinds miisahids edilir. Metabolik kom-
pensasiyanin daracasi ilo simuklorin demine-
ralizasiyast arasindaki qarsiliqli alagonin ol-
dugu Schwartz A.V., Sellmeyer D.E. [33] va
Lecka-Czernik B. [34] va digar todqigatcilar
da tosdiq edirlor. Belaliklo, yuxarida qeyd
edilon molumatlar1 imumilogdirarak belo bir
yekdil fikro golmoak olar ki, SD zamani tokca
simiik toxumasimin kiitlosi deyil, ham do
onun arxitektonikasi ciddi doyisiklikloro mo-
ruz qalir.
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Molumdur ki, SD zamam siimik meta-
bolizminds inkisaf edan belo doyisikliklor tz-
¢ona sisteminda do bas verir. Dis diisdiikdan
sonra simuk osasi tezliklo atrofiyaya moruz
galir. Siimiliyiin rezorbsiyasi1 bas verir. Bu,
dental implantlarin qoyulmasi isini ¢atinlog-
dirir, agirlagsmalarin amologalma ehtimalini
artirir, “yad cismin” qopmasi tohlikasi yara-
dir. SD xastalorinda ¢ona stimiyuna barkidil-
mis implant climiik osasi ilo Gotin bitigir. Sag-
lam insanlarla miqayisado sumuklarin mine-
ral sixlig1 agag1 oldugu {igiin osteointeqrasiya
prosesi ¢atinlasir [35, 36]. Sonuncu, 2 tip SD
zamani bir torofdon kalsiumun sorulmasinin
pozulmasi, digar torafdon iso sumik toxuma-
siin rezorbsiyasina sobab olan osteoklastlarin
foallagmasi ilo izah edilir [37].

Yuxarida qeyd edilonlor bir daha onu gos-
torir ki, SD zamam siimiik toxumasinda bas
veran patoloji doyisikliklorin inkisaf mexaniz-
minin va tozahdrlorinin dyronilmosi istigamo-
tinds bir sira nailiyyatlor oldo edilss do, idars
olunan glikemiya soraitinds belo doyisikliklo-
rin inkisaf etmasinin sababloari va tezliyi hag-
qinda bu vaxta godor yekdil bir fikir yoxdur.
Butln bunlar diabet osteopeniyasinin patoge-
nezinin daha inco mexanizmlarinin dyranil-
mosini vo adekvat profilaktika vo mualica
Usullariin islonib hazirlanmasim tolob edir.
Ogor nozars alsaq ki, diabet osteopeniyasinin
patogenezinds son vaxtlar siimiik toxumasin-
da toplanan QSM-in simuik metabolizmina
gostordiyi zodalayici tesira daha genis yer ve-
rilir, onda SD zamani hliceyroarasi sahalordon
pozulmus miibadilo mohsullarinin vo dagilmig
hlceyra gqaliglarinin, siimiik sarkomasi za-
man1 iso hotta atipik hticeyralorin (limfagen
metaztaz) dasinmasinda vo zararsizlogdirilma-
sindo mihim rol oynayan [38-41] limfa sis-
teminin rolunun Oyranilmasi vo adekvat lim-
fatrop maalica va profilaktika tisullarinin iglo-
nib hazirlanmasi1 boyiik maraq dogurur. Mo-
lumdur ki, xastaliklorin gedisindo limfa sis-
teminin drenaj funksiyasinin pozulmasi zodo-
lonmis hiiceyra galiglarinin vo toksik miiba-
dilo mohsullarinin hiiceyroarasi sahalords top-
lanmasina, hiiceyrs, organ vo organizm So-
viyyasinda endotoksikozun inkisafina vo osas
Xastoliyin daha da agirlasmasina Sabab olur
[42-46]. Bunu, mdialica kompleksina lim-
fatrop dorman maddalarinin slava edilmasinin
xastaliklorin prognozuna alverigli tasiri do



tosdiq edir [47-50]. Lakin bu vaxta godar dia- profilaktikasinda limfatrop xassali miualico
bet osteopatiyasinin patogenezinds limfa sis- vasitolorindon istifads edilmomisdir.
teminin rolu éyranilmamis, onun mualica va
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AAABETHYECKASI OCTEOIIEHUS — KAK ®OPMA NTPOSIBJIEHUA
MNO3JHUX OCJIOKHEHUU CAXAPHOI'O ITUABETA

Kagpeopa namonozuueckoit puzuonozuu
A3epoailorncanckozo meouyunckozo ynugepcumema, baxy

Pestome. B cratbe mpejacTaBieH 0030p JIMTEPAaTYpPHBIX CBEACHUH O MaTOTEHETUYECKUX
MeXaHM3Max JuadeTH4ecKol ocTteoneHnu. V3 mpeacTaBIeHHBIX CBEACHUI BUHO, YTO HECMOTPS Ha
MHOT0()aKTOPHOCTh MaTOreHe3a AMa0eTUYECKON OCTEONECHUH, 3a TIOCIEHEE BPEMs UCCIIE0BATENIN
BR)XHOE MECTO OTBOJAT HAKOIUIEHHIO KOHEYHBIX MPOJYKTOB TIIIOKO3WIMPOBAHMSA B TKAaHAX, B
YaCTHOCTH, B KOCTHOHM TKaHU MpU caxapHoM nuadere. OHAKO A0 HACTOSILETO BPEMEHU HE H3ydeHa
posb TUM(ATHIECKOW CHCTEMBI B MAaTOTCHE3e ANA0ETHYECKOH OCTEONECHHH, KOTOpas BBINOIHSACT
BAOXHYIO (QYHKLIHIO B OpraHU3Me, OuYMlas TKAaHM OT TOKCHYHBIX IPOAYKTOB HapyIIEHHOTO
MeTtabonm3ma. Bce 3TO CBHIETENBCTBYET O I€71eCO00Pa3HOCTH HM3YYCHHS POJIU JIUMQPaTHICCKON
CHCTEMBI B IIATOTE€HE3€e JHA0CTUYECKON OCTEONaTuy il pa3padOTKU aJeKBaTHON MPOQUIAKTUKU U
JIeUEHHsI JAHHOTO OCJIOKHEHHUSL.

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
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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