OSTEOPOROZUN DiAQNOSTIKASINDA YENi YANASMALAR
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Osteoporoz 21-ci asrin sassiz xastaliyi olaraq teyin
edilmisdir, siddati, xronikiliyi va iralilomasi sababin-
don ictimai saglamliq riskine gevrilir ve asasan post-
menopozal qadinlar ve yash insanlara tesir gostarir.
Osteoporoz siimiik rezorbsiyasi ve siimiik istehsali
arasinda balanssizliq ile xarakterize olunur. Stimiik
densitometriyas1 vo ikili rentgen siialari kimi miix-
tolif tisullarla diaqnoz qoyulur. Bu patologiyanin
miialicesi miixtslif aspektlars diqqst yetirir [1].

Bir terafden, farmakoloji miialicaler rezorbsiya
aleyhine dermanlarin istifadesi, hamginin hiiceyro
terapiyasi vo bioaktiv hidrogellarin istifadesi kimi
yeni yaranan regenerativ tibb miialicalori ilo xa-
rakterizo olunur. Digar terefden, qgeyri-farmakoloji
miialicelar, fiziki fealiyyet, pahriz ve yiiksok alkoqol
istifadasi ve ya siqaret kimi zararli vordislarin dayan-
dirilmasi kimi daxil edilmali olan hayat torzi verdis-
lori ils alagalondirilir [2].

Bu icmal stimiik biologiyasi ilo baglh nozari asas-
lara, diaqnostika ii¢iin movcud metodlara ve osteo-
porozun miialicesine, o ciimladen yeni strategiya-
larin islonib hazirlanmasina dair iimumi malumat
vermoya calisir.

1993-cii ilde Umumdiinya Sohiyys Taskilati
(UST) osteoporozu asagi siimiik kiitlasi, siimiik toxu-
masinin mikroarxitekturasinin pislosmasi, naticoda
simiik kovrakliyinin artmasi ve siiqlara hassashiqla
xarakterizs olunan sistemli skelet xastaliyi kimi tayin
etdi. Bundan slave, siimiik hiiceyresi funksiyasinda
disbalans oldugda osteoporozun meydana goldiyi
bildirilmisdir [2].

Osteoporoz xastaliyi ictimai saglamhiga tosirle-
rina gors “XXI asrin sassiz epidemiyas1” adlandirilib.
Bu agir, xroniki, progressivlesen vo kliniki olaraq
sassiz olan xastalikdir ve metabolik siimiik xoastalik-
larinin an ¢ox yayilmisidir [3].

Osteoporoz daxilinds iki boyiik qrupa tesnif edils
bilon nov var: birincili va ikincili osteoporoz. Birincili
osteoporoza namalum etiopatogenezi olan usaqlarda
va gonc yetkinlordea bas veran idiopatik osteoporoz
daxildir ve involyusiyaya bagh osteoporoz hem

kisilori, hom do qadinlar tesir edir vo daha ¢ox yas-
lanma ile baghdir. Eyni sokilds, involusiyaya bagh
osteoporoz I tip vo ya postmenopozal osteoporoza
béliiniir ki, bu da asasen 51-75 yas arasi qadinlara
tosir edir vo siirotli stimiik itkisi ilo xarakterizo
olunur. II tip ve ya qocaliq osteoporozu 75 yasdan
yuxar1 insanlarda bas verir ve yaslanma naticosinda
trabekulyar vo kortikal stimiiklarin itmasi ilo xarak-
terizs olunur.

Ikincili osteoporoz biitiin osteoporoz hallarimin
5% -dan azini taskil edir va xostsliyin ve ya derman-
larin istifadesinin naticasidir. Onlarin hamaisi arasin-
da osteoporozun an ¢ox rast gelinen névii postmeno-
pozal osteoporozdur ki, bu da iki sertlo baghdir:
menopauza vo qocalma [4-7].

Bu giline gadar malum olan metabolik siimiik
xastaliklari arasinda osteoporoz nainki an tez-tez rast
golinan, ham da yash ohali arasinda osteoporotik
smiqlar naticesinde yaranan yiiksek xasteliye gore
asas qlobal ictimai saglamliq problemidir. Bu proses
har iki cinsden olan insanlarda ve osteoporozun
miixtalif ndvlerinds bas verir ve ham usaq, ham da
gonc xastoalors, sistem xastoliklori vo ya tibbi miiali-
calars asaslanan va ya ikincili tesir gostardiyi de me-
lumdur. Osteoporozun Qarsisinin Alinmasi, Diag-
nozu ve Miialicesi iizre Milli Institut Saglamliq
Konsensusu bels naticoyo goldi ki, “hayatda erken
alde edilon stimiik kiitlosi uzunmiiddatli siimiik
saglamliginin asas determinanti ola bilar” [1-5].

Irali yasla siimiik itkisi amals galdiyi igiin osteo-
porozun yayilmasi onunla birlikde artir; buna gore
da xroniki va uzun siiran skelet xasataliklari kimi
daha ¢ox qocalarda, 65 yasdan yuxari kisilards ve 55
yasdan yuxar1 qadinlarda teqriban rast golinir.
Ancaq qadinlarda menopauzanin yaratdigi diger
simptomlar sebabindan daha tez-tez olur. Bu marhse-
lads estrogen catismazhigl stimiik sixhiginmn itiril-
masina sabab olan siimiik remodelinginin artmasina
sobab olur. Oslinda, 2010-cu ilde UST-nin [2] istifade
etdiyi diaqnostik meyarlara asasan Avropa Ittifagmn-
da 5,5 milyon kisi ve 22 milyon qadinda osteoporoz

18 Muasir ginekologiya va perinatologiyanin aktual masalslari 11 Ne03/2024



oldugu, qadin shalinin 80%-nin xastelik diaqnozu
goyulmadan daha avval risk faktorlarindan xabaorsiz
oldugu miisahids edilmisdir. Osteoporoz avvaelce-
don miiayyen edilmis klinik niimunalars uygun gal-
mir va onun gedisi zaman miixtalif formalarda 6zii-
nii gosterir. Agirlasmasi olmayan osteoporozlu in-
sanlar simniq meydana ¢ixana qader asimptomatik
qala bilarlar [2-6]. Osteoporoz iimumi simptomologi-
yani toqdim etsoa do, o, hamg¢inin asagidak: kimi spe-
sifik alamat vo simptomlarla 6ziinii gostarir: (i) her
hanst bir siimiikds bas vers bilon v kliniki tozahir-
lori lokalizasiyadan asili olan osteoporoz siniglarina
ikincili agri; (ii) torakal kifoz ve boyun lordozunda
artim yarada bilen deformasiyalar ve ¢oxsayli fagqara
sixilma siniglar1. Son qabirgalar iliac uclari ilo tomas-
da ola bilar, bu da hazm (hiatus yirtig1, meteorizm)
va tonoaffiis (nafes darligi) tazahiirlarinin sababi olan
diafragmanin relaksasiyasina sabab olur [7-9]. Uste-
lik, piy toxumasinin dayisikliklari ve kiirokds, qasiq
nahiyssinda va gobakds dari qatlarinin olmasi miiga-
hids olunur. Eyni sokilds, hiperkifoz boyun agrisina
sabab olur, ¢linki xaste servikal hiperekstenziya vasi-
tosilo basimi dik tutmaga calisir. Ustalik, artmis dor-
sal kifoz osteoporozlu kisilards do bas verir ki, bu da
¢iyinlorin salinmasi, kompensasiyaedici bel, boyun
hiperlordozu ve xarakterik postural habitusla nati-
colonir. (iii) Umumi boyun itirilmasi, ¢linki onurga
siniqlar1 va hiperkifoz hiindiirlitylin taxminen 10-20
sm azalmasi ils naticalona bilar [10-15].
Osteoporozun inkisafinda bir ¢ox amillar istirak
edir. Onlardan bazilori ekoloji amillar ve bozi
endokrin amillor kimi ola bilor. Otraf miihit faktor-
larma asagidakilar daxildir: (a) kalsium ¢atismazligi,
gidalanma problemlari sebsbindan D vitamini ¢atig-
mazlig1, zaif udma ve ya giinese az maruz qalma,
balanssiz pohrizlorde haddindan artiq protein
gebulu, haddindan artiq fosfat gebulu ve ya sidikda
kalsium itkisini artiran haddinden artiq duz gebulu
kimi qgidalanma faktorlary;, (b) birbasa osteoporoz
riskine sabab olan {i¢ amil olan oturaq hayat torzi,
anaerob idman ve haddindan artiq mexaniki ytiik; (c)
antikonvulsanlar, gliikokortikoidlar, sedativler vo ya
kimyaterapiya kimi xroniki farmakoloji miialice; (d)
kofein, spirt va ya siqaretin qabulu; (e) istanilen yas-
da vo har hans: 6l¢iilon stimiik bolgasinda stimiik
mineral sixliginda (BMD) dayisikliklorin 15%-den
30%-o gqodarine cavabdeh olan baden ¢akisi.
Endokrin amillore asagidakilar daxildir: (a) asag1
stimiik kiitlasi il alagali sartlar olan gec aybasi vo ya
menstrual sikl dayisikliklari; (b) 45 yasindan avvel
corrahi va ya geyri-corrahi menopauza; (c) hormonal

sonsuzlug; vo (d) anoreksiya nervoza, haddinden
artiq masq, zehni stress vo s. sababiyls anovulyasiya
naticesindas menopauzadan avval estrogen ¢catismaz-
Iig1. Bu, an az1 Qoarb 6lkalarinda osteoporoz {i¢iin an
mithiim risk faktorudur [16-21]. Bu dayisdirils bilon
amillere baxmagq vacibdir, ¢iinki onlar diizaldilo va
osteoporozun inkisaf riskini azalda bilor [22].
Bundan alavs, genetik kimi dayisdirile bilmayen risk
faktorlar var, ¢linki stimiik sixlig1 ve kiitlasinin [23]
toyininde miihiim genetik komponentlar var, maso-
lon, irq, ¢linki Qafqaz ve Asiyalilar Qara ve Polinezi-
yalilardan daha ¢ox risk altindadirlar ; cinsiyyat,
¢linki qadinlarda riskin kisilore nisbaton daha gox
oldugu askar edilmisdir; ve yas, ¢linki har onillik
riski 1,4-1,8 dafe artirir. Bu, siimiik sixliginin itirilme-
sinin bagqa bir agiq sababidir, yalniz hormon saviy-
yolarinin azalmasi ilo deyil, ham da histoloji olaraq
siimiik divarinin orta qalinhiginda azalma oldugu
tiglin, lakin yaslanma ilo birlikde siimiik rezorbsi-
yasinin yiiksak olaraq qalmasi ilo alagedardir [24-26].

Diinya shalisinin qocalmasi naticasinde gozle-
nilon 6miir uzunlugunun artmasi ils slaqadar olaragq,
osteoporoz hal-hazirda asas geyri-infeksion xastalik-
lordan birini tomsil edan yeni saglamliq problemina
cevrilir vo insanlarin hayat keyfiyyotino manfi tesir
gostara bilar. Buna gora da, bu xastaliye sebab olan
amillari bilmak ve onun idars edilmasi ve miialice-
sina yanasmalar yaratmaq vacibdir. Stimiik toxumasi
bir ¢ox fizioloji funksiyalar1 yerins yetiron dinamik,
minerallasmis birlasdirici toxumadir. Siimiik ytik-
lanma vo harakat ti¢iin mexaniki dastok verir, daxili
yumsaq orqanlara fiziki miihafizs toklif edir, kalsium
va fosfat ionlarinin geyri-statik anbarini tagkil edir vo
simiik iliyi ve hematopoetik hiiceyrolorin inkisafi
ti¢lin fizioloji mekan tomin edir [27-30].

Stuimiikds iki ayr1 fazadan ibarat iyerarxik qurulus
movcuddur: tizvi matriks ve qeyri-lizvi matriks [31-
32]. Uzvi matriks asason I tip kollagendan ibaratdir
ki, onun liflori {i¢lii sarmal ¢arpaz baglarla baglanr.
Moshz bu qurulus stimilys uzununa dartilma qiiv-
volarine garst miiqavimat vo elastikliyi tomin edir.
Digor terafden, qeyri-lizvi matriks iizvi matriksin
sorbast bosluglarinda yerlssen hidroksiapatit ve
kalsium fosfat kristallar ilo minerallagir. Bu matriks
mineralin miqdarindan, kristallarin diiziiltisiinden
vo yerlosma daracasindan asili olaraq stimiiyiin sart-
liyinden va sixic1 qgiivvelara garst miiqavimatinden
moasuldur. Stimiiklarin yeniden qurulmasi batndaxili
doliin inkisafindan baglayir ve hayatimiz boyu
davam edir, miixtalif osas noqtelords siimiik
toxumasini ¢ixararaq ve alave edarak siimiiklorin
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formasini uygunlasdirir. Stimiiklarin yeniden qurul-
mast daimi fiziki yiiklonma noaticesinde zodslonmis
stimiiklorin barpasi ve miixtslif mangali siniglarin
qarsisinin alinmasi iiglin ¢ox vacibdir. Bu proses iki
asas moarhoalonin balansina asaslanir: siimiik amsalo
golmasi va siimiik rezorbsiya. Stimiik birlagdirici
toxumanin sagalmasinda unikaldir, ¢iinki o, hiiceyra
regenerasiyasi vo mineral matriks istehsal1 vasitasilo
tam sagalmaga qadirdir [33-37].

Yuxarida qgeyd edildiyi kimi, siimiik toxumas:
daimi yeniden qurulma prosesindadir va bu, skeletin
davamli olaraq 6ziinii yenilomasine imkan verir. Bu
yenilonma (remodeling) prosesi birbasa mexaniki
gorginlikle baghdir. Bu, haddindan artiq yorgunluq
zadslanmasinin qarsisini ala bilsr, siimiik hiiceyrals-
rinin canliligimi tomin eds bilsr, mikroqiriqlar: dii-
zolda bilor vo ya diizgiin kalsium homeostazina
imkan vers bilar. Siimiik kiitlasinda ve arxitekturada
dayisikliklar
birlikda
osteoklastlar terafinden tonzimlenir [38]. Bu slimiik
hiiceyralori toxumanin asas mexaniki sensor sobe-
kasini togkil edir. Yenidenqurma prosesi zamarn
stimiik amals galmasinin movcudlugunu miisyyen

yiikk dasima sebebindon daimi

osteoblast-osteosit rabito sistemi ilo

eds bilocayimiz bir ne¢s marker var. Bu marker-
lordan bazilari osteoblastik faaliyyatin ve kollagenin
sorbast buraxilmasindan sonra yaranan metabo-
lizmin gostaricilaridir [39]. Qoelavi fosfataza (ALP)
osteoidlarin amsls galmasinds ve minerallagsmasinda
miihiim rol oynayan osteoblastlar terafinden istehsal
olunan hiiceyralorin plazma membrani ils alaqpali bir
fermentdir. Onun olmamasi qaraciyar xastsliyinin
inkisafina sabab ola bilar. Osteopontin (OPN) stimiik
toxumasimin strukturunda ve mexanikasinda asas
rolu olan bagqa bir geyri-kollagen ziilaldir. Kalsiuma
yiitksak yaxinliga malik yiiklonmis ve fosforlanmig
ziilal, stiimiik mineral biotenzimlomasinda c¢oxlu
funksional rollara aid edilmisdir. O, mineral-kolla-
gen interfeysinds bir alage rolunu oynayir, siimiik
sortliyini artirir. Digoer faydali marker osteokalsindir
(OQ). OC, stimiik matriksinde movcud olan an bol
kollagen olmayan ziilaldir. Osteoblastlar torafinden
sintez edilon kicik hidroksiapatit baglayic1 ziilaldir.
Stimiik formalasmasi zamani eamsals galir ve siimiik
rezorbsiyasi zamani sarbast buraxila biloer. Bu protein
in vivo vo ex vivo siiratle parcalanir. I tip kollagen
osteoblastlar torafindan sintez edilon ziilaldir ve eyni
zamanda siimitk amoals gslmasinin markeri kimi
xidmet edir. Istifadeden imtina siimiik sixligimin va
arxitekturasmin pislogsmasine sebab ola bilsr, lakin
fiziki masq bu problemlasrin inkisafini langids bilar.

Bu toxuma tipinds olan hiiceyrsler terafinden des-
toklonan mexaniki qiivvaler miirokkeb ve multifak-
torial sistemlordir [40-44].

Hiiceyralorin bu qiivvalora reaksiyas: hiiceyres-
donkenar mikromiihiti niivedeki genetik yiikls
alagelondiran sitoskeletal ziilallar ve transmem-
branla slagoli inteqrinler terofinden tenzimlanir.
Siimiik iliyi do dolay:1 yolla siimiiklorin yeniden
qurulmasinda istirak edir. O, siimiik iliyi stimiik
interfeysindan alde edilon dinamik kesma qiivvelari
ils birlikde bu ytiklors mearuz qalan mezenximal kok
hiiceyralor (MSC) istehsal edir. Mahz bu qiivvaler
adipogenezi inhiba edarken sitoskeletondak: aktin
strukturunu dinamik sokilda aktivlesdirarak, osteo-
genezi vo mezenximal kok hiiceyrolorin osteoblast
naslins hiiceyrs differensiasiyasini tosviq edir [45].

Illor kecdikca siimiiklor daha kévrak olur ve funk-
sionalligini itirir. Immobilizasiya, hormonal ve ya
gida catismazlig1 ve ya xroniki xasteliklor kimi amil-
lor osteopeniyaya sobab olan siimiiklorin yeniden
qurulmasina metabolik manfi tesir gosters bilar.
Buna gore do, slimiik rezorbsiyasi vo siimiik amals
golmasi arasinda tarazlig1 qorumagq iiciin hiiceyrs vo
molekulyar proseslorin tonzimlonmasi asasdir. Bu
prosesda balanssizliq siimiik sixliginin ve mineral
homeostazin itirilmasina gatirib ¢ixara bilar ki, bu da
osteoporozla naticalonir. Osteoklastlar, osteoblastlar
vo osteositlor siimiiklorin yeniden qurulmasinda
birbasa istirak eden siimiik hiiceyralaridir ve onlarin
molekulyar mexanizmindoaki ugursuzluq xestsliyin
miimkiin tetikleyicisidir [46-49].

Bir ne¢o hormon, ilk novbada estrogenlar, stimiik
iliyi vo slimiik hiiceyralari torafindan istehsal olunan
sitokinlori ve boylims faktorlarini idars edarak,
siimiiklorin yeniden qurulmasimi tenzimlomokdan
moasuldur. Bununla bels, stimiiklarin yeniden qurul-
mas1 diger sistem tenzimlayicilori (paratiroid hor-
monu (PTH), vitamin D, kalsitonin ve ya gliikokorti-
koidlar) va yerli tonzimlayicilor, maselen, sitokinler,
boytime faktorunu esasen transformasiya edsn
boyiima faktorlar1 beta (TGF-f), makrofaq kolo-
niyalarint stimullagdiran amil (M-CSF), niive fak-
toru-«kB ligandinin (RANKL) reseptor aktivatorlar:
va ya prostaqlandinlor [50-54].

Mbolumdur ki, estrogenlarin itirilmasi qadinlarda
vo milayyan deraceds kisilorde siimiik rezorbsi-
yasini artirir. Bu, yalniz yasa baglh osteoporozla avez
olunur. Estrogenlsrin istehsalinin azalmasma ssbab
olan kalsium ve D vitamininin asag1 absorbsiyasi vo
yaslanma kimi mdiixtelif amillor var. Qadinlarda
osteoporozun asas sebabi cinsi hormonlarin azalmas:
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sebabinden menopauzadir. Estrogenlerin azalmasi
osteoklastlarn uzun miiddst saxlanilmasina sebab olur.
Osteoblastik  hiiceyralor iss dagilaraq siimiiyiin
homeostatik balansmin pozulmasina getirib ¢ixarir [55].

D vitamini ve kalsium miibadilasi kimi bu sistem
tonzimloyicilorinin  fealiyysti stimiiklerin fiziki
miiqavimsati {igiin vacibdir ve an gorkemli tenzim-
layici hormonlardan biri olan PTH ilo six baghdir.
Vitamin D seviyysleri paratiroid hormon (PTH) ils
tors olagelidir; mévcud D vitamini azalirsa, PTH
artir. Bu moanfi kalsium balansina va naticoda stimiik
toxumasinin zayiflomasina sabab olur [56].

Funksional PTH reseptorlar1 yetismo voaziyye-
tindan asili olmayaraq osteoblastlarda olur. Davam
edan hiperparatireoz kimi PTH tenzimlonmasinda
problemlar osteoblastlar terafinden siimiik amale
galmasi davam etso da, siimiik kiitlasinin ciddi itkisi
ilo naticalonir. PTH-nin stimiiklorin yeniden qurul-
masinda osas rol oynadigi mslum olsa da, onun
stimiik amsals galmasini neca tasviq eds bilacayini
miiayyen etmok miimkiin deyil, ¢linki bunu izah
edan tok bir mexanizm yoxdur, aksine koordinasiyali
sokilda harakat edan bir ¢ox tamamlayici mexanizm
var. PTH anabolik miialicelori, yeni siimiik amsalo
golmosini stimullasdira bilon ilk Qida ve Darman
Idarasi (FDA) terafinden tosdiglonmis osteoporoz
dormanlar: idi. Digar terafdan, osteoklastik siimiik
rezorbsiyasini vo osteoblastik stimiik emoalo galme-
sini idars edesn asas signal yollar1 niive faktoru-«xB
(RANK)/RANKL/osteoprotegerinin (OPG) reseptor
aktivatorlaridir[57-59].

Osteoporozun Diaqnozu va Siniq Riskinin Qiy-
moatlandirilmasi. Hal-hazirda osteoporozun diag-
nozu asasan siimiik kiitlesinin stimiik densitometri-
yast (DEXA) ilo qgiymatlondirilmesine osaslanir.
Osteoporoz bir stimiik densitometriya deyerinden
daha ¢ox olsa da, bu giymatlondirme diagnostik
meyar kimi istifads olunan va sinuq riski tigiin proq-
nozlagdirict deyar hesab edilon siimiik toxumasinin
komiyyoetini miiayyon etmaye imkan verir ki, bu da
onu siniglarin daracesini tayin etmak {i¢lin an yaxst
iisul edir. Stimiik itkisi vo xastaliyin tokamdiil nazarati
ti¢lin istinad noqtasi kimi [60].

UST-iin Ekspert Komitesinin malumatina goro,
siimiik mineral sixlig1 (bone mineral density - BMD)
dayerlarinin tesnifat: asagidaki kimidir: (i) normal:
BMD > -1 SD t-baly; (ii) osteopeniya: BMD -1 SD vo -
2,5 SD t-bali arasinda; (iii) osteoporoz: BMD <-2,5 SD
t-baly; va (iv) tesdiq olunmus osteoporoz: BMD <-2.5
SD t-hesab + kovraklik sinigi [2, 61]. Bu tesnifat tiglin
eyni cinsdan olan normal genc shalinin orta BMD-

dan yuxar1 va ya asag1 olan standart kenarlasmalarin
say1 olan T-xali vo ya t-qiymati nazers alinmisdir.
Bununla bels, premenopauzal qadinlar, 50 yasdan
kigik kisilor vo usaglar {i¢iin Z-bali (eyni yas va cins-
dan olan normal subyektlors miinasibatds) nazare
alinacaq ki, "normal" -2.0-a gadar hesab edilacak. Bu
tasnifat bu giine gadar diagnostik meyar kimi hami
torafindon goebul edilmisdir. Onun hassashigl ve
spesifikliyi 90%-o yaxindir ve osteoporoz kimi tasnif
edilmeyan xastelorin agkarlanmasini artira biler.
Bununla bels, bu goriintiilloma testinde mahdudiy-
yotlor movcuddur, xiisusen de osteomalasiya, osteo-
artroz vo osteoartrit [62].

Avropada Beynolxalq Osteoporoz Fondu (IOF)
xostalik riski yiiksak olan insanlarda diaqnostik
stiimiik sixlig1 testlorinin (densitometriya) aparildig:
bir kampaniya hoyata kecirmisdir [2]. Ispaniyada
kegirilon bu kampaniyanin naticelori narahatedici
idi: 50-70 yas qrupunda olan 900 vatandasin densito-
metriya testinden kegmosi, toxminan 25%-i xastalik-
dan aziyyet ¢akirdi ve texminan eyni faizde osteope-
niya, siimiik degenerasiyasi deracesi var. Bu kam-
paniyada o da malum oldu ki, densitometriyadan
kecon vatendaslarin oksariyyaeti ilk defe bu miia-
yinaden kegirdi [63].

Klinik praktikada osteoporozun miialicesini izle-
moak ti¢lin istifads edilen bir sira diaqnostik testlor da
movcuddur [64-65], o climladan osteoporozun diag-
nozu li¢lin an ¢ox tovsiye olunan iisul olan ikili
rentgen absorpsiometriya, simniq riskini proqnoz-
lagdira bilor, miialicenin tesirine nozarat {iglin
effektivdir [65]. Tkili rentgen absorptiometriyasi,
kalsiumun tarkibini giymetlandirmays imkan veran,
xostonin badeninde iki enerji zirvesi olan rentgen
fotonlarmin stiasinin  Stiiriilmasini  6lgmoakls  ox
siimiik mineral sixliginin (onurga ve bud) kemiyyae-
tinin miiayyan edilmasina asaslanir [66]. Postmeno-
pozal qadinlarda aparilan bir arasdirma, BMD va
smiq riskinin elagali oldugunu gosterdi, belslikla
osteoporozu -2.5 t-hesab doayari kimi tayin etdi [67].

Digor torafden, imumi qan va sidik testlori imu-
mi saglamliq vaziyyeti ve ikincili osteoporoza sebab
olan elementlorin mévcudlugu haqqinda moelumat
verir [76]. Bu markerlar metabolik stimiik xastalikla-
rini milayyan etmok tiglin hagigaton faydali alst-
lordir, ¢linki onlar bize siimiik sixliginin dl¢iilmaesi va
ya siimiik histomorfometriyasi ils birbasa alds olun-
mayan molumatlar1 verir [68]. Markerlora galdikdso,
basqa bir ¢ox istifadas edilon test siimiik matriksinin
formalasmasi ve ya deqradasiyas:t proseslarinds
amin ve karboksi-terminal uclarmin peptidlorini
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6lgmays qadir olan siimiik dovriyyasi markerlsridir
(BMT). Bunlar arasinda osteoblastik aktivliyi 6lgen
formalasma markerlari, yani ALP ve OC kimi stimiik
amoalo gotirma faaliyysti var. ALP miixtslif toxu-
malar (qaraciyer, stimiik, plasenta) terafinden ifraz
olunur ve onun an ¢ox yayilmis izoformlari qaraciyar
vo siimiikdan (90%) olur [69].

Sumiik izoformu cinsler arasinda dayismir va
sirkadiyali ritmden tesirlonmir ki, bu da onu sada
marker edir, baxmayaragq ki, o, metabolik siimiik po-
zulmalarinda asag1 hassaslhiga va spesifikliys malik-
dir. Stimiik doévriyyasinin artmasi veziyyatlarinda
OC-nin yar1 6mrii azalir ve sidikle xaric edilir [70-71].
Digoar torafden, osteoklastlarin faaliyystini Slgon an
¢ox istifade edilon rezorbsiya markerlori bunlardir:
(i) kovalent baglar vasitesile stimiik matriksindaki
kollagen molekullarim1 birlagdiren, belsliklo da
fibrillor amalo gotiron piridinolinlar (Pir) va
deoksipiridinolin (Dpir) [72]; ve (ii) ICTP (I tip kolla-
genin C-terminal telopeptidi), 3-CTX (3-CrossLaps)
va NTX (I tip kollagenin N-terminal telopeptidi)
simiik rezorbsiya prosesi zamani ayrilan peptid-
lardir. B-CTX va NTX osteoporozun diagnozu iigiin
klinik praktikada an faydali rezorbsiya markerlari
hesab edilir [73].

Bundan slava, sas siiratinin Ol¢itilmasine asasla-
nan ultrasas va periferik skelet siimiiklarinds ultra-
sos zaiflomasi kimi diger iisullar da var. Bununla
bels, bu testls alds edilen parametrlarin xastsliyin
monitoringi {iclin klinik cshetden faydali oldugu
niimayis etdirilmemisdir; basqa bir giymatlondirms
texnikas1 trabekulyar ve kortikal siimiiklorde BMD
hacminin 6l¢iilmasine asaslanan kemiyyat kompiiter
tomoqrafiyasidir; lakin bu, tovsiye edilmeyen bir
vasitadir, ¢linki onun iqtisadi dayari ¢ox yiiksakdir
vo xastoni DEXA-dan daha ¢ox ionlasdiric1 stialan-
maya moaruz qoyur [74].

Nohayat, biopsiyasi
vasitasile osteoporoz diagqnozu qoyula bilar. Bu,

simiik  toxumasmin
toxuma niimunoesinin ¢ixarildigl ¢ox invaziv bir
texnikadir va yalniz sislerin siibutu agkar edildikda
hayata kegirilir [75].

Kovraklik siiqglar1 osteoporozun an gox goriilan
naticesidir ve xtiisusile foqaralerds, onurga siitunu,
bud ve golda yaygindir. Bu simiqlar yasla eksponent
olaraq artir ve yash populyasiyalarda xastalonma vo
oliimiin asas sababidir. Ustalik, bud ve qolun proksi-
mal uclari, radiusun distal ucu ve onurga siimiiyii
diger hisssalari ilo miiqayisads osteoporoz siniqlarina
an hassasdir. Eyni sokilds, omba simig1 yiiksok xastoe-
loanmo va 6liimls an ¢ox alagali olan agir fasad hesab
olunur [76].

Buna goro do, UST Ekspert Komitasino asasen
densitometriya ilo alde edilon osteoporoz daracasi
nazoars alinmagqla hayata kegirilon smiq riskini qiy-
moatlondirmak vacibdir: (i) normal deyar: simiq riski
normaldir; (ii) osteopeniya doyari: siniq riski normal
riskdon ikiqatdir; (iii) osteoporoz dayari: siiq riski
normal riskdon dord dafs ¢oxdur; (iv) miisyyen edil-
mis osteoporoz dayari: har bir azaldilmis standart
sapma Uglin siniq riski 1,5-2 ile vurulur; ve (v) agir
osteoporoz dayoeri: risk miioyyen edilmis osteoporoz
riskine banzayir [77].

Belslikla, Osteoporoz agir, xroniki, miiteraqqi ve
klinik olaraq sessiz bir xastolikdir ve stimiik
rezorbsiya ve siimiik istehsal1 arasindaki balanssizliq
naticesinde yaranir. Osteoporoz avvalcaden miiay-
yon edilmis klinik niimunslors amal etmir, aksing,
agr1, deformasiya ve ya boy itkisi do daxil olmagqla,
gedisi zamani xiisusi olamatlor ve simptomlarla
Oziinii gostarir. Kovraklik simiqlar1 osteoporozun an
¢ox goriilan naticesidir ve xiisusils fegaralards, omba
va golda yaygindir. Stimiik densitometriyas: va ikili
rentgen siialar1 kimi miixtalif tisullarla diaqnozda
iroliloyislora baxmayaraq, daha ¢ox arasdirmaya
ehtiyac var. Hazirda FDA tarafinden tesdiqlonmis
osteoporoz miialicelari asasen siimiik rezorbsiyasini
azaltmaq ti¢lin nazarde tutulmus dermanlarin isti-
fadasinden ibaratdir. Osteoporozun markerlosrinin,
hiiceyrs hadisalorinin ve genetik hadaflorinin daha
yaxs1 basa diisiilmasi yeni derman agentloarinin inki-
safina komoak etdi.
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Osteoporosis is a severe, chronic, progressive and
clinically silent disease caused by an imbalance
between bone resorption and bone production.
Osteoporosis does not follow predefined clinical
patterns, but instead presents with specific signs and
symptoms during its course, including pain,
deformity, or loss of height. Fragility fractures are the
most common consequence of osteoporosis and are
particularly common in the vertebrae, hip, and arm.
Despite advances in diagnosis with various methods
such as bone densitometry and dual X-rays, more

research is needed.
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Ocreornnopos — TsKea0e, XpOHUYECKoe, IIporpec-
cupyiomee U KAUHUYECKM OecCMMIITOMHOe 3a00-
AeBaHMe, BbI3BaHHOe AucOalaHCOM MeXJAy pe-
30pOuMel KOCTHON TKaHU U ee TIPOAYLIIpOBaHUEM.
Ocreorniopos He caeayeT 3apaHee OIIpeAeAeHHBIM
KAUHUYECKMM 3aKOHOMEPHOCTAM, a BMeCTO DTOTO
HnposiBAAeTCA  crelupuueckuMy IIpU3HAKaMU U
CUMIITOMaMM BO BpeMs CBOETO TeueHNs, BKAIOYasd
004, gepopManIMIO MAU TOTEPIO pocTa. /loMKue
IepesOMBl  ABASAIOTCA HamboJee YacTBIM — TIOC-
AeACTBUEM OCTeOIIOpOo3a U OCODEHHO YacTo BCTpe-
JaloTCsl B IIO3BOHKaX, Oeape m pyke. Hecmortps Ha
AOCTVIKeHIS B AMaTHOCTHKE C JICIT0Ab30BaHMEM pa3-
AMYIHBIX MeTOJ0B, TaKUX KaK KOCTHas AeHCHUTO-
MeTpUs U ABOVHAs peHTreHorpadusi, HeoOOXOAMMBI
AOIIO/HUTEAbHbIE UCCAEAOBAHMSA A4S CBO@BPEeMeH-
HOIl AMaTHOCTUKM OCTeOIlopo3a C IIeAbI0 IIpoBeje-
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