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ÖÖzzeett  

Ergenlik ça¤›nda iskelet ve büyüme, yap›lanma ve yeniden yap›lanma süreçleri aç›s›ndan h›zl› bir de¤iflim göstermektedir. Bu nedenle kemik
sa¤l›¤›n› olumlu ya da olumsuz etkileyen faktörler daha büyük önem tafl›yabilir. Hayat için kemik bankas›n› oluflturan doruk kemik kütlesinin
%40-60’› ergenlik ça¤›nda kazan›l›r. Optimal doruk kemik kütlesine ulafl›lamazsa hayat boyu osteoporoz ve k›r›k riski artabilir.  Doruk kemik
kütlesine ulafl›lmas›nda de¤ifltirilemez olan ve dominant etki yapan intrensek faktörler ve daha az etki yapan ve de¤ifltirilebilir ekstrensek
faktörler etkili olur. Sa¤l›kl› ergenlerde kalsiyum al›m›n›n düflük olmas›, vücut kitle indeksinin ve vücut ya¤ oran›n›n yüksek olmas› k›r›k riskini
artt›r›r. K›r›k gözlenen ergenlerde kemik kütlesinin yafl›tlar›na göre %5-10 oran›nda daha düflük oldu¤u saptanm›flt›r. Beslenmenin hem 
miktar hem de bileflim aç›s›ndan yeterlili¤i ve hayat tarz› kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan önem tafl›r. Doymufl ya¤lardan, basit flekerlerden zengin
ve proteini düflük bir beslenme flekli kemik sa¤l›¤›n› olumsuz etkilerken, optimal miktarda çoklu doymam›fl ya¤ asitlerinin ve kompleks 
karbonhidratlar›n bu ba¤lamda yararl› olabildi¤i gösterilmifltir. Mikro elementlerden kalsiyum ve D vitamini kemik sa¤l›¤›n› destekleyen 
ve kemik kayb›n› engelleyen anahtar faktörlerdir. Di¤er elementler yan›nda fosfor ve magnezyumun ve vitaminlerden özellikle C ve K 
vitaminlerinin kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan önem tafl›d›¤› bilinmektedir.  Vücut a¤›rl›¤›n› tafl›y›c› egzersizlerin düzenli olarak yap›lmas› ve sa¤l›kl›
bir vücut a¤›rl›¤› kemik sa¤l›¤›n› olumlu olarak etkilerken alkol ve sigara kullan›m›n›n olumsuz etkileri saptanm›flt›r. Ergenlik dönemi yetiflkin
ça¤›ndaki osteoporoz insidans›n›n azalt›lmas› aç›s›ndan etkin müdahale stratejilerinin uygulanmas› yolu ile bir f›rsat dönemi oluflturabilir.
(Türk Ped Arfl 2011; 46 Özel Say›: 54-8)
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SSuummmmaarryy

The skeleton undergoes rapid change with respect to growth, modeling and remodeling processes in adolescence. Consequently, the
effects of factors that affect bone health positively or negatively can be greater.  Between 40% and 60% of, peak bone mass which serves
as the bone bank for life, is accrued during adolescence. Lifetime risk of osteoporosis and fracture may be increased if optimal peak bone
mass cannot be reached.Accrual of peak bone mass is affected by unmodifiable intrinsic factors and less important extrinsic factors.
Higher body mass index and body fat and lower dietary calcium intake increase fracture risk in healthy adolescents. Bone mass was found
to be 5% to 10% lower in adolescents with fracture than their peers. Adequate nutrition in amount and composition and life style factors
are important for skeletal health. While diets rich in saturated fats and refined sugars and lower in protein may be detrimental to bone
health, optimal quantities of polyunsaturated fatty acids and complex carbohydrates may be beneficial to bone health. Dietary calcium and
vitamin D are key factors in promoting bone health and preventing bone loss. Phosphorus and magnesium as well as other elements and
especially vitamin C and K have been shown to play important roles in bone health. While weight bearing regular exercise and a healthy
bodyweight are beneficial to bone health, alcohol consumption and smoking contribute to poor bone health. Adolescence may serve as a
period of opportunity for reduction of the incidence of osteoporosis in adulthood through implication of effective intervention strategies.
(Turk Arch Ped 2011; 46 Suppl: 54-8)
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Girifl

Osteoporoza ba¤l› kemik k›r›klar›n›n prognozu ve özellik-
le geliflmifl ülkelerde osteoporozun sa¤l›k harcamalar› 
aç›s›ndan getirdi¤i yük nedeni ile son 20 y›lda çocukluk 
ça¤›nda kemik sa¤l›¤›na verilen önem artm›flt›r. Günümüzde
osteoporozun önlenmesi için saptanmaya ve uygulanmaya
çal›fl›lan etkin stratejiler koruyucu hekimlik kapsam›nda 
de¤erlendirilmektedir (1,2).

Kemi¤in dura¤an olmayan bir doku oldu¤u ve yeniden
yap›lanman›n (remodeling) kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan önemi
bilinmektedir. Dolay›s› ile kemik k›r›klara dayan›kl›l›k aç›s›ndan
fonksiyonel gereksinimlere cevap verecek flekilde görev
yapmaktad›r (1,3). Çocukluk ve ergenlik ça¤› bu ba¤lamda
özellikle önemli bir yaflam dilimini oluflturmaktad›r çünkü bu
dönemde iskelet büyüme, yap›lanma ve yeniden yap›lanma
süreçleri aç›s›ndan h›zl› bir de¤iflim göstermektedir (1,4). 

Kemik döngüsü tüm hayat boyunca devam eder. Yap›m
ve y›k›m dengesi kemik kütlesinin birikimini belirler, yap›m
y›k›mdan fazla ise kemik boyutu ve kütlesi artar. Çocukluk
ve ergenlik ça¤›nda yap›m y›k›mdan fazlad›r (5).

Kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan önemli etkenler bafll›ca dengeli
beslenme ile yeterli kalsiyum ve D vitamini al›m›, özellikle
beden a¤›rl›¤›n› tafl›y›c› fiziksel etkinlik, hormonlar›n (özellikle
büyüme hormonu, tiroid hormonu ve östrojen) yeterli olmas›
ve genel sa¤l›¤›n iyi olmas› olarak s›ralanabilir (4).

Kemik k›r›lganl›¤› için risk etkenleri bafll›ca genetik 
etkenler, yanl›fl beslenme, hareketsizlik, enflamasyon, ilaç
kullan›m› ve endokrin bozukluklar olup, eriflkinler ile ayn›d›r.
Ama etkileri çocukluk ve ergenlik ça¤›nda eriflkin döneme
göre daha büyüktür çünkü bu dönemde kemik boyutunun
ve kemik kütlesinin artmas› gerekmektedir (2).

Doruk kemik kütlesi

Doruk kemik kütlesi bir bireyin yaflam› boyunca sahip 
oldu¤u en yüksek kemik kütlesidir (5). Bu parametreye 
büyüme sonuçland›ktan sonra ve hayat›n ilk 20-30 y›l›nda
ulafl›l›r (1,2,3). Genetik etkenler bireyler aras›ndaki doruk 
kemik kütlesi de¤iflkenli¤ine %60-80 oran›nda etki eder (3). 

Doruk kemik kütlesi hayat için kemik bankas›n› oluflturur
(2). Bu noktaya ulafl›ld›ktan sonra kemik kütlesi, yafllanma
süreci ile iliflkili olarak progresif kemik kayb› bafllayana dek
sabit kal›r. E¤er optimal doruk kemik kütlesine ulafl›lamazsa,
hayat boyu k›r›k riski artabilir (6). Ayr›ca doruk kemik 
kütlesine ulafl›ld›ktan sonra kemik kütlesini artt›rmak aç›s›ndan
belirgin bir etki sa¤lanamaz (7). Dolay›s› ile hayat›n ilk 20-30
y›l› yaflam boyu kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan kritik dönemi 
oluflturur. Bu kritik dönemde optimal kemik kazan›m›n›n
sa¤lanmas›n›n osteoporozun önlenmesi aç›s›ndan uzun 
dönemde önemli etkileri vard›r (4).

Eriflkin kemik kütlesinin %90’› k›zlarda 18 yafl›na, erkek-
lerde ise 20 yafl›na kadar kazan›l›r (8). Kemik kazan›m›n›n
h›zl› oldu¤u dönemler süt çocuklu¤u ça¤› ve puberte dönemidir.
Doruk kemik kütlesinin %40-60’› ergenlik ça¤›nda kazan›l›r
(9). Doruk büyüme h›z› k›zlarda ortalama 12,5 yafl›nda, 

erkeklerde ortalama 14,1 yafl›nda gerçekleflmektedir. Doruk
büyüme h›z›n› kapsayan 2 y›lda doruk kemik kütlesinin
%26’s› kazan›l›r (1,10). Kemik kazan›m›n›n h›zl› olmas› 
gereken büyüme ça¤›nda bunun baflar›lamamas› çocukluk
ve ergenlik ça¤›nda akut, semptomatik osteoporoza, doruk
kemik kütlesinin azalmas›na ve yafll›l›kta teorik olarak artm›fl
k›r›k riskine yol açar (5).

Doruk kemik kütlesine ulafl›lmas›nda intrensek (içsel) ve
ekstrensek (d›flsal) etkenler etkili olur. 

‹çsel etkenler
‹çsel  etkenler de¤ifltirilemez ve dominant etki yaparlar

(5). Bunlar bafll›ca cins, etnisite, aile öyküsü ve genetik
katk›lard›r. Erkeklerde kemik kütlesi kad›nlardan daha 
fazlad›r (1,5). Hem kad›n, hem erkek siyahlarda kemik 
kütlesi di¤er etnik gruplardakinden daha fazlad›r (2,11). 
Ailesinde osteoporoz öyküsü olan yafll› kad›n ve erkeklerde
osteoporoz riski ailesinde böyle bir öykü olmayanlara 
göre daha yüksektir. Yine postmenopozal dönemde 
osteoporozun saptand›¤› kad›nlar›n k›zlar›nda menopoz
öncesi dönemde kemik mineral yo¤unlu¤u (KMY) 
osteoporoz saptanmayan kad›nlar›n k›zlar›nkinden daha
düflüktür (12).

Son y›llarda yo¤unlaflt›r›lan çal›flmalar ile genetik etkiler
KMY ile iliflkili baz› lokus ve genler, kantitatif ultrason ile
iliflkili baz› lokus ve genler ve osteoporoza yatk›nl›¤a 
yol açan aday genler olarak 3 grupta de¤erlendirilmifltir.
Birinci grupta bulunan östrojen reseptörü tip 1 geni (ESR1)
kemik kütlesinin genetik regulasyonunuda etkili olmas› çok
olas› bir gendir. Yine LRP5 geninin nadir mutasyonlar›n›n
KMY üzerinde önemli bir etki yapt›¤›, polimorfizmlerinin ise
KMY’nu regüle etti¤i ve normal popülasyonda k›r›k riski
aç›s›ndan etki oluflturdu¤u saptanm›flt›r.

Osteoporoz riski aç›s›ndan aday genlerden vitamin 
D reseptör (VDR) geninin henüz kemik kütlesi ya da 
osteoporotik k›r›k aç›s›ndan önemli bir rol oynad›¤› göste-
rilememifltir. Vitamin D reseptörünün aktif D vitamini 
metabolitleri arac›l›¤› ile kemik hücrelerinin ifllevinde ve 
serum kalsiyum homeostaz›n›n sa¤lanmas›ndaki önemi
ise bilinmektedir (13).

D›flsal etkenler
D›flsal etkenler bafll›ca diyetle kalsiyum ve D vitamini

al›m›, beden a¤›rl›¤›n› tafl›yan egzersiz, sigara, alkol, kronik
hastal›klar ve ilaçlar olarak s›ralanabilir (5). D›flsal etkenler
de¤ifltirilebilir ve kemik kazan›m› aç›s›ndan içsel etkenler
kadar etkin olmasalar da kemik sa¤l›¤› üzerine uzun ve 
k›sa sürede önemli etkileri olabilir (5).

Hem zay›f, hem fliflman çocuklar k›r›k ve düflük kemik
kütlesi riski ile karfl› karfl›yad›rlar (2). Bu özellik beslenme
ve fiziksel etkinli¤in önemini ortaya koymaktad›r. Yetersiz
D vitamini ve kalsiyum al›m› rahitis, osteomalazi ya da 
osteoporoza yol açar.

‹mmobilizasyon akut kemik kayb›na sebep olabilir. Kronik
hareketsizlik kemiklerin ince ve küçük olmas›na yol açabilir
(14,15). Enflamatuar sitokinler kemik yap›m›n› sa¤layan
osteoblastlar›n etkinli¤ini bask›lar; kemik y›k›m›na yol 
açan osteoklastlar›n etkinli¤ini ise artt›r›r (16). Sistemik 
glukokortikoid tedavisi, kalsinörin inhibitörleri, antikonvulsanlar,
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radyoterapi ve malign hastal›klar düflük kemik kütlesi
ve/veya k›r›¤a yol açabilir. Kronik hastal›klarda kemik 
sa¤l›¤› aç›s›ndan ortak risk etkenleri vard›r. Bunlar yetersiz
beslenme, immobilizasyon, enflamasyon, hipogonadizm
ve osteotoksik ilaçlar›n kullan›m›d›r.

Sa¤l›kl› ergende kemik k›r›lganl›¤›

Sa¤l›kl› çocuk ve ergenler de peripubertal dönemde en
yüksek düzeye ulaflan k›r›k riski art›fl› ile karfl› karfl›yad›rlar.
K›zlarda özellikle 8-12 yafllar›nda, erkeklerde ise 11-14
yafllar›nda k›r›k riski en yüksektir (17).

K›zlar›n ve erkeklerin yaklafl›k üçte birinde 17 yafl›na 
kadar en az bir kemik k›r›¤› gözlenir; en s›k oluflan k›r›k ise
ön kol k›r›¤›d›r (18). K›r›k gözlenen çocuk ve ergenlerde 
kemik kütlesinin ayn› yafltaki çocuklara göre %5-10 oran›nda
daha düflük oldu¤u saptanm›flt›r (19). Di¤er bir çal›flmada
ise bu olgularda volumetrik kemik yo¤unlu¤unun kontrol 
olgular› ile ayn› oldu¤u ancak kemiklerinin ince oldu¤u gös-
terilmifltir (20). Diyetle kalsiyum al›m›n›n düflük oluflu, beden
kitle indeksinin ve beden ya¤ oran›n›n yüksek oluflu da k›r›k
gözlenen çocuklar›n özelliklerini oluflturmaktad›r (19). 

Ön kol k›r›¤› gözlenen çocuklarda, k›r›ktan 4,5-7 y›l
sonra, puberte döneminde kemik kütlesindeki art›fl›n az,
kemik kal›nl›¤›n›n düflük oldu¤u saptanm›flt›r (21). Yine ön
kol k›r›¤› gözlenen çocuklarda, ilk k›r›ktan sonraki 4 y›l içinde
k›r›k riskinin 2-3 misli artt›¤› belirlenmifltir (22).

Kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan beslenme

Makro elementler(makro nutrientler) ve kemik 
Beslenmenin hem miktar, hem de bileflim aç›s›ndan 

yeterlili¤i, kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan önemlidir. Diyetin mak-
robileflenleri protein, ya¤ ve karbonhidratlard›r. Bunlardan
proteinler yüksek miktarda tüketildi¤inde kalsiyum 
ekskresyonu artar ancak, bu art›fl›n ana kayna¤›n›n 
kalsiyum absorbsiyonunun art›fl› ile iliflkili oldu¤u ileri 
sürülmüfltür (23). Ayr›ca proteinden zengin diyetler bir 
osteotrofik büyüme faktörü olan IGF-1’nin art›fl› ile iliflkili
bulunmufltur (24). Protein içeri¤i düflük (0,7–0,8 gr/kg) 
diyetler ile ise barsaktan kalsiyum absorbsiyonu azal›r. 
Genel olarak (normal kalsiyum metabolizmas› için) günlük
protein al›m›n›n 1,0–1,5 gr/kg olmas›n›n uygun oldu¤u 
bildirilmektedir (24). Bu ba¤lamda proteinin bitkisel ya da
hayvansal olmas› önem tafl›mamaktad›r (25). 

Doymufl ya¤ tüketiminin miktar›n›n da KMY aç›s›ndan
etkili oldu¤u gösterilmifltir; yüksek miktarda doymufl ya¤
tüketenlerde KMY azalmaktad›r (24).

Karbonhidrat tüketimi aç›s›ndan basit fleker(sukroz) 
tüketiminin özellikle trabeküler kemi¤i(vertebra gibi) olum-
suz etkiledi¤i bilinmektedir (24). Bu ba¤lamda fruktozun
glukoza tercih edilmesi daha uygun gibi görünmektedir.
Spor içeceklerinde glukozun fruktoza oran›n›n yüksek 
oldu¤u ve kemik üzerindeki negatif etkilerinin fruktoz 
oran› daha yüksek olan içeceklere göre daha fazla oldu¤u
ileri sürülmektedir. Spor içeceklerinin in vitro olarak difl 
dokusunda belirgin erozyona yol açt›¤› da gösterilmifltir (24).

fiekerli, karbonatl› içecekler kafein ve fleker içerikleri
nedeni ile KMY’nda azalmaya yol açmaktad›r (26,27). Bu
içeceklerin kemik üzerindeki etkilerinin ayn› zamanda süt
ve di¤er s›v›lar›n al›m›ndaki azalmaya ba¤l› oldu¤u da ileri
sürülmektedir. Kola tüketiminin özellikle kalsiyum ve demir
kayb›na da yol açt›¤› bilinmektedir (28). 

Wyshak (26), 9. ve 10. s›n›ftaki k›zlarda karbonatl› 
içecek tüketimi ile kemik k›r›¤›n›n iliflkili oldu¤unu göster-
mifltir. K›r›k riskinin özellikle fiziksel olarak etkin olan ve 
kola tüketen k›zlarda daha da fazla oldu¤unu saptam›flt›r.
Kola içecekleri fosforik asit ve ço¤unlukla kafein içermektedir.
Fosforik asit kalsiyum homeostaz›n› etkilemekte ve hipo-
kalsemiye yol açmaktad›r (29). 

Karbonhidratlar›n ve ya¤lar›n bir k›sm›n›n ise kemik
sa¤l›¤› aç›s›ndan yararl› oldu¤u gösterilmifltir. Omega-3 ya¤
asidi zincirleri gibi çoklu doymam›fl ya¤ asitlerinin (PUFA)
optimal miktarda tüketildi¤inde osteoklast etkinli¤ini inhibe
edebildi¤i ve osteoblast etkinli¤ini artt›rabildi¤i gösteril-
mifltir (24). Kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan yararl› karbonhidratlar
meyva ve sebzelerde bulunan kompleks karbonhidratlard›r.
Sebze ve meyvalar›n içerdi¤i inulin tipi fruktanlar bu 
ba¤lamda yararl› olur (24). ‹nulin tipi fruktanlar›n 9-13 
yafl›ndaki k›z ve erkek çocuklarda kalsiyum absorbsiyonunu
ve kemik mineralizasyonunu artt›rd›¤› gösterilmifltir. Etki
düzeyinin belirlenmesinde vitamin D polimorfizminin önemi
de saptanm›flt›r (30).

Mikro elementler(mikro nutrientler) ve kemik
Kalsiyum ve D vitamini kemik sa¤l›¤›n› destekleyen ve

kemik kayb›n› engelleyen anahtar etkenlerdir (24). 
1. Kalsiyum
Yaflam boyunca kemikte kalsiyum birikimi en h›zl› süt

çocuklu¤u ve puberte dönemlerinde gözlenir. Puberte 
döneminde k›zlarda günde 1960 mg kalsiyum kemi¤e 
çöker (31). Puberte dönemi tüm yaflam boyunca kalsiyumun
en fazla depoland›¤› dönemi oluflturur. Dolay›s› ile bu 
ça¤da tüketilen kalsiyum miktar› doruk kemik kütlesinin
önemli bir belirleyicisidir. Kalsiyum gereksiniminin en 
yüksek oldu¤u dönemin 9-19 yafllar› aras›nda oldu¤u 
belirtilmifltir. Bu dönemde diyetle kalsiyum al›m›n›n günde
1300 mg olmas› gerekti¤i bildirilmifltir (24). 

Eriflkinde kalsiyumun %99’u kemiklerde hidroksiapatit
kristalleri fleklinde bulunur. Eriflkin bedeninde toplam 
kalsiyum miktar› 1000-1500 gr kadard›r. Bunun 108 gram›
k›zlarda puberte Tanner safha 2 evresinden Tanner 3 
evresine geçerken birikir. Bunun sa¤lanabilmesi için ise
pozitif kalsiyum dengesi 300 mg/gün olmal›d›r (32). Ergen
k›zlarda kalsiyum dengesinin ana belirleyicisinin kalsiyum
al›m› oldu¤u gösterilmifltir (33). Ergen k›zlarda kalsiyum 
al›m›n› etkileyen etkenler ise; besinlerin kalsiyum içeri¤ini
bilmeleri, kalsiyumdan zengin besinleri kendiliklerinden 
tüketmeleri, kalsiyum tüketiminin beklenen sonuçlar›n› bilme-
leri ve evde süt bulunmas› ile iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (8).

Günlük kalsiyum al›m› aç›s›ndan kritik bir s›n›r vard›r ki
bu ergenlerde günde 1500 mg’d›r. Bu s›n›r›n afl›lmas› 
halinde kemikte daha fazla kalsiyum birikmez çünkü idrarla
kalsiyum at›l›m› artar (34). 
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a. Besinlerdeki kalsiyum
Besinler ile kalsiyum al›m› kalsiyum tuzu fleklindeki 

kalsiyum destekleri ile kalsiyum al›m›na tercih edilir. Kalsi-
yumun besinler ile al›m› aç›s›ndan bafll›ca kaynaklar 
peynir, süt, yo¤urt olmakla birlikte brokoli, tofu, lahana ve
flalgam yapra¤› gibi besinler de kalsiyum içeri¤i yüksek
olan besinlerdir (24).

Peynir cinsine ve süt ve yo¤urdun ya¤ miktar›n›n 
azalt›lm›fl olup olmamas›na ba¤l› olarak süt ürünlerinin 
kalsiyum içeri¤inin az bir miktar de¤iflkenlik gösterdi¤i 
bilinmekle birlikte süt ve yo¤urdun yaklafl›k 225 gram›n›n
s›ras› ile yaklafl›k 300 ve 415 mg kalsiyum içerdi¤i belirtilebilir.
Peynirin yaklafl›k 40 gram›nda ise yaklafl›k 300 mg kalsiyum
vard›r. Somon bal›¤›n›n 85 gram›nda 165 mg, piflmifl 
brokolinin 100 gram›nda 90 mg ve piflmifl ›spana¤›n 120
gram›nda 120 mg kalsiyum bulunmaktad›r (35).

Fosfor ve D vitamini kalsiyumun kullan›m›n› ve kemi¤e
çökmesini kolaylaflt›r›r. Ancak fosforun fazla al›nmas› 
kemik metabolizmas›na zarar verir; bu neden ile sa¤l›kl›
kemik yap›m› için önerilen 2:1 kalsiyum:fosfor oran› göze-
tilmelidir (24). Oysa günümüz ergenleri daha çok fosfor
içeri¤i yüksek, kalsiyum içeri¤i düflük besinlerle beslen-
mektedir (9). Fazla sodyum tüketimi ise idrar ile kalsiyum
at›l›m›n› artt›r›r. Her 2300 mg sodyum idrar ile at›ld›¤›nda
yaklafl›k 40-60 mg kalsiyum da kaybedilir (24).

b. Kalsiyum destekleri
Kalsiyum tuzlar› fleklindeki kalsiyum destekleri kalsiyum

karbonat, kalsiyum asetat, kalsiyum laktat, kalsiyum sitrat
ve kalsiyum glukonattan oluflmaktad›r. Ö¤ünler ile birlikte
ve düzenli aral›klarla düflük dozlarda al›nmalar› emilimi 
artt›r›r (24).

2. Fosfor
‹nsan bedenindeki fosforun %85’i kemikte bulunur. 

Et (bal›k, k›rm›z› et, tavuk eti vb.), yumurta, süt ürünleri, 
kuruyemifller, baklagiller ve tah›llar fosfordan zengin 
besinlerdir. Fosfor ayr›ca ifllenmifl besinlerde ve kolal› 
içeceklerde bulunur. Buna ra¤men fosforun fazlas› kemik
için zararl›d›r, çünkü kemik rezorpsiyonuna sebep olur
(32). Ergenlerin günlük fosfor gereksinimi günde 1250
mg’d›r (36).

3. Magnezyum
Bedendeki magnezyumun yaklafl›k %60’› kemiklerde

bulunur. Magnezyum kalsiyum ve fosfor gibi hidroksiapatit
kristallerinin ayr›lmaz bir parças› olmamakla birlikte kristalin
yüzeyine adsorbe olur ve hidroksiapatit kristallerini küçültür.
Büyük kristaller kemik k›r›lganl›¤›n› artt›r›r (36). Magnezyum
eksikli¤inin kemik sa¤l›¤›n› etkiledi¤i bilinmektedir (36). 

Amerika Birleflik Devletleri’nde özellikle ergen k›zlarda
magnezyum al›m›n›n düflük oldu¤u saptanm›flt›r (32). 
Ergen k›zlarda günlük magnezyumunun al›m›n›n 360 mg
olmas› gerekmektedir. Tah›llar, sebzeler (brokoli), kuruyemifl-
ler, tohumlar, süt, et, çikolata ve sert sular magnezyumdan
zengindir (32).

4. Di¤er elementler
Kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan flor, demir, çinko, bak›r, 

brom, magnezyum ve potasyum di¤er önemli elementleri
oluflturmaktad›r (32,36).

5. Vitaminler
Vitaminlerden D vitamini kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan kritik

önem tafl›maktad›r. Günümüzde serumda 25 (OH) D 
konsantrasyonunun 75-80 nmol/L veya 30-32 ng/ml olmas›
D vitamininin yeterli olmas› olarak kabul edilmektedir (37). 

Günefl ›fl›nlar›yla temas D vitamininin ana kayna¤›n›
oluflturmaktad›r. Yeterli D vitamini yap›m› için mevsime,
enleme ve deri pigmantasyonuna göre de¤iflkenlik göster-
mekle birlikte haftada iki defa 10:00-15:00 saatleri aras›nda
5-30 dakika süre ile bacaklar›n ve kollar›n günefle maruz
kalmas› gerekmektedir. Bu mümkün olmuyor ise günü-
müzde, günde 2008’de önerilen 400 IU yerine, 800-1000
IU D vitamini al›m›n›n gereklili¤inden söz edilmektedir(4).
Güneflten koruyucu kremler D vitamini eksikli¤ine yol 
açabilirler. On befl faktörlü bir günefl koruyucu Ultraviole B
›fl›nlar›n› %99 oran›nda absorbe eder (37). 

Ergen k›zlarda Ölmez ve ark.’lar› (38) ‹zmir’de, k›fl sonu
döneminde %40 oran›nda D vitamini yetersizli¤i saptam›fl-
lard›r. Bu araflt›r›c›lar D vitamini yetersizli¤i aç›s›ndan risk
etkenlerini düflük sosyoekonomik düzey, annelerin e¤itim
düzeyinin düflük oluflu ve kalsiyum al›m›n›n düflük oluflu
olarak belirtmifllerdir.

Besinlerden özellikle somon, uskumru ve ringa bal›¤›
gibi ya¤l› bal›klar ve bal›k ya¤› özellikle D vitamininden 
zengindir. Çiftlikte yetifltirilen somon bal›klar›nda D vitamini
do¤al ortamda büyüyenlerden 4-5 kat daha azd›r (37).

A vitamini, B6, folik asid ve B12 vitamininin kemik 
sa¤l›¤› aç›s›ndan rolleri olmakla birlikte C ve K vitaminleri
bu aç›dan daha büyük önem tafl›r (5,36). 

Hayat tarz› ve kemik sa¤l›¤›

Yürüme, koflma ve z›plama gibi beden a¤›rl›¤›n› tafl›y›c›
etkinliklerin düzenli olarak yap›lmas› ve sa¤l›kl› bir beden
a¤›rl›¤› kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan önemlidir. Egzersizlerin 
ailece ya da s›n›f ya da tak›m arkadafllar› gibi gruplar ile
birlikte yap›lmas› motivasyonu ve süreklili¤i artt›r›r (4,8).
Pubertenin erken döneminde bulunan k›zlar›n 20 ay süre
ile haftada 3 defa 10 dakika süre ile z›plamalar›n›n femur
boynu ve lomber vertebra kemik mineral yo¤unlu¤unu 
artt›rd›¤› saptanm›flt›r (39).

Alkol ve sigara kullan›m› da kemik sa¤l›¤›n› etkilemek-
tedir (4,5). Alkol kronik olarak fazla miktarda tüketildi¤inde
osteoblastlar için toksiktir ve kemik yap›m›n› bozabilir (4).
Sigara içimi kalsiyum ve D vitamini metabolizmas›n› bozarak
ve D vitamini-Parathormon aks›nda de¤iflikliklere yol açarak
kemik rezorpsiyonuna sebep olabilir (4). Yafl ortalamas›
18.9 yafl olan genç erkeklerden sigara içenlerin kemik 
kütlesinin ve radius ve tibia kortikal kal›nl›klar›n›n sigara 
içmeyenlere göre daha az oldu¤u gösterilmifltir (40). 

Yafl ortalamas› 11,6±0,4 y›l olan k›zlarda kantitatif ultrasonla
de¤erlendirilen kemik kalitesinin besinlerin kalsiyum içeri-
¤ini bilme, kalsiyumdan zengin besinleri kendili¤inden 
tüketme, kendili¤inden fiziksel etkinlik yapma, ailenin fiziksel
etkinli¤e teflviki, fiziksel etkinli¤e arkadafl kat›l›m› ve bir 
tak›m›n parças› olma ile iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (8).    
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Sonuç

Genetik etkenler ve kronik hastal›klar ergenlik ça¤›nda
kemik sa¤l›¤›n› etkilerler. Ancak özellikle beslenme ve fiziksel
etkinlik doruk kemik kütlesinin büyük bir bölümünün kaza-
n›ld›¤› bu ça¤da büyük önem tafl›r. Kalsiyum ve D vitamini
kemik sa¤l›¤› aç›s›ndan anahtar etkenleri oluflturur. Ergenlik
ça¤›nda kemik kazan›m›n›n yeterlili¤inin ileri yafllarda 
osteoporozun engellenmesi aç›s›ndan önemli etkisi oldu-
¤undan, bu dönemde optimal kemik kütlesine ulafl›lmas›
için etkin stratejilerin gelifltirilmesi ve koruyucu hekimlik
kapsam›nda uygulanmas› gerekmektedir. 
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