
Öz
Osteoporoz kemik mineral yoğunluğunda  azalma ve vücutta çeşitli kemiklerde

kırık ile seyreden metabolik hastalıktır. Özellikle kronik hastalığı olan çocuklarda os-
teoporoza riski artmıştır. Çocuk hastalarda tanı ve tedavi izlemi yetişkinlerden fark-
lılık göstermektedir. 

Abstract
Osteoporosis is a metabolic bone disease characterized by decreased bone mine-

ral density and increased bone fractures in body. Especially in children with chro-
nic diseases there is an increased risc of osteoporosis. In pediatric osteoporotic pa-
tients, diagnosis and treatment is more different than adults.

Osteoporoza son yıllarda çocukluk çağında rastlanılmaktadır. Bunun nedeni ço-
cukluk çağında rastlanılan kronik hastalıkların tedavisinin komplike bir hal alması
ve bunun sonucu olarak yaşam sürelerinin uzaması ve osteoporozun gelişmesi için
yeterli zamanın ortaya çıkmasıdır. Görüntüleme tekniklerinin artması sonucu çocuk-
luk çağında osteoporoz un tanısının konulması ile beraber pediatrik hastalarda osteo-
poroz farkındalığı artmıştır. Osteoporoz sonucu ortaya çıkan kırıklar, çocuk hasta-
larda ağrı ve yaşam kalitesinde kısıtlılığa yol açabilmektedir (1). Mümkün olduğun-
ca hızlı ve doğru bir şekilde osteoporoz tanısının konulup tedaviye başlanması çok
önemlidir. Osteoporoz tanısı için en sık kullanılan yöntem dual energy x ray absorp-
tiometry (DXA)’dır ve tanıda kullanılan değerler genellikle erişkin osteoporoz için
uygundur. Çocuklarda kronik hastalıklar ile kemik ölçümü ve kırık riski arasındaki
ilişki tam olarak bilinmediği için artmış kırık riskinden bahsetmek pek mümkün de-
ğildir. Son yıllarda yapılan bazı çalışmaların sonuçlarında uzun kemik kırıkları ile azal-
mış kemik mineral yoğunluğu arasında ilişki olabileceği düşünülmektedir (2, 3). Bir
diğer neden de çocuklardaki kemik yoğunluk ölçümünün vücut büyüklüğünden et-
kilenmesidir dolayısıyla kısa bir çocuğun daha küçük kemik mineral yoğunluğu ola-
caktır ve bu da çocuğa yanlış olarak osteoporoz tanısının koyulmasına neden olabi-
lecektir. Sonuç olarak çocukta osteoporoz var demek için azalmış kemik kütlesi ile
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bareber kırıkların varolması gerekmektedir (4). Çocuk-
luk çağındaki birçok hastalıkta osteopeni varlığı DXA ile
gösterilmiştir. Önemli olan osteopenia ve osteomalazinin
ayırtedilebilmesidir. Osteomalazi vitamin D eksikliğine
bağlı olarak mineralize kemik matriksinin azalmasıdır (1).

Primer Osteoporoz
Bu alandaki en sık rastlanılan hastalık osteogenezis im-

perfektadır (Oİ). Oİ’deki esas patoloji kemik matriks kom-
pozisyonda özellikle tip 1 kolajen sentezinde anormallik
olmasıdır.  Oİ insidansı 10000-20000 canlı doğumda 1 dü-
zeyindedir. Düşük düzeyde travmaya sekonder kırıkların
olması yanında eklem hipermobilitesi, pes planus ve mavi-
gri sklera da hastalığa eşlik eder. 4 İdiyopatik juvenile os-
teoporoz 1/100000 insidansta görülmekle beraber nadir
rastlanan bir durumdur. Erken puberte döneminde bel ağ-
rısı, yürüme zorluğu ve vertebral kompresyon fraktürle-
ri ile karakterizedir. Etiyolojisi nadirdir ve kemik histo-
lojisinde azalmış kemik formasyonu ile karakterizedir.
Böyle hastalarda spontan rezolüsyon olabileceği gibi bazı
olgularda yürüme zorluğundan ciddi yetersizliğe kadar
değişen problemler görülebilir. Hastalığın altında yatan
mekanizmanın genetik olduğu düşünülmektedir (5,6). Os-
teoporozis psödoganglioma sendromu nadir rastlanılan bir
sendromdur ve osteoporoz, vertebral kompresyon frak-
türleri ve konjenital ile karakterizedir (7).

Sekonder Osteoporoz
Çocukluk çağı kronik hastalıklarından çoğu osteopo-

roza neden olabilmektedir. Bu hastalıklar çoğu zaman, art-
mış kırık riskinden çok, azalmış kemik mineral yoğunlu-
ğu ile tarif edilmişlerdir ve osteopenia olarak değerlen-
dirilmeleri gerekmektedir. Çocukluk çağı osteoporozu-
na yol açan çok sayıda etken bulunmaktadır ve bu etken-
lerden birinin veya birkaçının beraber bulunması ile os-
teoporotic kırık gelişim riski değişmektedir. Bu faktör-
ler; azalmış mobilite, enflamatuar sitokinler, sistemik kor-
tikosteroidler, pubertedeki sorunlar, malnütrisyon veya
düşük vücut ağırlığıdır (1, 4). Çocukluk çağında rastla-
nan çok sayıda hastalıkta mobilitenin azalmış olması söz
konusudur. Bunlar serebral palsi, spinal kord yaralanma-
sı, kafa travması, spinal muskuler atrofi ve nedeni bilin-
meyen çeşitli nörodizabilitelerdir.8 Mobilitenin azalma-
sı ile beraber alt ekstremitelerde yüklenme de azalır ve
çocuk büyüdükçe ağırlık taşıyan uzun kemikler uzun, ince
ve dayanıksız bir yapıya döner. Böyle hastalarda kırıklar,
minimal travma varlığında, genellikle distal femur veya
proksimal tibiada ortaya çıkar (1, 4, 8). Serebral palsi (SP)

olan çocuklarda yapılan bir çalışmada her yıl %4 kırık in-
sidansının görüldüğü tespit edilmiştir (9). Periferal kan-
titatif bilgisayarlı tomografi ile yapılan bir çalışmada SP’li
çocuklarda periostal çapın büyüme ile normal boyutuna
ulaşamadığı tespit edilmiştir (10). Bu durum, uzun kemik
gövdelerinin ince ve uzun olmasına ve torsiyonel yüklen-
melere dayanıksız hale gelmesine neden olmaktadır.
Duschenne musküler strofide orta çocukluk döneminden
geç çocukluk dönemine kadar olan sürede progressif ola-
rak mobilite azalır. Böylelikle, kol ve bacaklardaki uzun
kemiklerde %44 oranında artmış kırık riski görülebilmek-
tedir (11). Mobilitesi azalmış çocuklarda lomber omur-
gadaki kemik mineral yoğunluğu genellikle korunur do-
layısıyla sadece omurganın kemik kuvvetinin değerlen-
diirlmesi için kullanılması doğru olmayacaktır (1). Ço-
cukluk çağında çok syıda enflamatuar hastalık görülmek-
te ve bu hastaların önemli bir kısmında da osteoporoza rast-
lanılmaktadır. En sık görülen ve osteoporotik kırıklara yol
açan enflamatuar hastalıklar arasında idiyopatik juveni-
le artrit, sistemik lupus eritematozus ve Crohn hastalığı
gelmektedir (4). Kanda IL-1, IL-6, IL-7,TNFa ve
TNFb’nın artmış seviyeleri osteoblast işlevlerini bozar ve
osteoklast üretimini uyarır. Sonuö olarak kemik metabo-
lizması sekteye uğrar (1). Örneğin Crohn hastalığındaki
active T hücrelerinin INF alfa üretimini artırdığı tespit edil-
miştir (12). Her ne kadar bu hastaların çoğu glukokorti-
koidler ile tedavi edilse de (kırıkların enflamatuar olayın
kendisine mi yoksa glukokortikoid kullanımına sekonder
mi olduğu konusu tartışmalıdır), steroid kullanımından
once osteoporotic kırıkların rastlandığı hastalar da mev-
cuttur (13). Glukokortikoidlerin kalsiyum ve kemik me-
tabolizması üzerine çeşitli olumsuz etkileri bulunmakta-
dır. Osteoblastlar üzerine inhibe, osteoklastlar üzerine sti-
müle edici etkileri bulunmaktadır, sonuç olarak kemik for-
masyonu üzerinde azalma meydana getirirler. Özellikle
intestinal yoldan kalsiyum absorbsiyonunu azaltırken, re-
nal yoldan tubuler kalsiyum ekskresyonunu artırırlar. Ay-
rıca büyümeyi yavaşlatıp pubertenin gecikmesine neden
olurlar. Potansiyel antienflamauar etkilerinden dolayı bir-
çok çocukluk çağı enflamatuar hastalığında kullanılırlar.
Özellikle trabeküler kemik üzerine olumsuz etkileri ol-
ması dolayısıyla vertebral kemik fraktürlerine daha sık rast-
lanır (4). Juvenil idiyopatik artriti olan ve 0,62 mg/kg/gün
dozunda kortikosteroid kullanan çocuk hastalarda verteb-
ral fraktür gelişimi için ortalama sürenin 2,6 yıl olduğu
tespit edilmiştir.Ancak altta yatan hastalığın mı yoksa kul-
lanılan kortikosteroidin mi kemik kaybına yol açtığını ayır-
mak mümkün olmayabilir (8). Birçok kronik çocukluk çağı
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hastalığında puberte gecikmesi ortaya çıkabilir. Puberte
gecikmesi primer gonadal hasar, kemoterapi veya hipo-
fiz hasarına seconder gonadotropin yetmezliğine bağlı ola-
bilir. Örneğin talasemi majored düzenli kan transfüzyon-
larına bağlı olarak demirin şırı yüklenmesi durumunda hi-
pofiz hasarı ortaya çıkabilir. Turner sendromu ve Klei-
nefelter sendromunda sırasıyla ovaryan ve testiküler
yetmezlik ortaya çıkması duurmunda da puberte gecikir.
Talasemili genç erişikin ve çocuklarda ve genç erişkin-
lerde yapılan bir çalışmada gecikmiş pubertenin kemik
kitlesindeki azalmanın en temel faktörü olduğu tespit edil-
miştir. 14 Bununla berber adolesanlarda artmış kırık ris-
kinin gecikmiş puberte ile ilişkili olabileceğine dair ye-
terli kanıt bulunmamaktadır. Osteoporozun bir diğer en
önemli nedeni yetersiz beslenme ve vücut ağırlığının ol-
ması gerekenden düşük olması durumudur. Bu etiyolo-
jinin en sık rastlanılanı anoreksia nervozadır ve bu durum-
da osteoporoz hipogonadizm nedeniyel tetiklenir. Mal-
nütrisyona yol açan diğer hastalıklar enflamatuar barsak
hastalığı, malignensi ve kistik fibrozistir. Bu hastalıklar-
daki temel sorun diyet kalsiyumunun ve proteinin yeter-
siz alınması ve hipogonadizmdir (1, 4). Çocuklarda os-
teoporoz ile karakterize olan juvenile idiyopatik artrit gibi
birçok hastalıkta enflamatuar sitokinler, glukortikoidler,
azalmış mobilite ve kötü beslenme en sık karşılaşılan öze-
liklerdir. Osteoporotik kırıkların sık görüldüğü bir diğer
hastalık da lösemidir. Özellikle kemoterapi sonrasında kı-
rık görülme sıklığının yaklaşık altı kat arttığı bilinmekte-
dir (8). Kemoterapinin ilk altı ayında kemik kitlesinin azal-
dığı kanıtlanmıştır. Lösemili çocuklarda osteoporoz için
ek risk faktörleri glukokortikoid kullanımı, kötü beslen-
me ve azalmış mobilitedir (1).

Tanı
Öncelikle hastanın risk faktörleri veya osteoporoza ne-

den olan hastalık yönünden sorgulanması gerekmekted-
ri. Tekrarlayan kırığı olan hastalarda ilk kırığın başlangıç
yaşı, kırığın özelliği ve hangi koşulda (major veya minor
travma) kırığın gerçekleştiği sorgulanmalıdır. Kırık son-
rası süreçte kemiğin iyileşmesi veya kalan dizabilitesi de-
ğerlendirilmelidir. Doğum kilosu ve gestasyon dönemi
veya premature doğum, neonatal dönemdeki sorunlar kay-
dedilmelidir. Glukokortikoid kullanımı ve süresi çok önem-
lidir. Kemoterapi veya radyoterapi alan hastalarda teda-
vi süresi ayrıntılandırılmalıdır. Organ veya kemik iliği
transplantasyonu olan hastalarda immünsupresyonun
süresi ve detayları hangi ilaçları aldığı not edilmelidir. Boy
ve kilo ölçümü yapılmalı, puberte zamanı not edilmeli-

dir. Eklem hipermobilitesi, skolyoz, kifoz veya localize
vertebra hassasiyeti de değerlendirilmelidir (8).

Radyoloji
Düz röntgen görüntülemeleri çocuklarda sıklıkla fay-

dalı olabilmektedir. Uzun kemiklerin xray görüntülerin-
de kortikal incelme olması osteopenik hastalarda sıklık-
la görülen bir bulgudur. İmmobil çocuk hastalarda uzun
kemiklerde incelme olması da önemlidir. Osteopenik has-
talarda kortikal incelme belirgin olabilir (5).

Lateral torakal ve lomber omurga röntgen ölçümleri
karakteristik vertebral kompresyon fraktürlerini göstere-
bilir. Ek olarak kifoz, skolyoz veya belirgin osteopenia
de röntgen tetkiklerinde tespit edilebilir. Osteogenezis im-
perfektada kafa röntgeni aydınlatıcı olabilir (5).

Biyokimya
Çocuk hastalrın çoğunda biyokimyasal parametreler

normal değerlerdedir (serum kalsiyum, fosfat, alkalen fos-
fataz, 25 hidroksi vitamin D, serum PTH). Lit1

Bifosfanat tedavisinden once mutlaka D vitamin de-
ğerlerine bakılmalıdır. Kemik yapım ve yıkı dengesinin
değerlendiirlmesi için çeşitli biyokimyasal belirteçler kan-
da ve idrarda bakılmalıdır. Osteogenezis imperfektalı ço-
cuklarda yapılan bir çalışmada Tip 1 kolajen sentezinin
hastaların yaklaşık yarısından fazlasında azaldığı tespit edil-
miştir. Ancak bu yöntem rutin kullanımda değildir. Ço-
cuklarda kemik yapım ve yıkım belirteçleri osteoporoz şüp-
hesinde ve tedavi takibinde kullanılabilir. Sekonder os-
teoporoz şüphesinde tam kan sayımı ve röntgen, sedimen-
tasyon hızı ile C reaktif protein, Çölyak hastalığı açısın-
dan tarama, insulin benzeri büyüme faktörü 1 ve tiroid
fonksiyon testleri mutlaka değerlendirilmelidir (1).

Genetik Tanı ve Kemik Biyopsisi
Osteoporoz tanısının etiyolojisinin belirlenemediği du-

rumlarda primer osteoporoz açıısndna mutlaka genetic tanı
yöntemlerine başvurulmalıdır. 8 Oİ açıısndan, DNA’nın
mutasyon analizinde COL1A1 ve COL1A2’ye mutlaka
bakılmalıdır. Her iki gen de, tip 1 kolajen üretimi için anah-
tar rol oynar. Deri biyopsisi de tip 1 kolajen sentezinin
durumu açısından bilgi verir. 1 Oİ hastalarının %15’in-
de sonuçlar negative olarak tespit edilebilir. Genetik ana-
liz maaliyetinin yüksek olması dolayısıyla , genetic tanı
sadece klinik ve fizik muayene ile tanı konulamayan ol-
gularda istenmelidir. Tanı konulamayan sınırlı olgularda
iliak krestten genel anestezi altında yapılan kemik biyop-
sisi uygulanabilir (1, 5).
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Kemik Dansitometresi
Kemik yoğunluğunun ölçümü  osteoporoz şüphesi var-

lığında mutlaka yapılmalıdır. Bu amaçla en sık kulanılan
yöntem Dual energy Xray Absorbsiyometresi (DXA)’dır.
DXA bazı özellikleri açısından çocukluk çağı osteoporo-
zı tanısında  problemlere yol açmaktadır. T skorunun ye-
tişkinler için belirşenmiş olması dolayısıyla çocuklar için
eşik değerler uygun değildir. Ayrıca farklı yöntemler ile
sonuçlar da farklı çıkabileceğinden, modeler arasında öl-
çüm sonuçlarının birbirini tutmaması da söz konusu ola-
bilmektedir. Dolayısıyla her hastanın aynı cihazdan ölçüm
yapılması gerekmektedir. Ayrıca DXA ile yapılan ölçüm-
lerde sonuçlar gm/cm2 olarak yapılır ancak doğru olan
gm/cm3 olarak ölçümlerin yapılmasıdır. Alan baz alına-
rak yapılan ölçümlerde boy ve kilo arasında güçlü kore-
lasyon vardır. Bu da kısa boylu çocukların kemiklerinin
daha küçük olması ve aynı yaştaki ama daha uzun bir ço-
cuğa göre kısa boylu olan çocuğunun kemik ölçümünün
daha düşük elde edilmesine yol açar (1, 5, 8). Bu durum-
da kısa boylu çocukların yanlış olarak osteoporoz tanısı
alıp tedaviye başlanması söz konusu olabilmektedir (1).
Gafni ve ark’larının yaptığı bir çalışmada osteoporoz ta-
nısı alan çocukların yaklaşık yarısının DXA sonuçlarının
yanlış yorumlanması dolayısıyla osteoporoz tanısı aldı-
ğı tespit edilmiştir (15).

Tedavi
Çocuklarda osteoporozdan korunmak veya tedavi et-

mek amacıyla uygulanan yöntemler yetişkinlere uygu-
lanankilere nazaran daha farklıdır. Kalsiyum ve D vi-
tamin takviyesi çocukluk çağı düşük kemik ölçümü te-
davisine iyi yanıt verebilmektedir (16). Hastada sade-
ce D vitamini ve kalsiyum eksikliği varsa tedavi ile rep-
lasman yapılır ancak sürekli bir tedavi önerilmemekte-
dir. Çocukta mobilizasyon sorunu varsa uzun sure
ayakta durma veya fiziksel aktivitenin artırılması kemik
mineral yoğunluğunda artışa neden olabilir (17). Bir di-
ğer yöntem de hastaların vibrasyonlu bir platformda te-
daviye alınmasıdır. 20 çocuk hasta ile yapılan bir çalış-
mada, iki ayrı grup randomizasyon ile olulturulmuş. Bir
gruba aktif vibrasyon diğer gruba ise sham vibrasyon uy-
gulanmış (günde 10 dakika, haftada 5 gün, toplam 6 ay
boyunca). Aktif vibrasyon grubunda tibia kemik mine-
ral yoğunluğunda artış tesit edilmiş (18). Hipogonadizm
olan bireylerde hormone tedavisi ile kemik mineral yo-
ğunluk ölçümü artabilir. Büyüme hormone tedavisi de
tedavi seçenekleri arasında yer alabilirken tedavi süre-
si ile ilgili net bir veri bulunmamaktadır (1). Osteopo-

rotik fraktürü olan osteoporozlu çocuk hastalarda bifos-
fanat tedavisi uygun bir seçenktir. Piyasada birçok bi-
fosfanat preparatı olmasına karşın en sık kullanılan IV
Pamidronat tedavisidir. Çocuklarda farklı etiyolojilere
bağlı ortaya çıkan osteoporoz tedavisinde bifosfanatla-
rın kullaıldığı çalışmalar incelendiğinde fraktür riskini
azaltmada çok azının etkili olduğu bildiirlmiştir. 1 Pa-
midronatın kullanıldığı Oİ’li 30 hastalık bir çalışmada
lomber kemik mineral yoğunluk ölçümünde %42 düze-
yinde bir atış tespit edilmiş ve kırık riski de yılda 1,7 ora-
nında azalmış (19). İki yıllık randomize bir başka çalış-
mada osteoporozu olan Oİ’li 38 hasta ve serebral pal-
sili 18 hastada oral bifosfanat olpadronat kullanılmış.
Hastalarda %31 oranında kırık riskinde azalma tespit edil-
miştir (20). İki yıllık randomize bir çalışmada Oİ’li ço-
cuklarda oral bifosfanat olpandronat kullanılmış ve kı-
rık riskinde %31 oranında azalma tespit edilmiş (21).
Oİ’li 38 hasta ve serebral palsili 18 hasta ile yapılan bir
çalışmada 2-8 aylık intervaller ile IV Pamidronat kul-
lanılmış ve sırasıylakırık riskinde %79 ve %88 oranın-
da bir azalma tespite dilmiştir (22). IV Pamidronat gibi
bifosfanatlar vertebral kompresyon kırıkların abağlı ağ-
rıyı dindirmede faydalıdır. Bifosfanatların çok sayıda po-
tansiyel yan etkisi bulunmaktadır. Bu tarz ilaçlar, ilk uy-
gulamada akut faz cevabına benzer yanıtlara yol açabi-
lir. Ayrıca, hipoparatiroidi veya vitamin D eksikliği olan-
larda semptomatik hipokalsemi ortaya çıkabilir. Ayrı-
ca osteotomi yapılan Oİ’li hastalarda kemik iyileşme-
sini geciktirebilmektedirler (23). Bifosfanatların uzun
kemik büyümesine etkili olup olmadığı konusunda ye-
terli kanıt yoktur (24). Bifosfanat ile tedavi Oİ’li çocuk-
larda kırık riskinin düşük olduğu tespit edilmiştir (25).
Bifosfanat ile tedavi edilen olgularda çene osteonekro-
zu gelişimi ile ilgili çok sayıda yeyın bulunmaktadır. Bu
hastalarda çenede nekrotik ağrılı lezyonlar bulunmak-
tadır. Bu tarz durumlar sıklıkla IV Pamidronat veya zo-
ledronik asit ile bazen de oral bifosfanat kullanan ma-
lignensi veya kötü dental hijyeni olan hastalarda rast-
lanır. Bifosfanat kaynaklı osteopetrozis de uygun teda-
vi edilmeyen çocuk hastalarda görülebilmektedir (26, 27).
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