
Osteoporoz, düflük kemik kütlesi ve kemik dokusunda ge-
liflen mikro-yap›sal bozukluklara ba¤l› olarak kemik dayan›k-
l›l›¤›nda azalma ve nihayet kemik dokuda k›r›k riskinin artma-
s› ile karakterize bir iskelet sistemi hastal›¤›d›r. Tablo 1'de
osteoporotik kemi¤in özellikleri gösterilmifltir. Raflitizm veya
osteomalazide mineralizasyon bozuklu¤u ön planda iken os-
teoporozda bozulmufl mikro-mimari ve azalm›fl kemik kütlesi
ön plandad›r. 

Osteoporozda k›r›k riskini belirleyen en önemli faktör ke-
mik kütlesidir. Kemik kütlesinde azalma ise 3 temel nedene
ba¤l› olarak geliflmektedir: 1) Doruk kemik kütlesi (DKK)'ne
ulaflmada yetersizlik, 2) Artm›fl kemik rezorpsiyonu, 3) Yeter-
siz kemik formasyonudur. Bu nedenlerin her biri de¤iflik
oranlarda genetik ve çevresel faktörlerin etkisi alt›ndad›r (1).

Doruk Kemik Kütlesi

Osteoporozda k›r›k riskini önlemenin en önemli faktörü
ulafl›labilen en yüksek kemik kütlesine ulaflmakt›r. ‹skelet sis-
teminde herhangi bir yafltaki kemik miktar›, intrauterin ya-
flamdan itibaren iskelet sisteminin maturasyonuna kadar ka-
zan›lan kemik miktar› ile daha sonra kay›p edilen kemik mik-
tar›na ba¤l›d›r. Burada anahtar rolü oynayan DKK'dir. Kemik
kütlesi lineer büyüme ile artar ve yaflam›n ilk 3 y›l› ve özellik-
le pubertal dönem DKK'n›n kazan›lmas›nda en önemli dö-
nemlerdir. Aksiyel ve apendiküler iskelette farkl›l›k göster-
mekle birlikte, en erken 17-18 yafl en geç 35 yafl'a kadar
DKK'ne ulafl›lmaktad›r. Total vücut kemik mineral dansite
(KMD) ölçümlerini içeren longitudinal çal›flmalarda adolesan
yafllarda kemik kazan›m›n›n h›zla artt›¤› gösterilmifltir. Zirve
pubertal boy at›m›n› içine alan iki y›ll›k periyot içerisinde ke-
mik kütlesinde % 25 oran›nda art›fl saptanm›flt›r. Pubertal zir-
ve boy s›çramas› ile birey eriflkin boyunun %90'›na ulafl›rken,
DKK'nin %57'sine ulafl›ld›¤› bildirilmifltir. On sekiz yafl›na ka-
dar DKK'nin %90'›na ulafl›lmaktad›r (2). Üçüncü dekat›n son-
ras›nda kemik kütlesinde azalma bafllamaktad›r. Dolay›s›yla
DKK'ni belirleyen patogenetik faktörlerin bilinmesi gerekir
(Tablo 2).

Tablo 2'de özetlendi¤i üzere çocukluk ve adolesan dö-
nemde DKK'ne ulaflma genetik, etnik yap›, hormonlar, bes-

lenme, yaflam tarz› ve fiziksel aktivite gibi faktörlerin etkilefli-
mi sonucunda gerçekleflmektedir. Bu süreçte genetik faktör-
ler bask› rol oynarlar. ‹kizlerde yap›lan çal›flmalar genç erifl-
kinlerdeki kemik dansite varyasyonlar›n›n yaklafl›k %80'inin
genetik kökenli oldu¤unu göstermektedir. Osteoporotik ka-
d›nlar›n prepubertal k›z çocuklar›nda kemik mineral dansite
ölçümleri düflük bulunmufltur (2). Geneti¤in kemik kütlesi
üzerine etkisi yaflla birlikte azalmaktad›r. Son zamanlarda
KMD ile D vitamini reseptör gen polimorfizmi ve kollajen tip 1
alfa gen polimorfizmi aras›ndaki iliflkileri irdeleyen çal›flmalar
yap›lm›flt›r. Kollajen tip 1 alfa gen polimorfizmi ile düflük ke-
mik kütlesi ve k›r›k riski aras›nda D vitamini reseptör gen po-
limorfizmine göre daha uyumlu bir iliflki oldu¤u vurgulanmak-
tad›r. Genetik olarak duyarl› kiflilerde kötü çevresel koflullar
osteoporoz riskini daha da art›rmaktad›r. Osteoporozda rol
oynayan genlerin fenotiple iliflkisinin net olarak belirlenmesi
ile yüksek riskli olgulara erken müdahale etme flans› arta-
cakt›r (2, 4). 

Pubertede gonadal steroid art›fl› ile birlikte kemik kütlesin-
de önemli ölçüde artma olur. K›z çocuklar›nda DKK'ne puber-
te ile uyumlu olarak erkeklere göre 2 y›l önce ulafl›l›r. Gona-
dal steroidlerden östrojen, kemik kütlesindeki art›fl›n yan› s›-
ra epifizlerin kapanmas› için de gereklidir. Östrojen reseptör
mutasyonu ve aromataz enzim eksikli¤i olan vakalarda epifiz-
lerin aç›k kalmas›na ba¤l› uzun boy ile birlikte “osteoporoz”
bildirilmifltir. Yine, anoreksiya nervoza, Turner sendromu ve
Klinefelter sendromunda da düflük gonadal steroidler ve dü-
flük DKK ileride osteoporotik k›r›k riskine yol açmaktad›r. Di-
¤er yandan, optimal DKK'ne ulaflmada pubertenin zamanla-
mas› da önemlidir. Yap›lan çal›flmalarda geç puberteye gi-
renlerde 30'lu yafllardaki KMD de¤erlerinin normallere göre
daha düflük oldu¤u saptanm›flt›r. Bu durum optimal DKK için
seks steroidlerinin kalitesi kadar zamanlamas›n›n da önemli
oldu¤una iflaret etmektedir. Pubertal dönemde artan seks
steroidleri büyüme hormonu/ insülin benzeri büyüme faktörü-
1 (BH/IGF-1) aks› üzerine haz›rlay›c› etki yapmaktad›r. IGF-1
kemik formasyonunda (iskelet büyümesi ve matriks biyosen-
tezi) ve optimal DKK'ne ulaflmada kritik rol üstlenmektedir.
BH eksikli¤i ve BH direnci olan vakalarda özellikle pubertal
dönemde kemik kütlesinde azalma oldu¤u bildirilmifltir. Pu-
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bertal dönemde artan BH, ayn› zamanda renal aktif D vitami-
ni sentezini art›rarak barsaklardan kalsiyum (Ca) emilimini
art›rmakta ve böylece kemik formasyonuna katk›da bulun-
maktad›r. Destekleyici Ca tedavisinin kemik dansitesini art›r-
d›¤› (baz› çal›flmalarda uyguland›¤› sürece) gösterilmifltir. D
vitamini düzeyindeki azalma, PTH ve kemik döngüsünün art-
mas›na ve bu sayede artan kemik rezorpsiyonu yoluyla oste-
oporoza yol açmaktad›r. Bir çal›flmada kalça k›r›¤› ile baflvu-
ran yafll›lar›n %50 sinde D vitamini eksikli¤i saptanm›flt›r. D
vitamini eksikli¤i ile birlikte Ca eksikli¤i, hassas kiflilerde h›z-
l› kemik kayb› riskini art›rmaktad›r. PTH art›fl› ile birlikte
IGFBP-4 art›fl› olmakta ve bu da IGF-1'in kemik üzerine olum-
lu etkisini, D vitamini ve kalsiyum eksikli¤i durumunda bask›-
lamaktad›r (2, 3).

Çocuk ve adolesan döneminde farkl› sonuçlar bildirilmek-
le birlikte eriflkin erkeklerdeki kemik kütlesi kad›nlara göre
daha fazla ve k›r›k riski ise daha düflük bulunmufltur. Bir ça-
l›flmada prepubertal k›z çocuklar›nda vertebral kemik kütle-
sinin erkeklere göre %11 oran›nda düflük oldu¤u, uzun kemik
KMD'leri aras›nda ise fark olmad›¤› bildirilmifltir (2). 

Çevresel veya ekzojen faktörler ise DKK'nin kazan›lma-
s›nda sadece %20-25 oran›nda katk› sa¤lamaktad›r. Bu fak-
törler aras›nda erken çocukluk ve adolesan beslenmesi
önemlidir. Programlanm›fl DKK'ne ulafl›labilmesi için süt ço-
cu¤u, çocukluk ve adolesan dönemlerinde yeterli Ca deste-
¤i sa¤lanmal›d›r. Bir çal›flmada özdefl ikizlerden birisine
adolesan dönemde günde 1200 mg Ca, di¤erine ise plasebo
uygulanm›fl, kalsiyum verilen çocukta 3 y›l sonra radiyal ke-
mik dansitesinde %5 artma saptanm›flt›r (5). Yine, D vitami-
ni deste¤i ile KMD'nin artt›¤›, k›r›k riskinin azald›¤› bildiril-
mifl ise de baz› çal›flmalarda bu iliflki tam olarak kurulama-
m›flt›r. Bu durum D vitamini reseptör gen polimorfizmini ak-
la getirmektedir (6). 

Son zamanlarda fitoöstrojenlerin kemik üzerine koruyucu
etkilerinin oldu¤u gösterilmifltir. Yine yüksek sodyum (Na)
içerikli diyetler (hiperkalsiüri), yüksek protein al›m› (hiperkal-
siüri), diyetteki yüksek fitat ve fosfor içeri¤i, karbonatl› besin-
lerin ve kahvenin afl›r› tüketimi, sigara içimi ve alkol al›m›n›n
kemik kütlesi üzerine negatif etki yapt›¤› bildirilmifltir. Di¤er
bir çevresel faktör ise yaflam tarz›d›r. Fazla televizyon seyret-
me, egzersiz yapmama gibi sedanter yaflam kemik kütlesi
üzerine negatif etki yapan faktörlerdendir (6).

Kemik Yap›m ve Y›k›m›n›n Kontrolü

Normal bir kemik dokuda yaflam boyunca kemik y›k›m ve
yap›m› bir denge halindedir ve yap›m y›k›m› karfl›layamazsa
veya denge y›k›m lehine bozulursa kemik dokuda kay›p or-
taya ç›kmaktad›r. Bu ifllem s›ras›nda osteoblastlar kemik
yap›m›, osteoklastlar ise kemik y›k›m›ndan sorumludurlar.
Di¤er yandan, bu sürece Tablo 3 te gösterildi¤i üzere çeflit-
li sistemik, lokal endokrin ve parakrin faktörler kat›lmakta-
d›rlar. Lokal faktörler, kemik mikro çevresinde bulunan os-
teoblast ve osteoklastlar aras›nda do¤rudan iliflkiye kat›lan
sitokinler ve büyüme faktörleridir. Tabloda gösterilen hor-
mon ve sitokinler kemik yap›m-y›k›m sürecinin de¤iflik afla-
malar›nda etkin olmakla birlikte, final etki tümür nekrozis
faktör (TNF) süper ailesi ve TNF üyelerine ait baz› peptidler
taraf›ndan gerçeklefltirilmektedir. Bu peptidler osteoblast-
lar taraf›ndan sentez edilirler ve osteoprotogerin (OPG)/os-
teoklastojenezis inhibitör faktör (OIF) ve osteoprotogerin-li-
gand (OPGL, RANKL)/osteoklast farkl›laflma faktörleridir. Bu
peptitler çeflitli hormon ve sitokinlerin etkisi alt›nda osteok-
last prekürsörleri üzerinde bulunan nükleer faktör kappa B
aktivasyon (RANK) reseptörü üzerinden etki yaparak oste-
oklast farkl›laflmas›n› etkilerler. Bu durum kemik formasyo-
nu ve y›k›m›n›n bir denge halinde ifllev görmesini sa¤lamak-
tad›r. Bir baflka deyiflle OPG, osteoklastojenezisi inhibe
ederken, OPGL (RANKL) stimüle etmektedir. Yani, dengenin
OPGL lehine bozulmas› osteoklastlar üzerinden kemik y›k›-
m›n›n artmas›na neden olmaktad›r (6). 

Bir sistemik hormon olan PTH, etkisini osteoblastlar üze-
rinden gerçeklefltirir ve osteoblastlardan kollajenaz sentez
ve salg›s›n› uyar›r, osteoklast farkl›laflmas›n› etkiler, osteok-
lastlar›n kemik matriksi ile temas›n› sa¤layarak kemik y›k›-
m›na neden olur. PTH'n›n düflük doz aral›kl› uygulanmas› ise
kemik yap›m›n› art›rmaktad›r. Esas görevi barsaklardan Ca
emilimini sa¤lamak olan D vitamini ise osteoklastojenezisi
uyarmak suretiyle kemik y›k›m›na katk›da bulunur ve invivo
olarak osteblastlardan osteokalsin yap›m›n› art›r›r. Tiroid
hormonlar›, kemik rezorpsiyon ve formasyonunu art›r›rlar.
Baz› hipertirodizmli vakalarda ve uzun süre yüksek doz L- ti-
roksin tedavisi alanlarda artm›fl kemik döngüsüne ba¤l› ola-
rak kemik dokuda kay›p meydana gelmektedir. PTH, D vita-
mini ve tiroid hormonlar› OPGL (RANKL) ekspresyonunu ar-
t›rarak ve baz› vakalarda OPG'yi inhibe ederek kemik re-
zorpsiyonunu art›rmaktad›rlar. Di¤er taraftan kemik rezorp-
siyon inhibitörleri de osteoblast ve osteoklast seri hücrele-

Güncel Pediatri 2006 ; 2 :1-7Özkan ve ark. Çocuklarda Osteoporoz

2

GüncelPediatri
Tablo 1. Osteoporotik kemi¤in özellikleri
Mineral-matriks oran›nda birlikte azalma 
Kortekste porozite art›fl›
Trabekulada incelme, perforasyon, ba¤lant› bozuklu¤u
Mikroskobik yap›sal harabiyet

Tablo 2. Doruk kemik kütlesini etkileyen faktörler (2)
Genetik (Osteoporoz yönünden olumlu aile öyküsü, D vitamini,
östrojen , kollajen tip 1 gen polimorfizmleri)
Etnik köken
Hormonlar (gonadal steroidler, BH/IGF1)
Çevresel  faktörler (beslenme, fiziksel aktivite, yaflam tarz›)

Tablo 3. Kemik yap›m ve y›k›m›n› kontrol eden sistemik ve
lokal faktörler (6)
SSiisstteemmiikk ffaakkttöörrlleerr

Paratiroid hormonu, D vitamini, kalsitonin, tiroid hormonlar›,
büyüme hormonu ve IGF-1, gonadal ve adrenal steroidler,
insulin, leptin

LLookkaall ffaakkttöörrlleerr
Sitokinler, interlökinler (‹L-1.6.11.18), tümör nekrozis faktör
alfa, “transforming” büyüme faktörü beta, fibroblast büyüme
faktörü, koloni stimule eden faktörler (M-CSF), ‹nsulin benzeri
büyüme faktörleri, prostoglandin E2, nitrik oksit



ri üzerinden kemik metabolizmas›nda görev almaktad›rlar.
Sistemik rezorpsiyon inhibitörleri aras›nda en önemlisi öst-
rojendir. Östrojen, rezorpsiyonu uyar›c› sitokinlerin (IL-1, IL-
6, TNF-alfa) aç›¤a ç›kmas›n› inhibe eder, osteoblast ve stro-
mal hücrelerden OPG üretimini düzenler, OPGL üzerinden
osteoklastojenezi bask›lar. Kalsitonin, osteoklast aktivitesi-
ni inhibe ederek rezorpsiyonu geçici olarak inhibe eder. Yi-
ne, östrojen, progesteron ve androjenler kemik formasyo-
nunu art›r›rlar. Androjen eksikli¤inde östrojen eksikli¤inde
oldu¤u gibi artm›fl kemik döngüsüne ba¤l› olarak kemik kay-
b› oluflmaktad›r (6-8).

Di¤er yandan BH/IGF-1 osteoporoz patogenezinde önemli
rol oynamaktad›r. BH ve IGF-1 iskelet büyümesinin majör be-
lirleyicisidir ve IGF-1 düzeylerinde azalma ile osteoporoz ara-
s›nda iliflki bildirilmifltir. Lokal IGF-1 ve 2 ayn› zamanda oste-
oblast yap›m› ve farkl›laflmas›nda etkili olarak kemik yap›-
m›nda rol al›rlar. IGFBP-5 osteoblastik aktiviteyi art›r›rken
IGFBP-4 inhibe etmektedir (2). 

Etyoloji

Pediatrik osteoporoz, primer olarak osteogenezis imper-
fekta (OI) ve idiopatik juvenil osteoporoz (IJO) fleklinde görül-

dü¤ü gibi, de¤iflik kronik hastal›klar›n uzun dönem steroid
hormon tedavileri s›ras›nda veya immobilizasyon sonucunda
sekonder olarak da karfl›m›za ç›kmaktad›r. Tablo 4'te pediat-
rik osteopeni ve osteoporoz nedenlerinin baz›lar› fizyopatalo-
jileri dikkate al›narak gösterilmifltir (6-9).

Tan› 

Öykü: Osteoporozda kemik kütlesindeki azalma k›r›k olu-
flumunda art›fla ve sonuçta a¤r› ve deformitelere yol açmak-
tad›r. Osteoporozlu çocuklar, genellikle minimal travman›n
yol açt›¤› k›r›k nedeni ile veya baflka bir nedenle çektirilen
düz radyografide osteopeniden flüphe edilerek teflhis edil-
mektedirler. Yine bu vakalar, atravmatik k›r›k denilen çocu-
¤un boyundan daha k›sa bir yükseklikten düflmesi ile oluflan
k›r›k ile de kliniklere getirilebilmektedirler. Çocuk ve adole-
san döneminde lineer büyümede azalma, aktivite ile artan
s›rt veya ekstremite a¤r›s›, yürümede zorlanma ve s›rtta de-
formite osteoporozun habercisi olabilir. Osteoporoz düflünü-
len bir çocukta Tablo 4'teki nedenler dikkate al›narak flu hu-
suslar anamnezde risk faktörleri olarak dikkatle sorgulanma-
l›d›r: Akraba evlili¤i, ailede osteoporoz veya k›r›k öyküsü, be-
be¤in do¤um flekli, çocu¤un beslenme durumu (kafein al›m›,
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Tablo 4. Çocukluk yafl grubunda osteoporoz ve osteopeni nedenleri (6-8)

Hastal›k Fizyopatoloji
BBaa¤¤ ddookkuussuu hhaassttaall››kkllaarr›› (JRA, SLE, Dermatomiyozit, Skleroderma) Proinflamatuar sitokinler, glukokortikoid kullan›m›, büyüme gerili¤i, 

gecikmifl puberte, inaktivite,  yetersiz Ca ve D vit.
GGaassttrrooiinntteessttiinnaall ssiisstteemm hhaassttaall››kkllaarr›› Ca ve D vitamini malabsorpsiyonu, ilave olarak yukar›da belirtilenler
(Çölyak, inflamatuar barsak hastal›¤›, Kolestatik Karaci¤er hastal›klar›)
RReessppiirraattuuaarr ssiisstteemm hhaassttaall››kkllaarr›› ((KKiissttiikk FFiibbrroozziiss,, sstteerrooiiddee bbaa¤¤››mmll›› aasstt››mm)) Yukar›da ilk s›rada belirtilenler
EEnnddookkrriinnoolloojjiikk bboozzuukklluukkllaarr (Tip 1 DM, hipertiroidzm, Cushing s., Hormon eksiklikleri ve fazlal›klar› kemik metabolizmas›nda 
BH eksikli¤i ve rezistans›, östrojen rezistans sendromu ve anahtar rol oynamaktad›rlar
tüm hipogonadizmler)
KKaann hhaassttaall››kkllaarr›› (Talasemi) Hormon eksikli¤i, kemik ili¤i genifllemesi, beslenme yetersizli¤i, 

desferal toksisistesi
MMaalliiggnneennssiilleerr vvee KKeemmiikk ‹‹llii¤¤ii ttrraannssppllaannttllaarr›› Kemoterapi ve radyoterapi, glukortikoidler, büyüme gerili¤i, pubertal 

gecikme, beslenme bozuklu¤u, PTH “related” peptit, lokal sitokinler 
RReennaall hhaassttaall››kkllaarr (Kronik böbrek yetmezli¤i, Nefrotik sendrom) Büyüme gerili¤i, pubertal gecikme beslenme bozuklu¤u, PTH,

D vitamini, Ca ve P metabolizma bozukluklar›
BBeesslleennmmee bboozzuukklluu¤¤uu iillee ggiiddeenn hhaassttaall››kkllaarr (Anoreksiya nervoza, Düflük vücut kütle indeksi, hipogonadizm, düflük Ca ve D vitamini,
blumia, malnütrisyon, D vitamini,  C, K, bak›r eksiklikleri, kortizol yüksekli¤i
total parenteral nutrisyon )
MMeettaabboolliikk bboozzuukklluukkllaarr (Homosistinuri, Gaucher hastal›¤›, lizinurik Tip 1 kollajen çapraz ba¤lar›nda azalma (homosistinuri),
protein intolerans›,) Gaucher hücresinin infiltrasyonu, inflamatuar sitokinler, 
NNöörroolloojjiikk vvee nnöörroommüüsskküülleerr hhaassttaall››kkllaarr (Serebral palsy, konvulzif ‹mmobilizasyon, azalm›fl günefl ›fl›¤›, beslenme bozukluklar›, büyüme
bozukluklar, spina bifida, miyopatiler) gerili¤i, pubertal gecikme, antikonvulzan tedavi
PPrreemmaattuurriittee Yetersiz mineral al›m› ve yetersiz büyüme
PPrriimmeerr oosstteeooppoorroozz (Kemik hastal›klar›) (Osteogenezis imperfekta Kollajen tip 1 defekti (OI), bozulmufl osteoblast fonksiyonu (IJO)
(OI), idiopatik juvenil osteoporoz (IJO), hipofosfatazya, osteoporozis LRP-5 geninde inaktive edici mutasyon)
psodoglioma sendrom)
FFiizzyyoolloojjiikk dduurruummllaarr (Yap›sal büyüme puberte gecikmesi, Gecikmifl gonadal hormon sekresyonu, parsiyel BH eksikli¤i, relatif 
laktasyon osteoporozu) östrojen eksikli¤i, immobilizasyon,  artm›fl PTHrP. 
‹‹llaaccaa bbaa¤¤ll›› nneeddeennlleerr Gukokortikoidler, (sistemik veya inhaler), Antikonvulzan(fenitoin,

fenobarbital), kemoterapi (metotreksat) LT4 ile uzun süreli ve yüksek
doz tedavi, heparin uygulanmas›



yüksek fosfor içeren içecekler, kalori durumu, düflük kalsi-
yum, yüksek Na ve protein içeren diyet) ve yaflam tarz› (siga-
ra, alkol kullan›m›, sedanter yaflam), büyüme gerili¤i, puber-
tal gecikmeyi düflündüren belirti ve bulgular, travma ile aç›k-
lanamayan k›r›k öyküsü, kronik sistemik hastal›klar› düflün-
düren belirti ve bulgular, steroid gibi kemik dansitesini nega-
tif etkileyen kronik ilaç kullan›m› (6-8,10-12).

Fizik muayene: Sekonder osteoporoz nedenlerini ekarte
etmek için tam bir fizik inceleme yap›lmal›d›r. Antropometrik
ölçümler (vücut a¤›rl›¤›, boy, büyüme h›z›, kulaç uzunlu¤u,
üst alt oran› vb.) etyoloji dikkate al›narak de¤erlendirilmeli-
dir. Buna göre, önikoid vücut yap›s› (hipogonadizm), obezite
(Cushing sendromu), kafleksi (anoreksiya nervoza, malignen-
si) veya k›sa boy ve büyüme h›z›nda azalma klinikte osteopo-
roz için basit tan›sal ipuçlar› olabilir. Yine, büyüme ve beslen-
me yan›nda pubertal geliflim de fizik muayenede dikkat edi-
lecek hususlard›r. Kemik a¤r›s› ve özellikle spinal bölgedeki
a¤r› ve deformitenin bulunmas› daha önceki k›r›¤›n bir belir-
tisi olabilir. Özellikle vertebralar palpasyon ile de¤erlendiril-
melidir.

Bir çocukta osteopeni veya osteoporoz saptand›¤›nda et-
yolojiye yönelik olarak Tablo 4'teki nedenler klinik bulgular
dikkate al›narak ay›r›c› tan›da de¤erlendirilmelidir. Çocukluk
ça¤›nda görülen osteoporozun prototipleri osteogenezis im-
perfekta (OI) ve idiopatik juvenil osteoporoz (IJO)'dur. IJO'un
tan›s›, OI'n›n ve di¤er sekonder osteoporoz nedenlerinin
ekarte edilmesi ile konur. IJO'da temel bulgular kemik a¤r›s›
ve minör travmalarla oluflan k›r›klar, vertebra k›r›klar› nedeni
ile boy kayb›, kifo-skolyoz ve düflük KMD'dir.

Baz› durumlarda OI ile IJO kar›flabilmektedir. Tiplerine gö-
re farkl›l›k göstermekle birlikte klasik OI'da bulgular mavi
sklera, difllerde deformite, iflitme kayb›, eklem laksitisitesi,
vasküler frajilite art›fl›, boy k›sal›¤› ve s›k ve spontan k›r›klar
ve bunlara ba¤l› olarak geliflen deformitelerdir. Bununla bir-
likte, özellikle yeni mutasyona ba¤l› OI Tip I ile IJO'un ay›r›m›
baz› durumlarda sorun olabilmekte ve biyopsiye ihtiyaç du-
yulabilmektedir (10-13).

Laboratuvar: Osteoporoz tan›s›nda ve k›r›k riskinin sap-
tanmas›nda tüm dünyada yayg›n olarak kullan›lan ve invaziv
olmayan KMD ölçümleri, tedaviye karar verme ve tedavinin
etkinli¤ini de¤erlendirmede en etkin ve güvenilir yöntemler
olarak kabul edilmektedir. Çocuk ve adolesanlarda KMD öl-
çümü için ideal bir teknik; kolay uygulanmal›, ucuz olmal›, pe-
riferik ve vertebral iskelet için kortikal ve trabeküler kemik
yo¤unlu¤unu ayr› ayr› vermeli, kemik boyu-vücut ölçüleri yu-
muflak dokudan etkilenmemeli ve zarars›z olmal›d›r. Kemik
kütlesini de¤erlendiren baz› ölçüm yöntemleri ve özellikleri
Tablo 5'te gösterilmifltir (14,15). Çocuklardaki KMD ölçümleri
eriflkinlerdeki endikasyonlara dayand›r›lmamal›d›r. Tablo
4'te gösterilen herbir osteopeni veya osteoporoz nedeni,
KMD ölçümü için bir endikasyon oluflturmakla birlikte, bu ko-
nudaki karar klinisyenin deneyimine b›rak›lmal›d›r (15). Di¤er
yandan, genifl ölçekli kohort çal›flmalarda tedavinin de¤er-
lendirilmesi veya takip için en az 6 ay ara ile KMD ölçümleri-
nin yap›lmas› önerilmektedir (16). 

Single Photon Absorbsiometry (SPA): Tek bir enerji kay-
na¤›ndan yararlan›lan ve Iyot 125'in kullan›ld›¤› bir yöntem-

dir. Bu yüzden distal radius, kalkaneus gibi yumuflak doku
kal›nl›¤›n›n sabit oldu¤u vücut bölgelerinde kullan›labilmek-
tedir. Kemik mineral içeri¤i gr/cm2 olarak de¤erlendirilir. Bu
yöntem kortikal ve trabeküler kemi¤i ay›rt edememekte ve
prognoz hakk›nda yeterli bilgi de verememektedir.

Dual Photon Absorbsiometry (DPA): ‹ki foton hüzmesinin
iki farkl› enerji ile ölçülmesi esas›na dayanmaktad›r. Radyas-
yon kayna¤› Gadalinium'dur. Bu yöntemle lumbal omurga, fe-
mur boynu ve tüm vücut KMD ölçülebilmekle birlikte, kortikal
ve trabeküler kemik ay›r›m› yap›lamamaktad›r. Sonuçlar
gr/cm2 olarak ifade edilir. Duyarl› ve özgün bir yöntemdir. Fa-
kat her popülasyonda k›r›k riski s›n›r› ayr› olarak araflt›r›lma-
l›d›r. En önemli dezavantaj› yalanc› negatif sonuçlar verebil-
mesidir. Spinal osteoporozun saptanmas›nda SPA'den daha
etkilidir. Radyoizotop maliyetinin yüksekli¤i, y›lda bir kez kay-
na¤›n de¤ifltirilme zorunlulu¤u ve buna ba¤l› hata pay›n›n
artmas› di¤er dezavantajlar›d›r.

Single Energy X-ray Absorbsiometry (SEXA): SPA'dan
farkl› olarak X ›fl›n›n›n kullan›ld›¤› bir yöntemdir. Yumuflak do-
kular›n kal›nl›¤› ölçüm sonuçlar›n› etkiledi¤i için kalkaneus
ve ön kol gibi bölgelerden ölçüm yap›l›r. SPA'dan üstün oldu-
¤u nokta kayna¤›n uzun ömürlü olmas›d›r. 

Dual Energy X-ray Absorbsiometry (DEXA): Prensipleri
DPA ile benzeflen bu yöntemde kaynak olarak X ›fl›n› kullan›l-
maktad›r. K›sa sürede daha kesin sonuç vermesi yöntemin
avantaj›d›r. Lumbal bölge, femur boynu ve tüm vücutta ölçüm
yap›labilmektedir. Ölçüm esnas›nda hastaya verilen farkl›
pozisyonlar hata pay›n› artt›rabilmektedir. DEXA günümüzde
en çok tercih edilen ve alt›n standart kabul edilen bir yön-
temdir. Yöntemin yüksek hassasiyet ve do¤rulu¤a sahip ol-
mas›, hastalar›n düflük radyasyon dozuna maruz kalmas› ve
ifllemin k›sa sürede tamamlanmas› çocukluk ça¤›nda kulla-
n›m için önemli avantajlar sa¤lamaktad›r (17). DEXA'nin yük-
sek maliyeti ve çal›flman›n yap›labildi¤i merkezlerin s›n›rl› ol-
mas› ise dezavantajlar›d›r. DEXA ile kemik yo¤unlu¤unun
gr/cm2 olarak ifade edilmesi böylece üç boyutlu bir kemik için
iki boyutlu bir okuma yap›lmas›, özellikle büyüyen çocuklar
için bir baflka dezavantaj›d›r. Çünkü farkl› boyuttaki iki kemik
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, daha küçük olan kemik daha düflük ke-
mik yo¤unlu¤una sahipmifl gibi bir sonuç elde edilmektedir.
Bunun bir sonucu olarak, k›sa boylu bireylerde kemik yo¤un-
lu¤u yanl›fl olarak düflük hesaplanabilir (18). Matematiksel
formüller kullan›larak ölçülen kemik alan› için düzeltme sa¤-
lanabilmektedir. Böyle bir düzeltme özellikle k›sa boylu olan
çocuklar için gereklidir. Bunun d›fl›nda iyi bir de¤erlendirme
için uygun cins ve ›rk referanslar› ile karfl›laflt›rmalar›n yap›l-
mas› gereklidir. Pratikte her merkezin kendi sonuçlar›n› de-
¤erlendirip yorumlamas› önerilmektedir. 

Kantitatif Bilgisayarl› Tomografi (QCT): Tam hacimsel mi-
neral yo¤unluk ölçümü (gr/cm3) yapabildi¤i için eflsiz bir yön-
temdir ve en güvenilir sonuçlar bu metotla elde edilmektedir.
Vertebra k›r›klar›, yafla ba¤l› kemik kayb›, osteoporoz takibi
ve di¤er metabolik kemik hastal›klar›n›n de¤erlendirilmesin-
de kullan›lmaktad›r. Bununla birlikte ifllemin uzun sürmesi,
yüksek radyasyon dozuna maruz kal›nmas› ve pahal› olmas›
yöntemin dezavantajlar›d›r. 

Kantitatif Ultrasonografi (QUSG): Kemik yo¤unlu¤unun
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de¤erlendirilmesinde kullan›lan en yeni yöntemlerden birisi-
dir ve osteoporoz tan›s›n›n yan›nda k›r›k riskinin saptanma-
s›nda da kullan›lmaktad›r. Düflük maliyeti, tafl›nabilir olmas›,
iyonize radyasyona maruz kal›nmamas›, kemi¤in yap›s› ve
elastisitesi hakk›nda da fikir verebilmesi yöntemin avantajla-
r›d›r. Bu yöntemle kalkaneus ve patellada trabeküler kemik,
tibiada kortikal kemik ve falankslarda integral kemik de¤er-
lendirilebilmektedir. 

Kemik mineral yo¤unlu¤unun de¤erlendirilmesinde elde
edilen sonuçlar Z ve T skorlar› ile ifade edilmektedir. Hasta-
dan elde edilen kemik kütle de¤erinin yafl ve cinse göre re-
ferans bir kemik kütle de¤eri ile k›yaslanmas› ile standart
sapma cinsinden “Z skoru“ elde edilir. Kemik kütlesinin genç
eriflkin referans populasyonun ortalama doruk kemik kütlesi
ile k›yaslanmas›n›n standart sapmas› ise “T skoru“ olarak ta-
n›mlan›r. Post menapozal kad›nlarda omurgada -1 SD ile -2.5
SD aras›ndaki T skoru osteopeni ve -2.5 SD'den daha düflük
T skoru osteoporoz olarak de¤erlendirilmektedir. Çocuklarda
ise ölçülen kemik yo¤unlu¤u Z skoru ile de¤erlendirilmekte-
dir.

Günümüzde, kalça haricinde lomber vertebralar ve tüm is-
kelet için pediatrik yafl grubuna ait referans de¤erler mev-
cuttur. Çocuklarda DEXA yöntemi ile elde edilen verilerin
do¤ru yorumlanabilmesi için hastan›n boyu, pubertal evresi,
iskelet maturasyonu, ›rk ve vücut kompozisyonu yan›nda öl-
çüm yap›lan kemi¤in uzunlu¤unun da dikkate al›nmas› gerek-
mektedir. 

Son zamanlarda kemi¤in yap›m› ve y›k›m› esnas›nda orta-
ma sal›nan kemik döngüsü parametreleri osteoporoz tan›s›
ve takibinde klinik kullan›ma dahil edilmifltir. Söz konusu pa-
rametreler Tablo 6'da gösterilmifltir (19). Yap›lan çal›flmalar-
da kemik kayb›n›n ve dolay›s›yla k›r›k riskinin tahmininde ke-
mik döngüsüne ait biyokimyasal parametrelerin, kemik mine-
ral dansitesi (KMD) ölçümlerine göre daha faydal› bilgiler
verdi¤ini göstermektedir. Biyokimyasal göstergeler, tüm vü-
cuttaki kemik yap›m› ve y›k›m› konusunda bilgi verirken, KMD
ön kol ve kalça gibi spesifik bölgeler hakk›nda fikir vermekte-
dir. Bu parametreler idrarda ve serumda ölçülebilirler. ‹drar-
daki parametreler 24 saatlik veya spot idrar örne¤inde tespit
edilebilirler. Ancak spot idrar örne¤inde ölçülen parametre-
lerin düzeyi, idrar kreatinine göre düzeltilmelidir. Ço¤u kemik
döngüsü parametresi genifl bir varyasyona sahiptir ve tek bir
ölçümle kemik kütlesini monitörize etmek olas› gözükmemek-

tedir. Bu parametreler daha çok osteoporozda tedavinin et-
kinli¤ini de¤erlendirmede kullan›lmaktad›r (20-22). 

Kemik yap›m göstergelerinden ziyade, kemik y›k›m göster-
geleri ile k›r›k riski aras›ndaki iliflkinin daha belirgin oldu¤u
bildirilmifltir. KMD de¤erlerinden ba¤›ms›z olarak idrar ser-
best deoksipridinolin (DPr) düzeylerindeki her bir 1 SD'lik art-
man›n kalça k›r›¤› riskini 4 kat art›rd›¤› gösterilmifltir. Yine,
normal referans aral›¤›n üzerinde saptanan idrar serbest DPr
düzeylerinin k›r›k riskini iki kat art›rd›¤›, e¤er KMD de¤eri de
düflükse k›r›k riskinin daha da artt›¤› bildirilmifltir. Bu nedenle
kemik kütlesinin de¤erlendirilmesinde KMD ile söz konusu
parametrelerin birlikte de¤erlendirilmesi önerilmektedir.

Baz› çal›flmalarda ise unkarboksile osteokalsin (OK) ve
kemi¤e spesifik alkalen fosfataz (K-ALP) gibi kemik yap›m
parametreleri fraktür riskinin tahmininde etkili bulunmufltur.
Bununla birlikte, osteoporotik fraktür riskinin tahmininde
KMD ölçümü dikkate al›ns›n veya al›nmas›n kemik y›k›m pa-
rametreleri (Kollajenin N ve C telopeptid çapraz ba¤lar›, ser-
best DPr) yüksek bir özgünlü¤e sahiptirler. Sonuç olarak,
KMD ölçümünde elde edilen T skoru < -2.5 ise osteoporoza
iflaret eder ve tedavi edilmesi gerekir. T skoru - 1'in üzerinde
ise sonuç normal olarak kabul edilir. KMD T skoru (-1>T->2.5)
aras›nda ise; bu durum osteopeniye iflaret eder. Bu vakalar-
da kemik döngüsü parametreleri yüksek ise tedavi planlan-
mal›d›r.

Glukokortikoidlerin neden oldu¤u osteoporoz: Endojen
ve ekzojen hiperkortizolizmin kemik kütlesi üzerine negatif
etkisi vard›r ve bu etki majör olarak kemik yap›m›nda azalma,
kemik y›k›m›nda artma, intestinal Ca emiliminde azalma ve
hiperkalsiüri yolu ile olmaktad›r. Uzun dönem glukokortikoid-
lere maruz kalanlarda trabeküler kemik, kortikal kemikten
daha fazla etkilenmekte ve tedavinin 6'›nc› ay›ndan sonra
trabeküler kemik kayb› belirgin olarak h›zlanmaktad›r. Özel-
likle bir y›ll›k tedavi sonunda trabeküler kemikte %27 oran›n-
da azalma meydana gelmektedir. Daha sonra kemik kayb›n-
da yavafllama dikkat çekmektedir. Günde 7.5 mg'dan az al›-
nan prednizolon dozunun ve gün afl›r› uygulaman›n yan etki-
leri azaltt›¤› bildirilmifl ise de bu konuda tam bir fikir birli¤i
yoktur. Yine, çocuklarda yeterli tecrübe bulunmamakla birlik-
te, 6 aydan uzun süreli tedavi alacaklarda bazal KMD ölçü-
münün yap›lmas›, y›ll›k olarak takip edilmesi ve bu vakalara
primer önlemeye yönelik tedbirlerin al›nmas› önerilmektedir.
‹nhale kortikosteroidlerin özellikle hafif ve orta dereceli as-
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Tablo 5. Kemik mineral yo¤unlu¤u ölçüm yöntemleri (14, 15)

Ölçüm Varyasyon ‹fllem Al›nan Radyasyon
yap›lan bölge katsay›s› (%) süresi (dk) dozu (mrem)

SSPPAA
(Single Photon Absorbsiometry) Proksimal-distal radius, kalkaneus 1-3 15 10-20
DDPPAA
(Dual Photon Absorbsiometry) Vertebra, kalça, tüm vücut 2-4 20-40 5
DDEEXXAA
(Dual Energy X-ray Absorbsiometry) Vertebra, kalça, tüm vücut 0.5-2 3-7 1-3
QQTTCC
(Kantitatif Bilgisayarl› Tomografi) Vertebra 2-5 10-15 100-1000
QQUUSSGG
(Kantitatif Ultrasonografi) Kalkaneus, patella, tibia, falanks 0.8-2.5 2-5 0



t›ml› olgularda optimal dozlardaki kullan›m›n›n kemik kütlesi
üzerine önemli etkisinin olmad›¤› bildirilmifltir. Bununla birlik-
te, ciddi ast›ml› çocuklarda KMD düzenli olarak takip edilme-
lidir (23).

Tedavi

Genel Yaklafl›m: Çocukluk ça¤› osteoporozunda tedavi
seçenekleri k›s›tl›d›r. Tedavinin amac›; kemik kütlesinin artt›-
r›larak k›r›klar›n önlenmesi veya azalt›lmas›, a¤r›n›n ortadan
kald›r›lmas›, k›r›klar›n yol açabilece¤i deformitelerin önlen-
mesi, hareket yetene¤inin art›r›lmas› ve normal büyüme ve
geliflmenin sa¤lanmas›d›r. 

Primer osteoporoz nedenlerinden olan IJO'da spontan iyi-
leflme s›kl›kla görülmektedir (24). fiiddetli OI'da bifosfonatla-
r›n verilmesi kemik a¤r›s›n› ve k›r›k oranlar›n› azaltmakta ve
ölçülen kemik kütlesini artt›rmaktad›r (25, 26). 

Sekonder osteoporozda kemik kütlesinin kazan›lmas› altta
yatan hastal›¤›n tedavisine ba¤l›d›r. Cushing hastal›¤›, hiper-
tiroidi ve büyüme hormonu eksikli¤inin tedavisi, ölçülen ke-
mik kütlesinin artmas›na veya tamamen normale dönmesine
neden olmaktad›r.

Korunma: Çocukluk ça¤› ve adolesan dönem boyunca bü-
yüme ve geliflme takibi yap›lmal›, sa¤l›kl› bir beslenme prog-
ram› izlenmelidir. Böylece kronik hastal›klar erken dönemde
saptanabilecek ve kemik sa¤l›¤›n› olumsuz etkileyen afl›r› za-
y›fl›k ve fliflmanl›k da önlenebilecektir. Öncelikle, diyette ye-
terli Ca ve D vitamini sa¤lanmal›d›r. Adolesan dönemde gün-
lük Ca ihtiyac› 1200-1500 mg olup, bu miktar sa¤l›kl› beslen-
me ile karfl›lanabilmektedir. Süt çocuklu¤u dönemi d›fl›nda D
vitamininin ilaç olarak al›nmas›na gerek yoktur ve günefl ›fl›-
¤›ndan yararlanma ile günlük D vitamini gereksinimi karfl›la-
nabilmektedir. 

Diyetin içeri¤i önemli olup, protein, Na, fitat, kafein ve kar-
bonat içeren besinlerin afl›r› tüketilmemesi, bunlar›n yerine
kalsiyumdan zengin g›da al›m›n›n özendirilmesi ve sigara ve
alkol kullan›m›n›n önlenmesi gerekmektedir. 

Düzenli egzersizlerin osteoporozdan korunmada önemli
oldu¤u gösterilmifltir. ‹skeletin sisteminde direnç oluflturan,

kaslar›n gerilmesine neden olan ve yerçekimine karfl› yap›-
lan aktiviteler (ip atlama, a¤›rl›k kald›rma, basketbol) öneril-
melidir. Buna karfl›l›k, kemik sa¤l›¤›n› olumsuz etkileyen a¤›r
eksersizlerden de kaç›n›lmal›d›r.

Glukokortikoid tedavisinin kaç›n›lmaz oldu¤u durumlarda
ise hastaya etkili en düflük dozun verilmesi, mümkünse inha-
ler veya topikal glukokortikoidlerin kullan›lmas› ve sistemik
tedavi gerekliyse gün afl›r› tedavinin tercih edilmesi, kemik
kütlesindeki kay›plar› en aza indirebilir. Kortikosteroidler kal-
siyumun barsak absorbsiyonunu azalt›r ve renal kalsiyum
at›l›m›n› da artt›r›rlar. Bu nedenle yeterli kalsiyum ve D vita-
mini önerilmelidir (27). 

‹laç tedavisi: Bifosfonatlar, kalsitonin gibi kemik y›k›m›n›
azaltan ilaçlar ve thiazid grubu diüretikler, büyüme hormonu,
sodyum florid ve PTH gibi kemik yap›m›n› artt›ran ilaçlar kul-
lan›lmaktad›r (6).

Bifosfonatlar: Bifosfonatlar, osteklastlar› inhibe eder, os-
teoblastlar› uyar›rlar. Böylece kemik yap›m›n› uyar›p, y›k›m›-
n› önleyerek kemik kütlesinde art›fla neden olurlar. ‹kinci je-
nerasyon bifosfonatlardan pamidronat ve alendronat›n ço-
cukluk ve adolesan dönemde güvenli ve etkili kullan›mlar› ile
ilgili deneyimler gün geçtikce artmaktad›r. A¤›r osteoporozu
olan OI tan›l› olgularda siklik intravenöz pamidronat ve oral
alendronate tedavisi ile k›r›k say›s›nda azalma ve KMD'de
belirgin art›fl gözlendi¤ini bildiren yay›nlar bulunmaktad›r.
Alendronat'›n adolesan osteoporozunda kullan›m› ile ilgili
deneyimler mevcuttur, bununla birlikte küçük çocuklarda bu
amaçla kullan›m› s›n›rl›d›r (27).

Kalsitonin: Osteoklastlar›n aktivitesini inhibe eden ve
analjezik etkiye sahip olan bir hormondur. Bifosfonatlar›n
kullan›lamad›¤› böbrek ve karaci¤er hastal›klar›nda tercih
edilmektedir (27). 

Thiazid grubu diüretikler: Bu ilaçlar, böbreklerden Ca ge-
ri emilimini artt›rarak kemik yap›m›na katk›da bulunurlar. Glu-
kokortikoidler böbreklerden Ca at›l›m›na neden oldu¤u için
özellikle kortikosteroid tedavisine sekonder osteoporozun
tedavisinde önerilmektedirler (27).

Büyüme Hormonu (BH): BH çocuklarda normal büyüme ve
kemik kütlesi için gereklidir. BH eksikli¤i olan çocuklar düflük
kemik yo¤unlu¤una sahip olabilirler. Ancak bu durum büyü-
me hormonu tedavisi baflland›ktan sonraki bir veya iki y›l içe-
risinde normale dönmektedir. Büyüme hormonu hem kemik
yap›m›n› hem de kemik y›k›m›n› uyarmaktad›r. BH anabolik
bir hormon olup, bu etkisinden kronik hastal›klar ve glukokor-
tikoidler taraf›ndan indüklenen osteoporozda kemik kütlesini
korumak amac›yla yararlan›labilir. Bununla birlikte BH teda-
visi pahal›d›r ve büyüme gerili¤i bulunan çocuklarda kullan›l-
mal›d›r.

Na florid: Flor bileflikleri osteoblastlar›n bir araya gelme-
sini artt›r›p, osteklastlar›n aktivitesini azaltarak kemik yap›m›-
n› artt›rmaktad›rlar. Bununla birlikte, kemik kütlesinin art›fl›na
katk›lar› s›n›rl›d›r ve çocukluk ça¤›nda tercih edilmemekte-
dirler (27).

PTH: PTH uygulama biçimine ba¤l› olarak kemik yap›m› ve
y›k›m›n› uyarmaktad›r. Eriflkinlerde PTH'nun devaml› infüzyo-
nu daha büyük kemik y›k›m›na yol açarken, intermitan uygu-
lama biçimi kemik kütlesinde artmaya neden olmaktad›r
(28,29). 
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Tablo 6. Kemik döngüsünün yap›m ve y›k›m parametreleri (19)
A. Yap›m parametreleri

Serumda
Kemi¤e spesifik alkalen fosfataz 
Osteokalsin
Tip 1 kollajenin karboksi-terminal propeptidi
Tip 1 kollajenin amino-terminal propeptidi

B. Y›k›m parametreleri
Serumda

Tip 1 kollajenin N ve C telopeptid çapraz ba¤›
Tartarata dirençli asit fosfataz

‹drarda
Hidroksipirolin
Pridinolin
Deoksipridinolin
Kollajenin N telopeptid çapraz ba¤lar›
Kollajenin C telopeptid çapraz ba¤lar›
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