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Özgünlük Raporu ........................................................................................................................ ii 

Kabul Onay Sayfası .................................................................................................................. iii 
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1 

1. TÜRKÇE ÖZET 

Amaç: Çocuklarda ikincil osteoporoz altta yatan birincil hastalığın seyrinde ya da kronik 

ilaç kullanımı nedeni ile oluşmaktadır. Kronik hastalıklarda sağkalımın artması ile ikincil 

osteoporoz giderek sıklığı artan, önemli bir morbiditedir. Bu çalışmada giderek daha sık 

tanınmaya başlanan çocukluk çağı ikincil osteoporozunun başvurudaki tanısal bulgularının 

belirlenmesi, olgulardaki osteoporozun neden olduğu kırık, immobilizasyon gibi morbiditelerin 

ortaya çıkarılması, kemik sağlığına yönelik uygulanan bifosfonat ve diğer tedavilerin 

etkinliğinin, kısa ve uzun dönem sonuçlarının belirlenmesi, izlem özelliklerinin ortaya 

çıkarılması amaçlanmıştır. Çocukluk çağı ikincil osteoporozunun tanı, tedavisi ve izleminde 

kliniğimizdeki deneyimlerimizi derleyip literatüre katkı sağlamak çalışmamızın temel 

amacıdır. 

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinolojisi Bilim 

Dalı'nda 1 Ocak 2000 ile  1 Ocak 2021 tarihleri arasında ikincil osteoporoz tanısı alan ve tedavi 

edilen, birincil hastalıklarının tanı yaşı  0-18 yaş olan çocuk  ve adolesanlar çalışmaya alındı. 

Hastaların demografik ve antropometrik özellikleri incelendi. İkincil osteoporoz tanı anındaki 

fizik muayene bulguları, laboratuvar incelemeleri, kemik grafileri ve DEXA incelemesi 

değerlendirildi. Bifosfonat tedavisi aldıktan 6 ay sonraki fizik muayene bulguları, laboratuvar 

incelemeleri, kemik grafileri ve DEXA incelemesi değerlendirildi. 

Bulgular: İkincil osteoporoz tanılı 61 hastadan 28 hasta (%45.9) kız , 33 hasta (%54,1) 

erkekti.  Hastaların başvuru yaş ortalaması 11.89±4.88 yıl, tanı anındaki boy SDS ortalaması -

1.78±2.19, tanı anında % VKİ ortalaması 94.24±24.86 olarak bulundu. Hastalarda birincil 

hastalık olarak ;  akut lenfoblastik lösemi oranı %8.2, immün yetmezlik oranı %13.1, kemik 

iliği transplantasyonu yapılma oranı %6.6, solid organ nakli oranı %8.2, epilepsi oranı %6.6, 

metabolik hastalık oranı %8.2, kronik inflamatuar hastalık oranı %45.9, nöromüskuler hastalık 

oranı %26.2  olarak bulundu. İkincil osteoporoz tanılı hastaların %78.7’sinde  herhangi bir ya 

da daha fazla kronik ilaç kullanımı saptandı. En fazla kullanılan kronik ilaç %59 oranında 

kullanımı saptanan sistemik steroitdi. Hastalarda tedavi öncesi kemik ağrısı görülme oranı 

%49.2 idi.  Tedavi alan hastaların tümünde tedavi öncesi kırık saptand. Laboratuvar 

incelemesinde bakılan kemik metabolizma belirteç ortalamaları normal değerler arasında 

saptandıTedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. ayda bakılan KMY 

ortalamaları , KMİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.001). 

Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası L1-L4  vertebraları yüzölçümü 
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ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (p>0.05). Tedavi alan hastaların 

tedavi sonrası KMY Z skoru değerleri tedavi öncesine göre daha fazla idi. Bu artış hem takvim 

yaşına göre hem boy yaşına göre Z skoru değerleri için istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). 

Hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonra 6. ayındaki KMY değerleri artış yüzdesi 

değerlendirildiğinde, tedavi öncesine göre tedavi sonrası KMY değerlerinde ortalama % 

31.15±30.48 birimlik artış olduğu görüldü. Tedavi öncesi kemik ağrısı olan 27 hastanın 

20’sinde (%74.1)  tedavi  sonrası ağrı saptanmazken tedavi öncesi kırığı olan 43 hastanın 14’ 

ünde (%32.5) tedavi  sonrası kırık saptanmadı. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası  ağrı ve kırık 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.01). 

Sonuç: Çocuklarda ikincil osteoporoz; osteoporoza neden olan birincil hastalık, kronik 

ilaç kullanımı, birincil hastalığın tanı yılı, kronik ilaç kullanım süresi, beslenme, mobilizasyon 

durumu gibi birçok faktörden etkilenen bir durumdur. Bifosfonatlar çocukluk çağı ikincil 

osteoporozunun tedavisinde, KMY’de anlamlı bir artış sağlamakta ve kırık insidansının 

azaltılmasında etkili olmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Çocuklarda osteoporoz, çocuklarda ikincil osteoporoz, DEXA, 

bifosfonat, KMY 
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2. ABSTRACT 

 Aim: Secondary osteoporosis in children occurs during the course of the underlying 

primary disease or due to chronic drug use. With the increase in survival in chronic diseases, 

secondary osteoporosis is an important morbidity with an increasing frequency. In this study, 

the characteristics of childhood secondary osteoporosis, which is being recognized more and 

more frequently, were examined. Diagnostic findings of the patients at admission and 

morbidities such as fractures and immobilization caused by osteoporosis were investigated. It 

was aimed to examine the effectiveness of bisphosphonate and other treatments for osteoprosis, 

short and long term results and follow-up characteristics of patients. The main purpose of our 

study is to compile our experience in the diagnosis, treatment and follow-up of childhood 

secondary osteoporosis and to contribute to the literature. 

 Materials and Methods: Patients diagnosed and treated with secondary osteoporosis 

between January 1, 2000 and January 1, 2021 in Ankara University Faculty of Medicine, 

Department of Pediatric Endocrinology were examined. Children and adolescents whose 

primary disease was diagnosed between 0-18 years of age were included in the study. 

Demographic and anthropometric characteristics of the patients were examined. Physical 

examination findings at the time of diagnosis of secondary osteoporosis, laboratory 

examinations, bone radiographs and DEXA examination were evaluated. Physical examination 

findings, laboratory examinations, bone radiographs and DEXA examination were evaluated 6 

months after receiving bisphosphonate therapy. 

 Results: Of the 61 patients diagnosed with secondary osteoporosis, 28 (45.9%) were 

female and 33 (54.1%) were male. The mean age at presentation was 11.89±4.88 years, the 

mean height SDS at the time of diagnosis was -1.78±2.19, and the mean % BMI at the time of 

diagnosis was 94.24±24.86. As the primary disease in patients; acute lymphoblastic leukemia 

rate 8.2%, immunodeficiency rate 13.1%, bone marrow transplantation rate 6.6%, solid organ 

transplant rate 8.2%, epilepsy rate 6.6%, metabolic disease rate 8.2%, chronic inflammatory 

disease rate 45.9%, neuromuscular disease rate It was found to be 26.2. One or more chronic 

drug use was detected in 78.7% of the patients diagnosed with secondary osteoporosis. The 

most commonly used chronic drug was systemic steroid with a rate of 59%. The rate of bone 

pain before the treatment was 49.2%. All of the patients who received treatment had fractures 

before the treatment (n:43). Mean bone metabolism markers measured in laboratory 

examination were found to be within normal values. A statistically significant difference was 
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found between the mean BMD of the patients who received treatment before and at the 6th 

month after treatment (p<0.001). A statistically significant difference was found between the 

pre-treatment and post-treatment BMI values of the patients receiving treatment (p<0.001). 

There was no statistically significant difference between the mean area of L1-L4 vertebrae 

before and after the treatment of the patients who received treatment (p>0.05). There was a 

difference between the BMD Z score values of the patients who received treatment before and 

after treatment (p<0.001). The post-treatment BMD Z score values of the patients were higher 

than before the treatment. After the treatment, the increase in BMD Z score was found to be 

significant. There was a difference between the BMD Z score values according to height before 

and after the treatment of the patients who received treatment (p<0.001). The BMD Z score 

values of the patients according to the height after the treatment were higher than before the 

treatment. After the treatment, the increase in BMD Z score according to height was found to 

be statistically significant. The percentage of increase in BMD values before and 6 months after 

treatment was evaluated. Average post-treatment BMD values compared to pre-treatment. An 

increase of 31.15±30.48% was calculated. No pain was detected after treatment in 20 (74.1%) 

of 27 patients who had bone pain before treatment. A statistically significant difference was 

found between the rates of bone pain before and after treatment (p<0.001). No fracture was 

found after treatment in 14 (32.5%) of 43 patients who had fractures before treatment. A 

statistically significant difference was found between the fracture rates before and after 

treatment (p<0.01). 

 Conclusion: Secondary osteoporosis in children is affected by many factors. These 

factors are the primary disease causing osteoporosis, chronic drug use, the year of diagnosis of 

the primary disease, the duration of chronic drug use, nutrition, mobilization status.. etc. 

Bisphosphonates are an effective treatment method in the treatment of childhood secondary 

osteoporosis and in reducing the incidence of osteoporosis fractures. 

 Keywords: Childhood osteoporosis, secondary osteoporosis in children, DEXA, 

bisphosphonate, BMD 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Osteoporoz Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından düşük kemik kütlesi ve kemik 

dokusunun mikro-mimarisinin bozulması, bunun sonucunda da kemik kırılganlığında ve kırık 

riskinde artışla karakterize sistemik bir iskelet hastalığı olarak tanımlanmaktadır (1). Karmaşık 

ve çok faktörlü bir durum olan osteoporoz, birincil (intrinsik bir iskelet anomalisinden) veya 

ikincil (kronik bir hastalığın varlığında veya tedavisi sırasında) olarak gelişebilir. 

Osteoporozun çocukluk ve ergenlik döneminden köken aldığı bilinmektedir. Bu dönemde 

kemik boyutu ve yapısına genetik faktörler, çevresel faktörler, egzersiz, beslenme gibi birçok 

etmenin katkısı bulunmaktadır. Kemik metabolizmasına etki eden faktörlerin bir kısmı kemik 

yapımını, diğer bir kısmı ise kemik yıkımını sağlayarak kemik dokusunu optimal dengede 

tutmaktadır. Bu optimal denge yıkım lehine bozulduğunda osteoporoz meydana gelir ve kemik 

ağrısı, kemik kırıkları gibi çeşitli morbiditelere yol açar.  

Yetişkin hastaların takibinde osteoporoz iyi bilinen, tarama programları ile araştırılan 

önemli bir morbidite olmasına karşın, çocukluk çağında osteoporoz farkındalığı son yıllarda 

artmaya başlamıştır. Farkındalığın artmasında birincil osteoporuzun genetik kökeninin daha iyi 

aydınlatılması; ikincil osteoporozda ilaçların, hastalıkların seyrinin kemik metabolizması 

üzerine etkilerinin belirlenmesi etkili olmuştur.  

Çocuklarda osteoporoz tanısı; anamnez, fizik muayene, laboratuvar bulguları ve dual 

enerji x-ışını absorpsiyometrisi (DEXA) ile kemik mineral yoğunluğu (KMY) ölçümü göz 

önüne alınarak konulmaktadır. Çocuklarda DEXA ile elde edilen KMY verileri ırk, yaş ve 

cinsiyete göre sağlıklı gruplardan elde edilen normal değerler ile karşılaştırılır ve Z skoru 

belirlenir. Patolojik kırık öyküsüyle birlikte düşük KMY [Z skoru< - 2 standart sapma (SD) ] 

saptanması osteoporoz olarak tanımlanmaktadır (2). 

Osteoporoz tedavi edilmezse kemik ağrısı, kemik kırıkları, immobilizasyon ve kemiğin 

lineer büyümesinde azalma gibi başlıca çok önemli morbiditelere neden olur (3). Çocukluk çağı 

osteoporuzunda farklı tedavi yöntemleri (kemik yıkımını engelleyen bifosfonatlar, kemik 

yapımını uyaran seks steroidleri, büyüme hormonu, yeni ajanlar vb) mevcuttur. Ülkemizde ve 

dünyada en fazla deneyim kemik yıkımını engelleyen bifosfonat grubu ilaçlardadır (4). 

Çocukluk çağı ikincil osteoporozunun tanı, izlem ve tedavisinde halen bir kılavuz ya da 

ulusal bir uzlaşı bulunmamaktadır. Bu da tanı, tedavi ve izlemde geniş bir değişkenliğe yol 

açmaktadır. Dünyada ve ülkemizde  konu ile ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu 
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durum halen giderek sıklığı ve önemi artan özellikli hasta grubunun izlem ve tedavi olanaklarını 

sınırlandırmakta, gereksiz ve sık tetkiklerle mali bir yük oluşturmaktadır.  

İkincil osteoporoz tanılı hastalarda altta yatan kolaylaştırıcı nedenleri (birincil 

kolaylaştırıcı hastalıklar, kronik ilaç kullanımları, bu süreçte oluşan kemik patolojileri.. vb), 

tanı için kullanılan yöntemleri, osteoporoza yönelik tedavi yaklaşımları, bu hastaların uzun 

dönem izlemleri, tedaviden yararlanımları, olası tedavi yan etkilerinin ortaya konulması için 

klinisyenlerin  bilgi ve deneyimlerinin arttırılmasına ihtiyaç vardır.  Literatüre bakıldığında da 

bu konu hakkında sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Hastaların uzun dönem izlemi tanı ve 

tedavi ilkelerinin belirlenmesinde, hastalık ile ilgili deneyimlerin artmasında son derece 

önemlidir.  

Bu çalışmada giderek daha sık tanınmaya başlanan çocukluk çağı ikincil osteoporozunun 

başvurudaki tanısal bulgularının belirlenmesi, olgulardaki osteoporozun neden olduğu kırık, 

immobilizasyon gibi morbiditelerin ortaya çıkarılması, kemik sağlığına yönelik uygulanan 

bifosfonat ve diğer tedavilerin etkinliğinin, kısa ve uzun dönem sonuçlarının belirlenmesi, 

izlem özelliklerinin ortaya çıkarılması amaçlanmıştır. Çocukluk çağı ikincil osteoporozu tanı, 

tedavisi ve izleminde kliniğimizdeki deneyimlerimizi derleyip literatüre katkı sağlamak 

çalışmamızın temel amacıdır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Kemiğin Yapısı ve Fonksiyonları 

Kemik omurgalı canlılarda iskelet sistemini oluşturan, hayati önem taşıyan fonksiyonları 

olan bir dokudur. Vücut için destek görevi görmektedir ve en önemli hareket organıdır. Vital 

organları dışarıdan korur, çeşitli kan hücreleri üretiminin ana merkezidir ve önemli minerallerin 

depo merkezidir. Aynı zamanda salgıladığı bazı hormonlar ile de endokrin işlev görmektedir 

(5, 6). 

Kemik dokusu sürekli yapım ve yıkım halinde olan metabolik olarak aktif bir dokudur. 

Kemik dokusundaki hücreler; kemiğin oluşturulması, rezorpsiyonu, çeşitli minerallerin 

depolanması, kemiğe ait hormonların salgılanmasından sorumludur. Osteoblastlar kemik yapıcı 

ve onarıcı ana hücrelerdir. Kemiğin mineralize olup sert hale gelmesini sağlayan osteoid adı 

verilen ara maddeyi sentezlerler. Osteoblastlar,  osteoid mineralize olup sertleştikten sonra 

osteoid içine hapsolarak osteosit adını alırlar. Osteositler inaktive olmuş osteoblastlardır. 

Osteoklastlar kemik dokuda Howship lakunaları adı verilen çukur yapıda bulunan, çok 

çekirdekli dev hücrelerdir. Kemik doku osteoklastlar tarafından sürekli yıkım, osteoblastlar 

tarafından da yapım halindedir. Böylelikle kemik doku sürekli yapılıp yıkılan, dinamik bir doku 

özelliğindedir (7, 8). 

 

Şekil 4.1. Kemik doku hücreleri (Çizen: Merve Şen) 
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4.2. Kemik Gelişimi ve Metabolizması 

Kemik gelişimi intrauterin dönemden başlayıp, hayat boyu devam eden dinamik bir 

süreçtir. Kemik gelişiminin 2 evresi vardır, intramembranöz ossifikasyon ve endrokondral 

ossifikasyon.  İntramembranöz ossifikasyon kemiğin bağ dokudan gelişimidir. Vücuttaki yassı 

kemiklerin oluşumda bu kemikleşme mevcuttur. Endrokondriyal ossifikasyon kıkırdak 

dokudan kemik doku oluşumunu ifade etmektedir. Uzun kemikler bu kemikleşme ile 

oluşmaktadır (3,6). 

 

Şekil 4.2. Kemik dokuda mezenkimal farklılaşma ve yeniden modelleme (Çizen: Merve Şen) 

 

 

 

Şekil 4.3. Kemik dokuda endokondral ossifikasyon (Çizen: Merve Şen) 
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4.2.1. Remodeling (Kemiğin Yeniden Yapılanması) 

 Kemik doku, sürekli yapım ve yıkıma uğrayan, yeniden şekillenen bir dokudur. 

Remodeling birbirini izleyen aşamalardan oluşan bir döngüdür.  Bu döngü osteoklastların, 

reseptor aktivator NF-KB ligand (RANKL), osteoprotegrin (OPG), interlökin 1 (IL-1), 

interlökin 6 (IL-6), monosit koloni stimule edici faktör (M-CSF ), paratiroid hormon (PTH) , 

1,25-dihidroksivitamin D ve kalsitonin tarafından uyarılmasıyla gerçekleşmektedir.  

Remodelingin temel amacı kalsiyum dengesini düzenlemek, kemikte oluşan mikrohasarları 

onarmak, kemiğe yeniden şekil vermektir. RANKL osteoblastlar ve kemikteki stromal hücreler 

tarafından salgılanır ve osteoklastların farklılaşmasında önemlidir. Osteoprotegrin, 

osteoblastlar tarafından salgılanır ve osteoklastlara bağlanarak aktivitelerini inhibe eder. 

Kalsitonin ise tiroit bezinde salgılanır ve osteoklastların aktivitesini inhibe eder (9, 10). 

 

Şekil 4.4. Kemik dokuda yeniden yapılanma (Çizen: Merve Şen) 

İntrauterin dönemde başlayan kemik doku gelişimi, adolesan dönemde kemik mineral 

kitlesinde önemli bir artış ile sürer . Nihai erişkin kemik mineral içeriğinin  % 26’sı 2 yıl 

içerisinde kazanılır (kızlarda ortalama 12.5 yaş, erkeklerde 14 yaş) (11). Bu artışı sağlayan en 

önemli faktör genetik kalıtımdır. Etnik köken, cinsiyet, diyet, fiziksel aktivite, endokrin durum 

gibi birçok diğer önemli faktörler de bu durumu etkilemektedir. Sigara, alkol gibi olumsuz 

faktörler kemik mineral kitlesi kazanımını negatif yönde etkilemektedir (12). Tüm bu etkenler 

sonucunda kemik doku zirve kemik kitlesine ulaşır. Zirve kemik kitlesinde %10’luk bir artışın, 

yetişkinlikte kemik mineral yoğunluğunda bir standart sapma artışa karşılık geleceği tahmin 
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edilmektedir. Zirve kemik kitlesi kazanımı kırık riskini belirleyen en önemli faktör olduğu için 

bu kazanımı optimize etmek son derece önemlidir.  Çocukluk çağı kemik kitlesinde her bir 

standart sapmada azalma başına kırık riskinde % 89'luk bir artış meydana gelmektedir (13). 

 

Şekil 4.5. Kemik doku gelişimine etki eden faktörler 

4.3. Çocuklarda Osteoporoz 

Çocuklarda osteoporoz, artmış kırık riskine yol açan kemik kütlesi ve kemik gücünde 

azalma ile karakterize bir durumdur. Uluslararası Klinik Dansitometri Derneği (International 

Society for Clinical Densitometry-ISCD) 2013 yılında yayımladığı raporunda osteoporoz ile 

ilgili olası tanımları belirtmiştir: 

  

Genetik

Etnik 
köken

Cinsiyet

Diyet
Fiziksel 
aktivite

Hormonal
durum

Risk faktörleri 
(sigara, 

alkol..vb)
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Tablo 4.1. Çocuklarda osteoporoz tanısı (14) 

 

KMY DEXA ile hesaplanır. KMY; DEXA ile ölçülen belirli bir hacimdeki kemik mineral 

içeriğini (KMİ) verir. Elde edilen KMY sonucu genç yetişkinlerin zirve kemik kitlesi  ile 

karşılaştırılır ve T skoru elde edilir. T skorunun yaşa ve cinsiyete özgü KMY sapması ile Z 

skoru hesaplanır.  T skoru, erken erişkinlik dönemine ait kemik mineral yoğunluğunun bir 

ölçüsü olduğundan, çocuklarda kullanımı genellikle düşük bir değer verecektir. Bunun yerine, 

aynı yaş, cinsiyet ve vücut büyüklüğündeki sağlıklı çocukların KMİ ve KMY’sine ait ortalama 

SD skorlarını yansıttığı için, çocuklarda Z skorları kullanılır (15). 

 

Şekil 4.6. Normal kemik doku ve osteoporotik kemik doku 

.Lokal hastalık veya yüksek enerjili travma yokken meydana gelen bir veya daha fazla vertebra

kırığı

(KMY ölçümü bu hastaların değerlendirmesine katkıda bulunabilir, ancak tanısal bir kriter 

olarak gerekli değildir)

.Düşük kemik yoğunluğu (KMY  Z skoru <-2.0)

+

Önemli kırık öyküsü 

< 10 yaş  2’den fazla uzun kemik kırığı

< 19 yaş  3’den fazla uzun kemik kırığı

Normal kemik Osteoporotik kemik
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4.4. Çocuklarda Osteoporozun Patofizyolojisi 

 Çocuklarda osteoporoz, birincil veya ikincil nedenlerle ortaya çıkmaktadır. 

4.4.1. Birincil Osteoporoz 

Genetik kaynaklı veya intrinsik iskelet defekleri nedeniyle oluşan osteoporozdur. 

Kollajen doku defektleri, kemik oluşumu ve mineralizasyon defektleri bu grubu oluşturan 

sorunlardır. En sık görülen birincil osteoporoz Osteogenesis imperfektadır (Oİ). 

Oİ kırılgan kemik hastalığı olarak da bilinen tip 1 kollajen yapımındaki defekt nedeniyle 

kemik matriks yapısının bozulması sonucu gelişir.  Nadir, genetik geçişli bir hastalıktır. 

İnsidansı 1/25000’dir. Oİ’li hastalarda değişik derecelerde kemik kırıkları, mavi sklera, 

dentiogenesis imperfekta, hipermobilite, kranio-servikal bileşke anormallikleri ve işitme 

problemi görülür. Kollajen Tip 1 Alfa 1 (COL1A1 ) ve Kollajen Tip 1 Alfa 2 (COL1A2) 

genlerindeki mutasyonlar Oİ’li hastaların %95’inde gösterilmiştir (16). 

2015 Nosology and Classification of Genetic Skeletal Disorders (2015 Nosoloji ve 

Genetik İskelet Bozukluklarının Sınıflandırılması) sınıflamasına göre Oİ fenotipik özelliklerine 

göre 5 tipe ayırmıştır (17, 18)(Tablo 4.2): 

Tablo 4.2. Oİ tipleri ve özellikleri 

 

    

TİP AÇIKLAMA ÖZELLİK

TİP 1 Mavi sklera ile karakterize non-diferansiye Genç erişkinlerde daha sık,hafif şiddetli,OD

COL1A1;COL1A2

TİP 2 Perinatal letal form Fetusta kaburga kırığı ve ciddi  kemik deformiteleri

görülebilir; OD ve OR-

COL1A1;COL1A2;CRTAP;LEPRE1;PPIB

TİP 3 Progresif deformite Genellikle doğumda kırık, kısa boy, gri sklera ve 

dentinogenezis imperfekta görülür; iskeletin 

deformasyonu yaşla birlikte ilerler; OD ve OR-

COL1A1;COL1A2;CRTAP;LEPRE1;PPIB;SERPI

NH1;SP7;WNT1;TMEM38B;CREB3L1;SEC24D.

TİP 4 Normal sklera ile karakterize Oİ En heterojen grup; genellikle OI tip I ile 

karşılaştırılabilir,  çoğunlukla OD ancak resesif ve 

X'e bağlı kalıtım da görülür-

COL1A1;COL1A2;CRTAP;LEPRE1;PPIB;FKBP1

0

TİP 5 İntarossöz membranlarda kalsifikasyonla 

giden Oİ

Spesifik radyolojik bulgular kalsifiye interosseöz

membranlar içerir ; dentinogenesis imperfecta ve 

Wormian kemikleri yoktur; OD-SP7;IFITMS



13 

              
 

Resim 4.1. Mavi sklera 

 

  

        
 

Resim 4.2. Dentinogenezis imperfekta 

 

İdiyopatik juvenil osteoporoz (İJO), birincil osteoporozun nadir bir formudur. İJO 

puberteden önce başlar; sırt ve ekstremite ağrısı, yürüme güçlüğü ile karakterizedir ve 

puberteyle beraber bulgular spontan geriler. Başlangıç yaşı 7-13 yaş olup, her iki cinsiyeti de 

eşit oranda etkiler. Tanı için osteoporozun diğer sebeplerini dışlamak önemlidir.  Etiyoloji ve 

genetiği tam bilinmemektedir. Tanı diğer hastalıkların dışlanması ve hastalığın klinik 

gidişatıyla konulmaktadır. İJO’lu hastaların kemik biyopsilerinde süngerimsi kemik 

volümünde azalma mevcuttur. Hastalığın seyrinde pubertede spontan iyileşme olduğundan 

tedavilerin etkinliğini belirlemek tam olarak mümkün değildir (2, 19). 

Birincil osteoporoz ile ilişkili diğer bazı nadir genetik durumlar da tanımlanmıştır. 

Kleidokranial displazi, Marfan, Ehlers-Danlos ve Hajdu-Cheney Sendromunu (HCS) içerir. 

HCS, osteoblast ve osteoklastların farklılaşması ve işleyişinde gerekli olan NOTCH 

sinyalleşmesini bozan NOTCH2 mutasyonları nedeniyle oluşur. Genetikteki hızlı ilerlemeler 

nedeniyle birincil osteoporoz listesi sürekli güncellenmektedir (2). 

4.4.2. İkincil Osteoporoz 

İkincil osteoporoz, kronik hastalık sürecinin iskelet üzerindeki etkileri ve/veya tedavisi 

nedeniyle oluşan osteoporozdur. Bilimin ilerlemesi ile kronik hastalılardaki sağ kalım oranı 

artmıştır. Bu da kronik hastalıkların ve tedavilerin kemik üzerine uzun vadeli etkileri nedeniyle 

ikincil osteoporoz insidansının giderek daha sık görülmesine neden olmaktadır (1). 
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Tablo 4.3. Çocuklarda ikincil osteoporoza neden olan hastalıklar(19) 

Nöromusküler Hastalıklar 

 

Endokrin Bozukluklar 

1)Serebral palsi  

2)Uzun süreli immobilizasyon 

3)Spinal kord yaralanmaları 

4)Duchenne musküler distrofi 

5)Myopatiler 

6)Epilepsi 

 

1)Hipogonadizm 

2)Cushing sendromu 

3)Hipertiroidi, hiperparatiroidi 

4)Büyüme hormonu eksikliği 

5)Diabetes mellitus 

6)Gecikmiş puberte 

7)Vitamin D metabolizma bozuklukları 

Kronik Hastalıklar İyatrojenik 

1)Hematolojik hastalıklar: lösemi, 

hemofili, talasemi 

2)Sistemik otoimmün hastalıklar: sistemik 

lupus eritematozus, juvenil dermatomyoit, 

jüvenik idiyopatik artirit, sistemik sleroz 

3)Kistik fibrozis 

4)Gastrointestinal sistem hastalıkları: 

inflamatuvar barsak hastalıkları,  çölyak 

hastalığı, kronik karaciğer hatalığı, inek 

sütü protein alerjisi 

5)Böbrek hastalıkları: nefrotik sendrom, 

kronik böbrek yetmezliği 

6)Psikiyatrik hastalıklar: anoreksiya 

nervoza 

7)Bulaşıcı hastalıklar: HIV 

8)Cilt hastalıkları: epidermolizis bülloza 

1)Sistemik glukokortikoidler 

2)Antiepileptikler 

3)Kemoteröpotik ajanlar 

4)Radyoterapi 

5)GnRH agonistleri 

6)Levotiroksin 

7)Heparin 

 

Metabolik Hastalıklar 

1)Glukojen depo hastalıkları 

2)Homosistinüri 

3)Gaucher hastalığı 

4)Galaktozemi 

 

4.4.2.1. Nöromusküler hastalıklar 

Mekanostat kavramına göre, kas kuvveti gibi mekanik faktörler kemik kütlesini ve şeklini 

düzenler. Azalan kas kuvvetleri, daha düşük biyomekanik stresi algılayan ve tepki veren 
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kemikleri zayıflatır (20). Bu nedenle uzun süre hareketsiz kalan kemik, minimal travmalarla 

bile kırılmaya yatkın hale gelir. 

Serebral palsi gibi nöromusküler sorunlarda hastalar daha az hareket kabiliyetine sahiptir. 

Bu da hastaların zirve kemik kitlesine ulaşımını engeller. Hareket kabiliyetindeki sınırlamalar, 

cerrahi sonrası immobilizasyon, antikonvülsan tedavi, yetersiz beslenme, büyümenin yetersiz 

olması, serebral palsili çocuklarda KMY'nin azalmasına katkıda bulunan  nedenlerdir (21). 

Benzer şekilde Duchenne Musküler Distrofili (DMD) hastalarda azalmış mobilite ve kas 

zayıflığı düşük KMY’ye neden olur ve bu hastalarda tedavide glukokortikoid kullanımı kemik 

kütlesinde kayıp meydana getirir (22). 

Epilepsi hastalarında nöbet ve düşme travmasına ek olarak, düşük KMY'nin antiepileptik 

ilaç maruziyeti ile bağlantılı olduğunu bilinmektedir. Bu grup ilaçların KMY düşüklüğüne 

etkisi tam olarak aydınlatılmamıştır. Göreceli hipokalsemiye, artmış PTH'ye ve ardından kemik 

yıkımına yol açan karaciğer enzim indüksiyonu yoluyla artan D vitamini katabolizmasının 

neden olduğu düşünülmektedir (21). 

4.4.2.2. Kronik İnflamasyon 

İnflamatuar hastalıklardaki azalmış kemik kütlesinin etyolojisi halen tam olarak 

aydınlatılamamıştır. İnflamatuar süreçlerde yeni keşfedilen hücre içi yolakların osteoklast 

farklılaşmasında önemli rol oynadığı belirlenmiştir (23). 

Son yapılan  çalışmalarda, hücreler arasındaki etkileşimlerin, RANKL ve OPG dahil 

olmak üzere çeşitli proteinlerin aracılık ettiğini göstermiştir. Bu proteinlerin aracılık ettiği  

yolaklar osteoklast farklılaşması ve fonksiyonunun düzenlenmesinde önem sahibidir.  

RANK olgunlaşmamış osteoklastlarda bulunur  ve  RANKL için yüksek afinite ve 

özgüllüğe sahiptir. RANKL'ın RANK'a bağlanması, NF-kB  başta  olmak üzere birçok yolağı 

aktive eder. Bu protein, makrofaj koloni uyarıcı faktör varlığında aktive edilmiş osteoklastların 

sayısını arttırır ve osteoklastların apoptozunu geri döndürür. OPG, osteoklastogenez inhibitör 

faktördür ve tümör nekroz faktör (TNF)  ailesinin bir üyesidir. OPG, RANKL için çözünebilir 

salgılanan bir tuzak reseptördür ve RANK'a bağlanmasını ve RANK'ı aktive etmesini önler. 

Böylece OPG, RANKL'ın etkilerine karşı koyar. RANKL/OPG oranının osteoklastik 

aktivasyonu belirlemede son derece öneme sahiptir. Bu oranın artışı sonucu kemik yıkımı 

lehine olacaktır (24). 

İnflamatuar süreç sırasında üretilen TNF-α ve IL-1  gibi diğer sitokinlerin de,  osteoklast 

farklılaşmasını desteklediği bilinmektedir. TNF-α, T hücreleri ve makrofajlar dahil olmak üzere 
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çeşitli inflamatuar hücreler tarafından salgılanır ve makrofaj aktivasyonunda işlev görür. In 

vitro, TNF-α, olgun osteoblastlar ve osteoklastlar ile kültür ortamına alındığında kemik 

rezorpsiyonunu artırmıştır. IL-1'in osteoklast öncüllerinin olgunlaşmasını arttırdığı ve 

osteoklast farklılaşmasını desteklediği gösterilmiştir (25). Kronik inflamatuar hastalıklarda 

kemik yıkımı açısından bu moleküler etkileşimi bilmek önemlidir. (23, 26). 

 

Şekil 4.7. Kemik yapım ve yıkımı, hücreler arası sinyal yolakları (Çizen: Merve Şen) 

4.4.2.3. Lösemi 

Çocukluk çağında en sık görülen malignite lösemidir. Lösemide osteoporoz gelişimi 

multifaktöriyel bir durumdur. Osteoklast aktive edici sitokin salınımının artışı, tedavide 

kullanılan metotreksat, glukokortikoid, radyoterapi gibi kemik toksisitesi olan tedaviler 

osteoporoz gelişiminde rol oynamaktadır (27). 

 Düşük KMY değerlerinin  diğer olası nedenleri, kemiğin lösemik infiltrasyonu, PTH 

veya PTH ile ilişkili peptidin (PTHrP) ektopik üretimi gibi lösemi hücrelerinin doğrudan kemik 

dokuya olan yıkıcı etkilerini barındırır (28). 

 Lösemi hastalarında malnütrisyon, kalsiyum ve D vitamini eksiklikleri, tedavi nedeniyle 

oluşan immobilite nedeniyle kemik dokusu azalır ve mineralizasyonu bozulur. Ayrıca hem 
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tedavi hem de kronik hastalık durumu nedeniyle geciken puberte de yetersiz pik kemik kütlesi 

oluşumuna yol açacaktır. Tüm bu nedenlerle bu grup hastalarda düşük KMY değerleri ve artmış 

kırık insidansı saptanmıştır (29). 

4.4.2.4. Anoreksiya Nervoza 

Yeme bozukları arasında anoreksiya nervoza (AN) yüksek mortalite ve morbidite nedeni 

ile önemli bir yere sahiptir. AN'li hastalarda aşırı gıda kısıtlaması ve yetersiz beslenme, genç 

yaşta düşük KMY'ye ve ikincil osteoporozun oluşumuna neden olmaktadır. Ayrıca puberte 

sırasında AN ikincil hipogonadizme neden olarak zirve kemik kitlesine ulaşımı engeller. Bu 

durum; hastaların yetişkin yaşam döneminde, hastalık tedavi edilse bile düşük KMY 

değerlerine sahip olmalarına neden olmaktadır  (30). 

4.4.2.5. Glukokortikoidler 

Steroidler; romatolojik hastalıklar, Chron hastalığı, nefrotik sendrom, lösemi, lenfoma, 

kemik iliği transplantasyonu ve diğer solid organ transplantasyonu gibi bir çok çocukluk çağı 

hastalığının tedavisinde kullanılmaktadır. Glukokortikoidler (GK) kemik hücreleri üzerine 

direkt etkileri ile ve kalsiyum homeostazı üzerine etkisi ile kemik yıkımına yol açarlar. GK’ler  

ilk aşamada M-CSF ve RANKL dahil olmak üzere osteoklastogenezi destekleyen sitokinlerin 

ekspresyonunun artmasına neden olur. Böylelikle osteoklastlar tarafından kemik 

rezorpsiyonunda artış meydana gelir. Ancak bu durum geçici bir durumdur. GK’lerin uzun 

dönem etkisi ile osteoklastogenez azalır, kemik rezorbsiyonu azalır ancak GK’lerin uzun 

dönemde kemik üzerine etkisi osteoblastlar üzerindendir. GK’ler progenitör osteoblast 

hücrelerinin farklılaşmasını bozarak ve osteoblast yıkımını artırarak osteoblast sayısında 

azalma meydana getirirler, osteositlerin apoptozunda artma meydana getirerek kemik 

remodelingini bozarlar (31, 32). 
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Şekil 4.8. Glukokortikoidlerin kemik dokuya etkileri ve osteoporoz oluşturma mekanizması 

(Çizen: Merve Şen) 

4.4.2.6. Çölyak Hastalığı ve Kronik İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları 

Çölyak hastalığında osteoporoz gelişimi çok faktörlü bir durumdur. Oluşan mukozal 

atrofi nedeni ile kalsiyum emilimi azalır. Bunun sonucunda  hipokalsemiye ikincil olarak PTH 

seviyesi yükselir ve ikincil hiperparatiroidizm oluşur. Yükselen PTH kan kalsiyumunu artırmak 

için kemik dokudaki osteoklastları aktive ederek kemik rezorpsiyonuna neden olur ve 

böylelikle osteoporoz meydana gelir (33). Çölyak hastalığında osteoporoz gelişimine neden 

olan bir başka mekanizma da transglutaminaz-2 enzimine karşı gelişen otoantikorlar nedeni 

iledir. Transglutaminaz-2 enzimi osteoblast farklılaşmasında önemli bir yere sahiptir (34). 

Kronik inflamatuar bağırsak hastalıklarında tekrarlayan mukozal inflamasyon söz 

konusudur. Çölyak hastalığında da olduğu gibi mukozal hasar nedeni ile osteoporoz 

gelişmektedir (35). 
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4.4.2.7. Kistik Fibrozis 

Kistik fibrozis havayolu epiteli, submukozal bezler, pankreas, karaciğer, ter bezleri ve 

üreme organları gibi birçok sistemi etkileyen bir hastalıktır. Bu hastalarda kronik inflamasyon, 

malnütrisyon, gecikmiş puberte, fiziksel aktivitede azalma, pankreas yetmezliği ve tedavide 

kullanılan steroidler nedeni ile osteoporoz meydana gelmektedir (36). Kistik fibrozisli 

çocuklarda egzersiz doruk kemik kitlesine ulaşımı artırığı için osteoporoza karşı korumada son 

derece büyük bir öneme sahiptir (37). 

4.4.2.8. Böbrek Hastalıkları 

Çocuk ve adolesanlarda kronik böbrek hastalıkları; gecikmiş puberte, büyüme geriliği, 

azalmış kas kütlesi ve fiziksel aktivite gibi başlıca nedenlerle osteoporoza neden olmaktadır.  D 

vitaminin aktive olduğu yer böbreklerdir. Kronik böbrek hastalıklarında bu aktivasyonda 

bozulma meydana gelir ve intestinal kalsiyum emilimi bozulur. Bu da PTH düzeyinde artışa 

neden olur ve kemik dokuda kan kalsiyumunu yükseltebilmek için yıkım meydana gelir. Ayrıca 

kronik böbrek hastalıklarında böbreklerden fosfor atılımı azalır, oluşan hiperfosfatemi nedeni 

ile PTH seviyesi yükselir ve kemik doku yıkımı meydana gelir (19). 

4.4.2.9. Romatolojik Hastalıklar 

Sistemik lupus eritematozus, jüvenil idiyopatik artrit, skleroderma, juvenil 

dermatomiyozit, kronik rekürren nonbakteriyel osteomyelit gibi birçok hastalık bu grubu 

oluşturmaktadır. Bu hastalıkların başlıca osteoporoz oluşturma mekanizması kronik 

inflamasyon aracılığı ile olmaktadır. Ancak bu grup hastalarda aynı zamanda azalmış kas 

kuvveti ve hareket kabiliyeti, azalmış güneşten yararlanım da söz konusudur. Bu grup 

hastalıkların tedavisinde uzun süreli ve yüksek dozlarda steroid kullanılmaktadır. (38). 

4.4.2.10. Hemoglobinopatiler 

Talasemi ve orak hücreli anemi bu grubun başlıca hastalıklarını oluşturmaktadır. Bu grup 

hastalarda hastalık şiddetine göre değişen düzeylerde eritrosit transfüzyon ihtiyacı vardır. 

Transfüzyonlar nedeni ile de vücutta artmış bir demir yükü oluşur. Bu durum organ 

disfonksiyonuna neden olmaktadır. Büyüme geriliği ve boy kısalığı, hipotiroidizm, 

hipogonadizm, hipokortizolizm, hipoparatiroidizm veya diabetes mellitus başlıca gelişen 

komorbiditelerdir ve tüm bu durumlar osteoporoz gelişimine neden olmaktadır (39). 
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4.4.2.11. Endokrin Bozukluklar 

Diyabetes mellitus insidansı çocuk ve adolesan yaş grubunda giderek artmaktadır. 

Diyabet hastalarında osteoporoz nedeni ile kırık oluşumları bildirilmiştir. Bu hastalık grubunda 

osteoporoz oluşum mekanizmaları başlıca insülin eksikliği nedeni ile kemik doku oluşumunun 

bozulmasıdır. Ayrıca glikozüri ile idrarda kalsiyum ve fosfat kaybı da osteoporoz oluşumuna 

neden olmaktadır. Hastalığın ileri dönem komplikasyonlarından olan retinopati ve nöropati 

nedeni ile kas gücünde azalma ve hareket kabiliyetinde azalma meydana gelir ve osteoporoz 

oluşur (40, 41). 

Seks steroidleri kemik doku kazanımı ve olgunlaşmasında büyük öneme sahiptir. Puberte 

başladığında artan seks steroidleri ile kemik doku pik kemik kitlesine ulaşmaktadır. Pik kemik 

kitlesi kazanımı yaşamın ilerleyen dönemlerinde kırık riskini azaltmada en önemli unsurlardan 

birini oluşturur. Hipogonadizm nedeni ile pik kemik kazanımı gerçekleşmez, kemik dokuda 

yeterli olgunlaşma meydana gelemez ve kırık riski artar (42). 

Hipertiroidi nedeni ile aşırı salgılanan tiroid hormonu osteoklastları aktive ederek kan 

kalsiyum ve fosfor seviyelerini yükseltir. Bu da PTH seviyesinde azalmaya neden olur ve 

intestinal kalsiyum emilimi azalır. Kemik mineralizasyonunda azalma ve osteoporoz meydana 

gelir (43). 

Büyüme hormonu ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) çocuk ve adolesanlarda 

kemik kitlesi kazanımı için son derece büyük bir öneme sahiptir. Bu hormonlar osteoblastlar 

üzerine direk olarak etki ederek osteoblast proliferasyonunu uyarır ve kemik matriks sentezini 

uyarırlar. Ayrıca kas büyümesini ve gücünü artırırlar. Böylelikle artan gerim kuvveti ile kemik 

doku oluşumu artar (44). 

4.5. Çocuklarda Osteoporoza Yaklaşım 

Osteoporoz düşünülen bir olguda ayrıntılı anamnez alınmalı, hastanın kullandığı ilaçlar, 

ek endokrin hastalıkları sorgulanmalıdır. Hastanın immobilizasyon durumu ve süresi 

incelenmelidir. Güneşten yararlanımı, beslenme durumu, kemik ağrısı, daha önceden oluşan 

kırıkları ve kırığın oluşum durumu sorgulanmalıdır. Tüm bu ayrıntılı anamnezin ardından fizik 

muayenede hastanın antropometrik incelemesi yapılmalı ve dismorfik bulgulara dikkat 

edilmelidir. Öykü ve fizik muayene bizi hastada birincil ya da ikincil osteoporozdan birine 

yönlendirecektir (45, 46). Öykü ve fizik muayenenin ardından laboratuvar incelemesi, kemik 

grafi incelemeleri ve DEXA değerlendirmesi yapılır.  
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4.5.1. Laboratuvar 

 Kalsiyum (Ca), fosfor (P),  PTH, alkalen fosfataz (ALP) gibi kemik metabolizmasının 

belirteçleri, 25-OH vitamin D düzeyi, idrarda kalsiyum kreatinin oranı başlıca incelenen 

laboratuvar parametreleridir. Düşünülen tanıya göre ek laboratuvar incelemesi planlanır. 

4.5.2. Kemik Grafileri 

 Vertebra dışı kırıklar çoğu zaman semptomatiktir. Ancak vertebral fraktürler çoğunlukla  

asemptomatiktir ve gözden kaçar. Osteoporoza yönelik direkt grafi incelemesinde yan vertebral 

grafiler bize vertebral fraktürleri gösterme açısından önemlidir. Osteoporoz tanısı koyarken 

KMY ölçümü olmadan vertebral fraktürün olması tanı koydurucudur (47).  

 Yan vertebra grafisinde görülen kama (wedge) deformitesi vertebrada osteoporoza bağlı 

olarak gelişen ön ve orta bölgedeki yükseklik azalması sonucu oluşan deformitedir. Bikonkav 

deformite vertebra korpusunun orta bölgesinde meydana gelen yükseklik kaybını belirtir. 

Kompresyon deformitesi vertebrada ön, orta ve arka bölgelerin tümünde meydana gelen 

yükseklik kaybını belirtir (48). 

 

Resim 4.3. Osteoporozda vertebral patolojiler 

4.5.3. Dual Enerji X-ışını Absorpsiyometrisi 

DEXA kemik kütlesini ölçmek için en yaygın kullanılan tekniktir. Yaygın olarak 

bulunması, maliyetinin düşük olması, kısa tarama süresi, düşük düzeyde radyasyon maruziyeti 

yaygın kullanılmasını sağlamıştır. DEXA iki boyutlu bir incelemedir.  Alansal kemik içeriği ve 

yoğunluğunu tahmin etmeyi sağlar (46, 49). 

Normal vertebra

Bikonkav Deformite

Wedge Deformite

Kompresyon Deformite

Değerlendirme-Direk Grafi
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Pediyatrik yaş grubunda DEXA ile KMY ölçümlerinde sıklıkla lomber vertebralardan 

ölçüm kullanılmaktadır. Ancak son klavuzlarda hastanın mobilizasyon durumuna göre lomber 

vertebralar dışında farklı kemiklerde DEXA ölçümü yapılabileceğini önermektedir. 2019 ISCD 

kılavuzunda proksimal femur DEXA ölçümleri, ağırlık taşıması azalmış durumlarda; distal 

femur DEXA ölçümleri, yürüyemeyen çocuklarda artmış alt ekstremite kırık riskini 

hesaplamada kullanılabileceği bildirilmiştir (50). 

Çocuklarda, KMY değerleri yaşa, cinsiyete ve etnik kökene özgü standart sapma skorları 

(Z-skorları) olarak ifade edilir. Ancak bu ölçüm aynı zamanda vücut büyüklüğüne, ergenlik 

evresine ve iskelet olgunluğuna da bağlıdır. DEXA iki boyutlu bir ölçümdür, bu nedenle boy 

kısalığı veya büyüme geriliği olan çocuklarda KMY’yi olduğundan düşük tahmin edebilir. Bu 

nedenle bu çocuklarda boy yaşına göre KMY değeri hesaplanmalıdır (46, 49). 

DEXA ölçümleri osteoporoz gelişim riski olan hastaları izlemde,  osteoporoz tanısı ve 

tedavisi alan hastaların izleminde de önemlidir. 

 

Resim 4.4. DEXA örneği 

4.5.4. Kantitatif Bilgisayarlı Tomografi 

Çocuklarda kortikal ve trabeküler kemiği ayırır ve gerçek alansal yoğunluğu verir.           

DEXA’ya göre fazla miktarda radyasyon içerdiğinden rutinde sık olarak kullanılmamaktadır 

(51). Ancak son yapılan araştırmalarda pediatrik yaş grubunda vertebra geometrisi ve büyüyen 

kemik doku nedeni ile DEXA ile ölçümlerde aşırı osteoporoz tanısı konulduğu 

düşünülmektedir. Bu nedenle iskelet ve vücut büyüklüğünden etkilenmeyen, kantitatif 
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bilgisayarlı tomografi ile alansal kemik yoğunluğu ölçümünün osteoporoz tanısında daha doğru 

sonuçlar verdiği düşünülmektedir (48). 

4.5.5. Kemik Biyopsisi 

Kemik biyopsisi osteoporoz tiplerini ayırt etmede, kemik hastalığının altında yatan 

histolojik süreci anlamada yardımcı olur. Kemik biyopsi işlemi anestezi gerektiren invaziv bir 

işlem olduğundan rutinde sık kullanılmamaktadır. Etyolojiye yönelik incelemede osteoporoz 

alt tiplerini ayırt etmede, kemik hastalığının altında yatan histopatolojiyi aydınlatmada 

kullanılır (1). 

4.6. Kemik Sağlığının Optimizasyonu 

Beslenme, fiziksel aktivite ve altta yatan birincil hastalığın yarattığı patolojilerin 

düzeltilmesi kemik sağlığının optimizasyonu açısından en önemli basamaklardır. 

Kemik sağlığını etkileyen faktörler değiştirilebilir ve değiştirilemez olarak iki gruba 

ayrılır. Değiştirilemeyen faktörler ırk, cinsiyet ve genetik faktörlerdir. Değiştirilebilir faktörler  

beslenme, egzersiz ve yaşam tarzı, vücut ağırlığı ve hormonal durumdur (52).  

Kalsiyum kemiğin ana yapısını oluşturan esansiyel bir elementtir. Bebeklik, çocukluk ve 

ergenlikteki diyetle kalsiyum alımı kemik kültesi kazanımını artıracaktır. Yaşamın ilk 

döneminde sağlıklı bir yenidoğanda anne sütü en iyi kalsiyum kaynağıdır. Yaşamın ilerleyen 

dönemlerinde yoğurt, peynir gibi süt ürünleri, yeşil yapraklı sebzeler, baklagiller, kuruyemişler 

iyi birer kalsiyum kaynaklarıdır.  Çocukluk ve ergenlik dönemindeki süt alımı, erişkinlikteki 

yüksek KMİ ve daha düşük kırık riski ile ilişkili bulunmuştur. D vitamini, kalsiyum emilimine 

yardımcı olan yağda eriyen bir vitamindir. Başlıca kaynağı güneş ışınlarıdır. Eksikliği güneş 

ışınlarına az maruz kalan kuzey iklimlerinde yaşayan ve koyu tenli insanlarda görülür. Diyetle 

D vitamini alımı oldukça sınırlıdır. Anne sütü de bebek için yeterli D vitamini sağlamaz. Bu 

nedenle Amerikan Pediatri Akademisi çocuklarda idame D vitamini profilakisi önermektedir. 

Önerilen D vitamini dozu 1 yaşından küçük çocuklar için 400 IU/gün, 1 yaşından büyük 

çocuklar için 600 IU/gün’dür (53, 54).  
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Tablo 4.4. Amerikan Pediatri Akademisi’nin çocuklarda günlük Kalsiyum ve D Vitamini alımı 

için önerdiği referans aralıkları 

Yaş Kalsiyum D vitamini 

0-6 ay 1000 UL (mg/dl) 400 IU/gün 

6-12 ay 1500 UL (mg/dl) 400 IU/gün 

1-3 yıl 2500 UL (mg/dl) 600 IU/gün 

4-8 yıl 2500 UL (mg/dl) 600 IU/gün 

9-13 yıl 3000 UL (mg/dl) 600 IU/gün 

14-18 yıl 3000 UL (mg/dl) 600 IU/gün 

 

4.7. Çocuklarda Osteoporoz Tedavisi 

4.7.1. Bifosfonatlar 

Bifosfonatlar pirofosfatın sentetik analoglarıdır. Yapıları P-C-P şeklinde olup karbon 

atomunun iki yan zincirinde değişiklik oluşturularak türevleri meydana gelmektedir. 

Bifosfonatlar ilk olarak 1865’de Alman kimyagerler tarafından oluşturulmuştur ancak biyolojik 

etkileri 1968’de keşfedilmiştir (55). Birincil ve ikincil osteoprozun tedavisinde kullanılan 

ajanlardır. Etki mekanizması öncelikle osteoklastlara bağlanarak etkilerini inhibe etmektir. 

Böylece kemik rezorpsiyonu inhibe olur. Aynı zamanda osteoklastlarda apoptozu artırırlar. 

Oral ve parenteral formları mevcuttur. Bifosfonatların çocuklardaki kullanımında doz, kullanım 

süresi açısından sınırlı bilgi ve çalışmalar vardır. Bu konu hakkında kesin bir uzlaşı olmamasına 

rağmen intravenöz pamidronat pratikte en sık kullanılan bifosfonattır (56, 57). 
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Şekil 4.9. Bifosfonatların kemik dokudaki etkisi (Çizen: Merve Şen) 

Bifosfonatlar vücutta emilir, depolanır ve değişmeden atılır. Oral dozun biyoyararlanımı 

hem hayvanlarda hem insanlara %1 ile %10 arasında bulunmuştur. Bu nedenle biyoyararlanımı 

azaltmamak için bifosfonatlar yemekle birlikte ve süt ürünleriyle birlikte verilmemelidir. 

Emilen bifosfonatın %20 ila %80’i hızla kemik doku tarafından alınır. Kalanı ise idrarda aktif 

sekresyonla atılır. Bifosfonatın kemik dokudaki yarı ömrü çok uzun olur, bu süre insanlarda 10 

yıldan fazla olabilir (55). 

Tablo 4.5. Bifosfonat türevleri, formları ve etkinlikleri 

Bifosfonat türevi Oral form Parenteral form Etkinlik 

Etidronat + + 1 

Klodronat + + 10 

Tiludronat +  10 

Pamidronat + + 100 

Neridronat   100 

Olpadronat +  100-1000 

Alendronat +  100-1000 

İbandronat  + 1000-10000 

Risedronat +  1000-10000 

Zoledronat  + >10000 
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Bifosfonatlar oral ve parenteral kullanımda iyi tolere edilebilen ilaçlar olmakla birlikte 

sıklıkla hafif ve geçici yan etkileri bildirilmiştir. En yaygın bilinen yan etkileri ilaç alımını 

takiben 12-36 saat sonra ortaya çıkan ateş, bulantı, kas ağrısı gibi grip benzeri  semptomlardır. 

Semptomlar kendiliğinden ya da aneljezik ve antipiretiklerle sınırlandırılabilir. Hipokalsemi de 

bifosfonatların akut yan etkilerindendir. Ancak hipokalsemi hastanın hipomagnezemi, 

hipofosfatemisi ile ilişkili olabilir. Bu yan etkileri önlemek amacıyla tedavi öncesi hastanın 

kalsiyum, fosfor, magnezyum düzeyinin ve vitamin D düzeyinin optimize olmasına dikkat 

edilmesi gerekmektedir (58). 

Üveit, trombositopeni veya özofagus ülserleri gibi yan etkiler sıklıkla yetişkin hasta 

grubunda bildirilmiştir. Çocuklarda bu tip ciddi yan etkiler çok nadirdir. Bifosfanat ilişkili 

çenenin avasküler nekrozu yetişkin hasta grubunda görülen bir yan etki olup sıklıkla çeneye 

radyoterapi alan hastalarda ağız içi girişim, travma sonrası bildirilmiştir. Kapsamlı verilere 

rağmen, bugüne kadar çocuk hasta grubunda bifosfonat ilişkili avasküler çene nekrozu 

bildirilmemiştir (58, 59). 

Bifosfonat uygulanmasının ardından tipik olarak uzun kemiklerin metafizinde sklerotik 

çizgiler (zebra çizgileri) meydana gelir. Bu oluşumun kemiğe herhangi bir zararı 

bulunmamaktadır. Kemiğin büyümesiyle birlikte aşamalı olarak kaybolurlar (60). 

Çocuklarda ikincil osteoporozda bifosfonatlar ile tedavide optimal ajan, tedavi dozu ve 

süresi hakkında bir fikir birliği yoktur. Tedavide amaç  kemik kütlesini artırmak, kırık riski ve 

kemik ağrısını azaltmak, hastanın immobilizasyon durumunu azaltmaktır. Bu tedavi amaçlarına 

ulaşılamadığı durumda bifosfonat tedavisine ne kadar devam edileceği konusunda da net bir 

bilgi bulunmamaktadır. Ancak yapılan bir erişkin çalışmasında kırık riski düşük olan hastalarda 

5 yıldan sonra tedavinin kesilebileceği önerilmiştir. Bu öneriye rağmen tedavi süresi hakkında 

net bir sınırlama bulunmamaktadır (60, 61). 
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Tablo 4.6. Çocuk hastalarda ikincil osteoporozda  bifosfonatlar için sık kullanılan uygulanım 

ve dozaj rejimi  (62, 63) 

İlaç Uygulanım Doz 

Pamidronat İntravenöz (3 ssaatte 200-250 

ml izotonik salin içinde) 

<1 yaş:0,5 mg/kg her 2 ayda bir 

1-2 yaş:0,25-0,5 mg/kg/gün, 3 

gün süreyle 3 ayda bir 

2-3 yaş:3 ayda bir 3 gün boyunca 

0,375-0,750 mg/kg/g 

>3 yaş: her 4 ayda bir 3 gün 

boyunca 0,5-1 mg/kg/gün 

(Maksimum doz 60 mg/doz ve 

11,5 mg/kg/yıl) 

Neridronat İntravenöz (3 satte 200-250 ml 

izotonik salin içinde) 

1-2 mg/kg/g, her 3-4 ayda bir 

Zoledronik asit İntravenöz (30-45 dk 50 ml 

izotonik salin içinde) 

0,0125-0,05 mg/kg, her 6-12 ayda 

bir (Maksimum doz 4 mg) 

Alendronat Oral 1-2 mg/kg/hf 

<40 kg:5 mg/gün ya da 35mg/hf 

>40 kg:10 mg/gün ya da 70 mg/hf 

(maksimum doz 70 mg/hf) 

Risedronat Oral <40 kg:15 mg/hf 

>40 kg:30 mg/hf 

(Maksimum doz 30 mg/hf) 

 

 

 
 

Şekil 4.10. Simm ve ark. tarafından önerilen birincil osteoporoz tedavi algoritması (64) 

 

Birincil osteoporozlu (osteogenezis imperfekta gibi ) hastalarda 

vertebral kompresyon kırığı veya hafif travmaya bağlı <2 uzun kemik 

kırığı

YOK VARBifosfonat tedavi 

endikasyonu yok

Bifosfonat tedavisi düşünà Zoledronik asid 0,1 mg/kg/yıl 2 dozda (max: 

5mg) veya Pamidronat 9 mg/kg/yıl 4-6 dozda (max 60 mg /doz ) 

Yılda bir incele; hastanın pubertesini ve diğer faktörleri (kırık durumu, kemik ağrısı, 

mobilitesi,  kullandığı ilaçlar) yeniden gözden geçir ve KMY bak 

>0 >-2 ama <0 <-2

tedaviyi kes veya idame 

tedavisine geç 
yıllık tedavi dozunu 
yarıya indir

tedaviye aynı 
dozda devam et

İdame tedavisi: yılda bir Zoledronik asit 0,025 mg/kg veya  Pamidronat 3mg/kg/yıl (iki dozda)

lineer büyüme durduğunda bakım tedavisini kes 

Kemik sağlığının 

optimizasyonunu sağla

Boya 

göre 

KMY Z 

skoru



28 

      

 

Şekil 4.11. Simm ve ark. tarafından önerilen ikincil osteoporoz tedavi algoritması (64) 

4.7.2. Denosumab 

Denosumab, RANKL’nın reseptör aktivatörüne bağlanan bir monoklonal antikordur. 

RANKL reseptör aktivatörüne bağlanarak osteoklastik aktiviteyi baskılar ve KMY’nin 

artmasında yüksek etkinliği vardır. Postmenapozal kadınlarda osteoporoz tedavisinde 2010 

yılında FDA onayı almıştır. Ancak çocuk hastalarda osteoporoz tedavisi için kullanımda halen 

onamı yoktur. Çocuklarda Denosumab kullanımı ile ilgili bilgiler Faz 3 çalışmalarından ve 

İki veya daha fazla düşük travmaya bağlı uzun kemik kırığı ile birlikte düşük KMY Z skoru veya 

KMY’na bakılmaksızın vertebral çökme  kırığı

Bifosfonat

tedavisi gerekli 

değil

HAYIR EVET

Eger uygunsa pubertal 

induksiyon düşünün

Altta yatan hastalığı tedavi

edin/osteotoksik ilaçları

azaltın

Opimal kemik sağlığı 

için gerekli  Ca ve D 

vitamini replasmanlarını

yap

12 aylık süreç için bifosfonat tedavisi düşün: Zoledronik asit 0.1 mg/kg/yıl 2 dozda

(max 5 mg yıllık), VEYA Pamidronat 9 mg/kg/yıl,4-6 dozda (max 60 mg/doz)

Bifosfanat tedavisininden bir yıl sonra pubertesi ve diğer faktörler (kırık oranı 

kemik ağrısı moblizasyonu ve medikal tedavilerini ) yeniden değerlendir. KMY 

ölçümü yap

Eğer hastanın glukokortikoid kullanımı, inflamasyonu veya  immobilizasyonu, kemik 

ağrısı, kemik  fraktürü ve  düşük KMY Z skoru <-2 hala devam ediyorsa  1 yıl daha tedavi 

vermeyi düşün  

2  yıl sonra tekrar ; pubertesi ve diğer faktörler( kırık oranı kemik ağrısı 

mobilizasyonu ve medikal tedavilerini ) yeniden değerlendir. KMY 

ölçümü yap tedaviyi kes veya idame tedavisine geç

İdame  tedavisi: Zoledronik asid 0,025mg/kg yılda bir kez veya 

Pamidronat maksimum 3mg/kg/yıl iki dozda 

İdame  tedavisini lineer büyüme durduğunda kes 

Bifosfonat tedavi

durdur

Journal of Paediatrics and Child Health 2018(54) 223-

223

Devam  etmezse
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çocuklarda onam aldığı farklı endikasyonlardaki kullanımlardan elde edilmektedir (65). 

Subkutan olarak uygulanır, böylelikle oral bifosfonatı tolere edemeyen hastalarda iyi bir tedavi 

alternatifini oluşturur (66). Farmakokinetiği, farmakodinamiği ve çocuklardaki dozları 

hakkında net bir bilgi yoktur. Denosumab’ın antirezorptif etkisi ilaç uygulanımını takiben 6-8 

hafta devam etmektedir.  Birkaç ay sonra vücutta saptanmaz, böylelikle kronik yan etki 

oluşumu beklenmez (67). 

4.7.3. Kalsitonin 

Kalsitonin, tiroid bezinin parafoliküler C hücreleri tarafından salgılanan peptid yapıda bir 

hormondur. İlk olarak 1962’de keşfedilmiştir. Başlıca görevi kandaki kalsiyum seviyesi 

yükseldiğinde salgılanarak kan kalsiyum seviyesini düşürmektir. Kemik dokudaki osteoklast 

hücrelerine direkt yolla etki ederek onların sayısını ve fonksiyonlarını azaltır. Böylelikle kemik 

rezorpsiyonu azalır. Klinikte D vitamini intoksikasyonu, Paget hastalığı, osteoporoz, kemik 

metastazları gibi hiperkalsemik durumlarda somon kalsitonini preparatları kullanılmaktadır. 

Somon kalsitoninin oral ve nazal sprey formları mevcuttur (68, 69). Çocukluk çağı 

osteoporozunda  kalsitonin kullanımı henüz ilaç onamını almamıştır. Bu konu hakkında yeterli 

düzeyde klinik araştırma henüz mevcut değildir. 

4.7.4. Parathormon 

Parathormon paratiroid bezi tarafından salgılanan peptid yapıda bir hormondur. Kan 

kalsiyum seviyesini düzenleyen başlıca hormon görevi görmektedir. Erişkinlerde 

postmenapozal osteoporoz, steroid ilişkili osteoporoz kullanımında onam almıştır. Preparatı 

subkutan olarak uygulanmaktadır. Çocukluk çağı osteoporozunda parathormon kullanımı için 

henüz onam alınmamıştır (70). 
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5. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

5.1. Araştırmanın Evreni ve Örneklem  

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinolojisi Bilim Dalı'nda 1 Ocak 2000 ile 

1 Ocak 2021 tarihleri arasında ikincil osteoporoz tanısı alan ve tedavi edilen, birincil 

hastalıklarının tanı yaşı  0-18 yaş olan çocuklar  ve adolesanlar çalışmaya alınmıştır. Hasta 

verileri hasta dosyalarından elde edilmiştir.  Araştırma kesitsel, tanımlayıcı bir araştırmadır.  

5.2. Etik Kurul Onayı 

Çalışma için 13 Ağustos  2020 tarih ve İ7-441-20 numara ile Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İnsan Araştırmaları Etik Kurulu’ndan onay alınmıştır. 

5.3. Araştırmanın Deseni  

Öyküde hastaların demografik verileri, altta yatan birincil hastalıkları ve özellikleri, 

hastaların aktivasyon skoru, varsa immobilizasyon süresi,  günlük aktivitelerde güneşten 

yararlanımları, kronik ilaç kullanımı ve kullanım süresi, ek endokrin hastalık birlikteliği, kemik 

ağrısı varlığı ve süresi, kemik kırık özellikleri ve beslenme durumu incelenmiştir.  

Hastaların aktivasyon skoru incelemesinde Bleck ve ark. tarafından yapılan skorlama 

sistemi kullanılmıştır. Bu skorlama sistemi hastanın aktivasyon durumunu  0 ile 4 arasında 

değişen 5 dereceye ayırmıştır: '’0’’ tamamen immobil, ‘’1’’ yürüme mümkün ancak 

fonksiyonel değil, ‘’2’’ ev içi yürüyüş, ‘’3’’ ev dışı kısa mesafe ile sınırlı yürüyüş (evden 2-3 

blok ötesine kadar), ‘’4’’ bağımsız yürüyüş (71). 

Fizik muayenede hastaların antropometrik özellikleri, puberte evreleri, 

değerlendirilmiştir. Antropometrik değerlendirmede vücut ağırlığı, vücut ağırlığı yüzdesi, boy, 

boy SDS’si, VKİ ve %VKİ parametreleri Türk çocukları normallerine göre yapılmıştır (72). 

Laboratuvar verilerinde kemik metabolizması belirteçleri (serum kalsiyum, fosfor, 

parathormon, D vitamini, idrarda kalsiyum atılımı), kemik grafilerindeki patolojik bulgular, 

ikincil osteoporoz tanısında DEXA yöntemi ile bakılan KMY, KMİ, kemik yüzölçümü ve Z 

skoru değerleri (takvim yaşı ve  boy yaşına göre), tanı aldıktan sonra verilen  tedaviler, 

bifosfonat uygulaması (doz ve süre) incelendi. 2011 yılında Endokrin Derneği (The Endocrine 

Society)’nin  D Vitamini ile ilgili yayınlanmış Uygulama Kılavuzu’nda, D vitamini eksikliği 
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25(OH)D < 20 ng/mL olarak tanımlanmıştır, çalışmamızda D vitamini eksikliği incelemesinde 

bu değer baz alınmıştır (73). Kemik mineral dansitometri cihazı ile Lomber 1-4 vertebralardan 

ölçüm yapılmıştır. Ölçümlerde KMY, KMİ, kemik yüzölçümü değerleri hesaplandı. Bu 

ölçümlerden Türk çocukları standartlarına göre hesaplanan Z skoru elde edilmiştir. 

Vertebral fraktürler değerlendirilirken lateral vertebra grafileri kullanılmıştır. Lateral 

vertebra grafileri  kama (wedge) deformite, bikonkav ve kompresyon deformiteleri yönünden 

incelenmiştir (74). 

Tedavi sonrası izlem değerlendirmeleri kemik metabolizması belirteçleri (serum 

kalsiyum, fosfor, parathormon, D vitamini, idrarda kalsiyum atılımı), kemik grafilerindeki 

patolojik bulgular ve bunların seyri, tedavi sonrası bakılan KMY ölçümleri değerlendirildi. 

DEXA yöntemi ile elde edilen KMY, KMİ, kemik yüzölçümü değerleri takvim yaşı ve boy 

yaşına göre elde edilen Z skoru normalleri ile değerlendirilmiştir. Z skorlaması Türk çocukları 

normallerine göre yapılmıştır, bunun için Çocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Derneği tarafından 

geliştirilen kapsamlı bir sistem olan ÇEDD ÇÖZÜM / TPEDS METRICS hesaplama aracı 

kullanılmıştır (75). 
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Tablo 5.1. Araştırmada bakılan hasta dosya verileri 

Demografik veriler (İkincil osteoporoz tanı anında) : 

• Takvim yaşı 

• Boy yaşı 

• Boy ve Boy SDS’si 

• Vücut ağırlığı ve Vücut ağırlığı SDS’si (% VKİ) 

• Vücut kitle indeksi (VKİ) 

• Puberte evresi 

Birincil hastalık tanısı,  tanı yılı 

Kronik ilaç alımı, aldığı tedaviler ve süresi 

Ek endokrin hastalık varlığı 

Aktivasyon skoru, immobilizasyon varsa süresi 

Osteoporoz tedavisinde verilen tedaviler ve süreleri 

Tedavi Öncesi 

• Beslenme durumu 

• Kemik ağrısı, yeri ve süresi 

• Kırık sayısı, yeri, yıla düşen kırık ve 

nontravmatik kırık sayısı, ilk kırık 

yaşı 

• Laboratuvar: Ca, P, ALP, PTH, D 

vitamini, idrar Ca/kreatinin, varsa ek 

biyokimyasal patoloji 

• Kemik grafilerinde fraktür ve ek 

patoloji varlığı 

• KMY, KMİ, kemik yüzölçümleri 

(takvim yaşı ve boy yaşına göre) 

Tedavi Sonrası 

• Beslenme durumu 

• Kemik ağrısı, yeri ve süresi 

• Kırık sayısı, yeri, yıla düşen kırık ve 

nontravmatik kırık sayısı 

• Laboratuvar: Ca, P, ALP, PTH, D 

vitamini, idrar Ca/kreatinin, varsa ek 

biyokimyasal patoloji 

• Kemik grafilerinde fraktür ve ek 

patoloji varlığı 

• KMY, KMİ, kemik yüzölçümleri 

(takvim yaşı ve boy yaşına göre) 

 

5.4. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

-Cinsiyet: Erkek ve kız 

-Primer hastalık tanı yaşları 0-18 yaş arasında olan, halen izlemi kliniğimizde devam eden 

ikincil osteoporoz tanılı olgular 
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-Lokal hastalık veya yüksek enerjili travma yokken bir veya daha fazla vertebral kırık 

varlığı 

-DEXA ölçümlerinde  KMY   Z skorunun ≤ -2.0 olması ile birlikte;10 yaşına kadar 

meydana gelen 2 veya daha fazla uzun kemik kırığı; 19 yaşına kadar 3 veya daha fazla uzun 

kemik kırığı olması 

-Aşağıda belirtilen osteoporoz riski oluşturan ikincil durumların olması: 

-Kronik sistemik inflamatuar hastalığı bulunanlar 

-Kemik üzerine etkili steroid vb ilaç kullananlar 

-İmmobilizasyona neden olan (nöromusküler hastalıklar vb) hastalıkları bulunanlar 

-Kemik metabolizmasını etkileyebilecek farklı birincil hastalıklara sahip olanlar 

(hormonal eksiklikler, anoreksiya nevroza vb) 

5.5. Çalışmada Dışlama Kriterleri 

-KMY Z skoru >-2 üzerinde olup, uzun kemik kırıkları olanlar 

-KMY Z  skoru >-2 üzerinde olup, vertebral kırığı bulunmayanlar 

-Kronik sistemik hastalık ve/veya ilaç kullanımı olmayanlar 

-Genetik veya klinik olarak birincil osteoporoz tanısı alanlar 

5.6. İstatistiksel Analiz  

Sürekli verilere ilişkin tanımlayıcı istatistiklerde ortalama, standart sapma, ortanca, 

minimum, maksimum değerleri, kesikli verilerde ise sayı ve yüzde değerleri verildi. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Shapiro-Wilk testinden yararlanıldı. Tedavi 

öncesi ve tedavi sonrası  laboratuvar değerleri, KMY, KMİ, KMY Z skoru  değerlerinin  

karşılaştırılmasında;  normal dağılıma uyan verilerde bağımlı gruplarda t test (Paired samples t 

test), normal dağılım göstermeyen verilerde Wilcoxon testi kullanıldı. Nominal değişkenlerin 

tedavi öncesi ve tedavi sonrası karşılaştırmalarında McNemar testi kullanıldı. Nominal 

değişkenlerin grup karşılaştırmalarında  (çapraz tablolarda) Ki-Kare ve Fisher’s Exact testi 

kullanıldı. 

Değerlendirmelerde IBM SPSS Statistics 20  programı kullanıldı ve istatistiksel 

anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

6.1. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Özellikleri   

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinolojisi Bilim Dalı'nda 1 Ocak 2000  ile  

1 Ocak 2021 tarihleri arasında ikincil osteoporoz tanısı alan ve tedavi edilen, birincil  hastalık 

tanı yaşı  0-18 yaş olan çocuklar  ve adolesanlar çalışmaya alındı. Hasta verileri hasta 

dosyalarından elde edildi. Belirtilen tarihler arasında tanı alan toplam 61 hasta çalışmaya alındı. 

  

Şekil 6.1. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Cinsiyet Dağılımı 

Şekil 5.1.’de ikincil osteoporoz tanılı hastaların cinsiyet dağılımı gösterilmektedir. İkincil 

osteoporoz tanılı 61 hastadan 28 hasta (%45.9) kız , 33 hasta (%54,1) erkekti. 

 

 

 

 

 

Cinsiyet dağılımı

%45.9%54.1

Erkek (n:33) Kız (n:28)
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6.1.1. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tanı Anındaki Fizik Muayene Bulguları 

 İkincil osteoporoz tanılı tüm hastaların; tanı anındaki takvim yaşı ortalaması 11.89±4.88 

yıl, kemik yaşı ortalaması 10.01±4.83 yıl, boy SDS ortalaması -1.78±2.19, % VKİ ortalaması 

94.24±24.86 olarak bulundu. Yirmi üç hastada (%37.7) tanı anında boy SDS’leri -2 SD’nin 

altında olup, boy kısalığı saptandı (Tablo 6.2). 

Tablo 6.2. İkincil Osteoporoz Tanısı Alan Hastaların Tanı Anındaki Antropometrik Bulguları 

 
 

Ort ± SS Ortanca (Min-Max) 

Yaş (yıl) 
 

11.89±4.88 11.6 (1.6-23) 

Boy (cm)  133.23±24.32 138 (70-171) 

Boy SDS 
 

-1.78±2.19 -1.64 (-9.60-1.80) 

VA (kilogram)  34.09±16.02 32 (7.5-74) 

VKİ (VA/m2)  17.91±4.56 17 (11-28) 

% VKİ 
 

94.24±24.86 90 (61-180) 

 

İkincil osteoporoz tanılı hastaların puberte evrelerin bakıldığında %54.1’inin tanı anında 

prepubertal evrede olduğu saptanmıştır (Tablo 6.3). 

Tablo 6.3. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tanı Anındaki Puberte Evrelemesi 

 n % 

Başvurudaki  puberte   

    1 33 54.1 

    2 6 9.8 

    3 5 8.2 

    4 4 6.6 

    5 13 21.3 

İkincil osteoporoz tanılı hastaların endokrin bilim dalımıza başvurularındaki aktivasyon 

skoru ortalaması 3.05±1.58 olarak saptandı. Yedi hastada (% 11.1) immobilizasyon mevcuttu. 

Bu hastaların immobilizasyon süre ortalaması 6.70±5.56 yıldı. 

6.1.2. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Altta Yatan Sorunlarının Değerlendirilmesi 

 İkincil osteoporoz tanılı hastaların birincil hastalık tanı yılı ortalaması 6.39±5.13 yıl idi. 

Hastalarda birincil hastalık olarak;  kronik inflamatuar hastalık oranı %45.9 (n:28), 

nöromüskuler hastalık oranı %26.2, immün yetmezlik oranı %13.1 (n:8), akut lenfoblastik 

lösemi oranı %8.2 (n:5), metabolik hastalık oranı %8.2 (5),  solid organ nakli oranı %8.2 (n:5), 

kemik iliği transplantasyonu (KİT)  yapılma oranı %6.6 (n:4), epilepsi oranı %6.6 (n:4), olarak 

bulundu. Kronik inflamatuar hastalığı olan 28 hastadan 19’unda romatolojik hastalık 
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(dermatomyozit, sistemik lupus eritamatozus, kronik rekürren multifokal osteomyelit..vb), 9 

hastada çölyak hastalığı, 3 hastada da kronik graft versus host hastalığı mevcuttu (Tablo 6.4) .  

Tablo 6.4. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Altta Yatan Sorunları 

 n % 

   

Kronik inflamatuar hastalık 34 55.7 

   

Nöromüskuler hastalık 16 26.2 

   

İmmün yetmezlik 8 13.1 

   

Akut Lenfoblastik Lösemi 5 8.2 

   

Metabolik hastalık 5 8.2 

   

Solid organ nakli 5 8.2 

   

Kemik iliği transplantasyonu  4 6.6 

   

Epilepsi 4 6.6 

  

 Tablo 6.5’te ikincil osteoporoz tanılı hastalardan ek endokrin hastalıkları olanlar 

belirtilmiştir. Hastaların %32.8’inde  herhangi bir ya da daha fazla ek endokrin hastalık 

saptandı. Hastalarda  obezite oranı %9.8, Tip 2 diyabetes mellitus oranı %6.6,  hipotiroidi oranı 

%3.1,  Tip 1 diyabetes mellitus oranı %3.1, hipogonadizm oranı %1.6 idi, bir olgu  ek puberte 

prekoks tanısı almıştı.  

Tablo 6.5. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Ek Endokrin Hastalık Dağılımı 

 n % 

   

Ek endokrin hastalık 20 32.8 

   

 Obezite 6 9.8 

 

 Tip 2 Diyabetes mellitus 

 

4 

 

6.6 

   

 Hipotiroidi 2 3.1 

 

 Tip 1 Diyabetes mellitus 

 

2 

 

3.1 

 

 Hipogonadizm 

 

1 

 

1.6 

   

 Puberte prekoks 1 1.6 
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İkincil osteoporoz tanılı hastaların %78.7’sinde herhangi bir ya da daha fazla kronik ilaç 

kullanımı saptandı. Hastalarda sistemik steroid kullanımı oranı %59, kemoterapi ilaçları 

kullanımı oranı %23, immünsupresif ajan kullanım oranı %19.7, antiepileptik ilaç kullanımı 

oranı %8.2, inhale steroid kullanımı oranı %4.9, L-Tiroksin kullanımı oranı %3.3, İVİG 

kullanımı oranı %1.6,  antitüberküloz ilaç kullanımı oranı %1.6 idi. Hastalardan %1.6’sı 

testostoron, %1.6’sı östrojen, %1.6’sı büyüme hormonu kullanıyordu (Tablo 6.6).  

Tablo 6.6. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik İlaç Kullanım Dağılımı 

 n % 

   

Steroid 36 59 

   

Kemoterapi 14 23 

 

İmmünsupresif ajan 

 

12 

 

19.7 

   

Antiepileptik ilaç  5 8.2 

 

İnhale steroid 

 

3               

 

4.9 

   

L-Tiroksin 2 3.3 

   

İntravenöz immünglobulin (İVİG) 1 1.6 

   

Antitüberküloz ilaç 1 1.6 

 

Toplam kronik ilaç kullanımı 

 

48 

 

78.7 

  

6.1.3. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tedavi Öncesi Kemik Ağrısı ve Kırık 

Durumun Değerlendirilmesi 

Hastalarda tedavi öncesi kemik ağrısı görülme oranı %49.2 idi. Bunlardan sırt ağrısı olan 

hasta oranı %37.7, bel ağrısı olan hasta oranı %37.7 idi. Hastalarımızın tümünde tedavi öncesi 

vertebral kırık saptandı (n:63). Bu hastaların ilk kırık yaş ortalaması 6.63±4.31 yıl idi. Uzun 

kemik kırıklarında %7.9 ile en fazla kırılan kemik femur olarak saptandı. Hastaların %12.8’inde 

tedavi öncesi travma dışı kırık mevcuttu. %15.8 hastada yıla düşen uzun kemik kırık sayısı 1, 

%7.9’unda 2 idi (Tablo 6.7). 
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Tablo 6.7. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Tedavi Öncesi Kırık Durumu  

Tedavi öncesi kırık n % 

    
  

Tedavi öncesi kırık sayısı    

    1 kırık  58 92 

    2 kırık 4 6.3 

    4 kırık 1 1.5 

Kırık yeri   

    Femur 5 7.9 

    Diz   1 1.5 

    Ayak bileği 1 1.5 

    Ön kol 1 1.5 

    Ön kol ve el bileği 1 1.5 

    El bileği 1 1.5 

    Tibia 1 1.5 

    Vertebra 63 100 

    El parmağı 1 1.5 

Yıla düşen kırık sayısı (uzun kemik)   

    1 kırık 10 15.8 

    2 kırık 5 7.9 

Travma dışı kırık   

    1 kırık 8 12.6 

6.2. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tanı Anındaki Laboratuvar İncelemesi 

Hastaların başvurusunda 1 hastada hipokalsemi saptandı, hipofosfatemisi olan hasta 

yoktu. On dokuz hastada D vitamini eksikliği saptandı. Yaşa göre bakılan normallerine göre 3 

hastada spot idrarda bakılan Ca/kreatinin oranı yüksekti. Labaratuvar incelemesinde bakılan 

kemik metabolizma belirteçleri ortalamaları normal değerler arasında saptandı (Tablo 6.8).  

Tablo 6.8. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tanı Anındaki Laboratuvar Değerleri 

 
 

Ort ± SS Ortanca (Min-Max) 

Ca  

(mg/dl) 

 

9.55±0.48 9.6 (8.3-11) 

P  

(mg/dl) 

 

4.32±0.75 4.2 (2.8-6.4) 

ALP  

(U/L) 

 

189.21±145.77 167 (26-978) 

25 OH D vitamini  

(µg/L) 

 

 

23.75±18.76 20 (3.6-118) 

PTH  

(pg/ml) 

 

53.88±59.37 38 (3.6-396) 

İdrar Ca/Kreatinin   
 

0.028±0.069 0 (0-0.350) 
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6.3. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tanı Anındaki DEXA İncelemesi 

Tabloda 6.9’da ikincil osteoporoz tanısı alan hastaların başvuru anındaki total KMY 

değerlendirmesi verilmiştir. Hastaların başvuru anındaki takvim yaşına göre Z skor ortalaması 

-3.62±1.16 saptanmıştır. Boy yaşına göre bakılan Z skoru ortalaması -2.77±1.63 olarak 

saptanmıştır.  

Tablo 6.9. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tanı DEXA İncelemesi 

 
 

Ort ± SS Ortanca (Min-Max) 

Total KMY  

(gr/cm2) 

 

 

0.47±0.16 0.44 (0.165-0.830) 

Total KMİ   

(gr) 

 

 

19.76±10.51 17.30 (0.33-45) 

L1-L4  vertebra yüzölçümü (cm2) 

 

 

38.30±9.88 38 (17.95-60) 

Takvim yaşına göre KMY Z skoru 

 

 

-3.62±1.16 -3.4 (-6.8 – -0.96) 

Boy  yaşına göre KMY Z skoru 
 

-2.77±1.63 -3 (-5.8 – 3) 

 

6.4. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tedavi Özellikleri 

 

Şekil 6.2. İkincil osteoporoz hastaların izlem özellikleri 

İkincil osteoporoz tanılı hastalarda Bifosfonat ve ek tedavi alan hastalar belirtilmiştir. 

Takipli olan 43 hastanın hepsine Bifosfonat tedavisi uygulandı. Zoledronik asit tedavisi alan 

hastalar %72.1, Alendronat tedavisi alan hastalar %11.6, Pamidronat tedavisi alan hastalar 

%23.3 oranında idi. Bir hasta ek tedavi olarak Denasumab almıştı (Tablo 6.10). 

 

Toplam ikincil osteoporoz tanılı 

hasta:61

Bifosfonat tedavisi alan hasta:43
Erişkin endokrin hastalıklarına devir 

sonrası Bifosfonat tedavisi alan 

hasta:2

Takipsiz hasta:16
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Tablo 6.10. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Bifosfonat Kullanımı 

 n % 

   

Bifosfonat 43 100 

   

     Zoledronik asit 31 72.1 

   

     Alendronat 5 11.6 

   

     Pamidronat 10 23.3 

   

Denosumab 1 2.3 

6.4.1. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Bifosfonat Tedavi Özellikleri 

 Otuz bir hasta Zoledronik asit tedavisi aldı. Zoledronik asit tedavisi alan tüm hastalarda  

tedavi dozu 0.05mg/kg/doz idi. Hastaların Zoledronik asit tedavisi alma süre ortalaması 

0.83±0.45 yıl idi. Beş hasta Alendronat tedavisi aldı. Alendronat tedavisi alan tüm hastalarda 

tedavi dozu 70 mg/hafta idi. Hastaların Alendronat tedavisi alma süre ortalaması 1.00±0.61 yıl 

idi. On hasta Pamidronat tedavisi aldı. Pamidronat tedavisi alan tüm hastaların tedavi dozu 

1mg/kg/doz idi, hastaların Pamidronat tedavisi alma süresi ortalama 1.65±1.08 yıl idi. Bir hasta 

hem Alendronat hem de Pamidronat, 2 hasta hem Zoledronik asit hem de Pamidronat 

tedavilerini almıştı (Tablo 6.11). 

Tablo 6.11. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Bifosfonat Kullanım Süreleri ve Dozları 

 n Süre (yıl)  

Ort ± SS 

Zoledronik asit 
31 0.83±0.45 

Alendronat 
5 1.00±0.61 

Pamidronat  
10 1.65±1.08 

Toplam Bifosfonat süre 
43 1.10±0.89 
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6.5. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Bifosfonat Tedavisi Öncesi ve Tedavi Sonrası 6. 

Ay Fizik Muayene Özellikleri Karşılaştırılması 

İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. ayında boy SDS, 

VKİ, % VKİ ve puberte durumları incelenmiştir. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi 

sonrası bakılan boy SDS’leri, VKİ’leri ve %VKİ’leri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark yoktu. Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 8 hastanın pubertesinde ilerleme oldu (Tablo 

6.12). 

Tablo 6.12. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tanıda ve Tedavi Sonrası İlk 6. Ayda 

Antropometrik İncelemesi 

 Tedavi Öncesi Tedavi sonrası 6.ay 
 

Test 

İstatistiği 

 

 

p Değeri 

 
Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Boy SDS 
-2.01±2.28 

-1.72 (-9.60 – 1.80) 

-1.93±2.11 

-1.70 (-8 – 1.80) 
Z=-0.369 0.712 

VKİ 

(VA/m2) 
17.47±4.51 

16  (11-28) 

17.52±4.59 

17 (10-29) 
Z=-0.557 0.577 

% VKİ 
92.62±21.97 

90 (61-150) 

92.88±23.02 

89 (58-150) 
Z=-0.142 0.887 

6.6. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Bifosfonat Tedavisi Öncesi ve Tedavi Sonrası 6. 

Aydaki Kemik Ağrısı ve Kırık Durumun Karşılaştırılması 

İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası kemik patolojileri 

incelenmiştir. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası kemik ağrısı oranları arasında fark saptandı 

(p<0.001). Tedavi öncesi kemik ağrısı olan 27 hastanın 20’sinde (%74.1)  tedavi sonrası ağrı 

saptanmadı. Ayrıca ağrısı olmayan hastalarda tedavi sonrası da ağrı görülmedi. Tedavi öncesi 

ile tedavi sonrası kırık oranları arasında fark saptandı (p<0.05). Tedavi öncesi kırığı olan 43 

hastanın 14’ ünde (%32.5)  tedavi sonrası kırık saptanmadı. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası 

travmatik olmayan kırık oranları arasında fark saptandı (p<0.05). Travmatik olmayan kırığı 

olmayan 32 hastanın sadece 1’inde tedavi  sonrası travmatik olmayan   kırık görüldü. 
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Tablo 6.13. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tedavi Öncesi ve Sonrası Kemik 

Patolojilerinin İncelenmesi 

 
 

 

 Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası  

P Değeri Kemik Patolojisi n % n % 

 

Uzun kemik kırığı (femur, 

tibia) 

 

 

2 

 

 

4.6 

 

 

0 

 

 

0 

 

<0.001 

 

Torakal vertebra (T1-T12) 

patolojisi  

 

 

26 

 

 

60.4 

 

 

15 

 

 

34.8 

<0.001 

 

Lumber vertebra (L1-L5) 

patolojisi  

 

 

31 

 

 

72 

 

 

12 

 

 

27.9 

<0.001 

 

Skolyoz 

 

1 

 

2.3 

 

1 

 

2.3 

 

p>0.05 

  

 Tedavi öncesi uzun kemik kırığı olan 2 hastada tedavi sonrası uzun kemik kırığı 

görülmedi. Vertebral patolojiler boyut kaybı, kama, bikonkav ve çökme fraktürü yönünden 

incelendi. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası torakal vertebra patolojileri oranları arasında fark 

saptandı (p<0.01). Tedavi öncesi torakal vertebra patolojisi olan 26 hastanın 11’ inde (%42.3)  

tedavi  sonrası Torakal vertebra patolojisi saptanmadı. Torakal vertebra  patolojisi olmayan 

hastalarda tedavi sonrası torakal vertebra patolojisi  görülmedi. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası 

Lumber vertebralarda patoloji varlığı oranları arasında fark saptandı (p<0.001). Tedavi öncesi 

lumber vertebra patolojisi olan 31 hastanın 19’ unda (%61.3)  tedavi  sonrası lumber vertebra 

patolojisi saptanmadı. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası skolyoz oranları arasında fark bulunmadı 

(p>0.05) (Tablo 6.13). 

6.7. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Bifosfonat Tedavisi Öncesi ve Tedavi Sonrası 6. 

Aydaki Laboratuvar Değerlerinin Karşılaştırıması 

İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası kemik 

metabolizması belirteçleri incelenmiştir. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

kalsiyum, fosfor, ALP, vitamin D ve PTH değerleri arasında fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 

6.14). 
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Tablo 6.14. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası 6. Ay 

Laboratuvar İncelemesi 

 
Tedavi Öncesi 

Tedavi Sonrası 

6.ay  

Test 

İstatistiği 

 

 

p değeri 
 Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Kalsiyum  

(mg/dl) 
9.43±0.47 

9.4 (8.3-10.4) 

9.59±0.53 

9.6 (8-10.6) 
t=-1.789 0.081 

Fosfor  

(mg/dl) 
4.22±0.69 

4  (2.8-5.9) 

4.23±0.78 

4.3 (2-5.5) 
t=-0.080 0.937 

ALP  

(U/L) 
204.35±166.84 

176.5 (26-978) 

209.03±178.40 

183.5 (32-1004) 
Z=-0.020 0.984 

25OH Vitamin D 

(µg/L) 
25.74±21.91 

21.5 (3.6-118) 

24.02±13.57 

23.5 (1-67) 
Z=-0.077 0.939 

PTH  

(pg/ml) 
57.34±68.80 

36.5 (7-396) 

53.14±40.97 

41.2 (6-202) 
Z=-1.117 0.264 

İdrar Ca/Kreatin   0.045±0.115 

0 (0-0.350) 

0.142±0.145 

0.1 (0.001-0.390) 
Z=-1.719 0.086 

6.8. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Bifosfonat Tedavisi Öncesi ve Tedavi Sonrası 6. 

Aydaki DEXA İncelemesinin Karşılaştırılması 

İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6.ayda bakılan 

DEXA incelemesi verilmiştir. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. Ayda 

bakılan KMY ortalamaları arasında fark saptandı (p<0.001). Hastaların tedavi sonrası KMY 

ortalamaları tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı artış görüldü. Tedavi alan 

hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası KMİ değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). 

Hastaların tedavi sonrası KMİ değerleri tedavi öncesine göre artışı anlamlı bulundu. Tedavi 

alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası L1-L4 vertebraları yüzölçümü ortalamaları 

arasında fark bulunmadı (p>0.05). Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası KMY 

Z skoru değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Hastaların tedavi sonrası KMY Z skoru 

değerleri tedavi öncesine göre daha fazla idi. Tedavi sonrasında KMY Z skoru artışı anlamlı 

bulundu. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası Boya göre KMY Z skoru 

değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Hastaların tedavi sonrası Boya göre KMY Z skoru 

değerleri tedavi öncesine göre daha fazla idi. Tedavi sonrasında boya göre KMY Z skoru artışı 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 6.15). 
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Tablo 6.15. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası 6. Ay DEXA 

İncelemesi 

 Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 6.ay 
 

Test 

İstatistiği 

 

 

p değeri 

 
Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Total KMY 

(gr/cm2) 
0.422±0.153 

0.385 (0.165-0.830) 

0.533±0165 

0.510 (0.298-0.884) 
t=-7.157 <0.001 

Total KMİ  

(gr) 
16.90±10.18 

14.88 (0.33-42.30) 

21.33±10.50 

19.00 (5.90-44.19) 
Z=-4.766 <0.001 

L1-L4 Yüzölçümü 

(cm2) 
35.36±9.77 

33.00 (17.95-60) 

36.96±9.51 

37.27 (14.5-60) 
t=-1.401 0.170 

KMY Z skoru 

 
-3.88±1.28 

-3.60 (-6.80 – -0.96) 

-2.33±1.56 

-2.30 (-6.20 – -0.67) 
Z=-4.825 <0.001 

Boya göre KMY 

Z skoru 

 

-3.19±1.75 

-3.12 (-5.80 – 3) 

-1.55±1.75 

-1.76 (-6.20 – 3.30) 
Z=-4.685 <0.001 

 

 Ayrıca hastaların tedavi önvcesi ve tedavi sonra 6. ayındaki KMY değerleri 

karşılaştırıldı. Tedavi öncesine göre tedavi sonrası KMY değerlerinde ortalama % 31.15±30.48 

birimlik artış olduğu hesaplandı. 

 

Şekil 6.3. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6.ayında bakılan total KMY 

değerleri 
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Şekil 6.4. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavinin 6. ayında bakılan KMY Z skoru 

değerleri 

6.9. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Bifosfonat Tedavisi öncesi, Tedavisi Sonrası 6. 

Ay ve En Son Aldığı Tedavi Sonrası Total KMY’lerinin Karşılaştırılması 

İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların bifosfonat tedavisi öncesi ve en son aldığı 

bifosfonat tedavisi sonrası bakılan DEXA incelemesi yapıldı. Hastaların bifosfonat tedavi alma 

süresi minimum 6 ay, maksimum 4 yıl (ortalama 1.2 yıl) olarak saptandı. Bifosfonat tedavisi 

alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. ayda bakılan total KMY’leri 

karşılaştırıldığında; tedavi sonrası 6. Aydaki total KMY ortalamasında tedavi öncesine göre 

0.111±0.09 gr/cm2’ lik bir artış olduğu saptandı, bu artış istatistiksel olarak anlamlı saptandı 

(p<0.001). Hastaların ilk bifosfonat tedavisi aldıktan 6 ay sonra ve en son bifosfonat tedavisi 

aldıktan sonra bakılan total KMY’leri karşılaştırıldığında; 0.046±0.105 gr/cm2’ lik bir artış 

olduğu saptandı saptandı. Bu artış istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). Hastaların tedavi 

öncesi ve en son aldığı bifosfonat tedavisi sonrası total KMY değerleri karşılaştırıldığında ise 

0.157±0.113 gr/cm2’ lik bir artış olduğu saptandı, bu artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.001) (Tablo 6.16). İmmobil hastaların tanı anındaki Total KMY ortalaması 0.315± 0.100 

gr/cm2 olarak saptandı, bu total KMY ortalaması tüm hastaların tanı anındaki total KMY 

ortalamasından daha düşük olarak bulundu.  
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Tablo 6.16. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastaların Tedavi Öncesi, Tedavi Sonrası 6. Ay ve En 

Son Aldığı Tedavi Sonrası Bakılan Total KMY Z Skorları ve Total KMY Değişimleri 

 Tedavi Öncesi 

 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Tedavi Sonrası 6.ay 

 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

En Son Aldığı Tedavi 

Sonrası 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Total KMY 

Z Skorları 

-3.88±1.28 

-3.60 (-6.80 – -0.96) 

-2.33±1.56 

-2.30 (-6.20 – -0.67) 

-1.9±1.53 

-1.90 (-6.00 – 0.56) 

Total KMY  

(gr/cm2) 

 

0.422±0.153* 

0.385 (0.165-0.830) 
0.533±0165*,** 

0.510 (0.298-0.884) 

0.579±182** 

0.553±(0.298-0.984) 

 

 

Total KMY 

Değişimi (gr/cm2) 

 

 

0.111±0.09 

 

 

0.046±0.105 

 

 

 

 ( * işaretli incelemede p<0.001, ** işaretli incelemede p=0.014) 

 
 

 

Şekil 6.5. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi, tedavinin 6. ayında ve en son tedavi sonrası 

bakılan KMY Z skoru median değerleri 
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6.10. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik Steroid Kullanımı Olan Hastaların 

Bifosfonat Tedavisi Öncesi ve Sonrası Antropometrik Özellikleri ve KMY Değerleri 

Kronik steroid kullanımı olan 23 hastanın bifosfonat tedavisi öncesi ve tedaviden 6. ay 

sonraki antropometrik özellikleri incelendi. Hastaların tedavi öncesi VKİ ortalama±SD’si 

17.6±4.4 kg/m2, tedavi sonrası 6. ayda bakılan ortalama±SD’si 18.2±4.3 kg/m2 olarak saptandı 

Hastaların tedavi öncesi %VKİ ortalama±SD’si 95±25, tedavi sonrası 6. ayda bakılan 

ortalama±SD’si 91±22.2 olarak saptandı, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı 

(p>0.05). Hastaların tedavi öncesi boy SDS ortalama±SD’si -1.74±2.3, tedavi sonrası 6. ayda 

bakılan ortalama±SD’si -1.72±1.95 olarak saptandı, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0.921). Tedavi öncesi total KMY ortalama±SD’si 0.422±0.159 gr/cm2, tedavi 

sonrası 6. ayda bakılan ortalama±SD’si 0.530±0.163 gr/cm2 olarak saptandı, aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001) (Tablo 6.17). 

Tablo 6.17. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik Steroid Kullanımı Olan Hastaların 

Tanıda ve Tedavi Sonrası İlk 6. Ayda Antropometrik İncelemesi ve KMY Değerleri 

 Tedavi Öncesi 

Mean ± SD 

Median (Min-

Max) 

Tedavi Sonrası 6. 

Ay 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Test 

İstatistiği 
P değeri 

VKİ  

(VA/m2) 

17.6±4.4 

16 (11.7-28) 

18.2±4.3 

17 (13-31) t=-0.839 0.410 

%VKİ 

95±25 

90 (66-181) 

 

91±22.2 

83 (59-142) 

 
t=1 0.374 

Boy SDS 

-1.74±2.3 

-1.5 (-9.6-1.5) 

 

-1.72±1.95 

-1.35 (-6.5-1.7) 

 
t=-0.1 0.921 

Total KMY 

(gr/cm2) 

 

0.422±0.159 

0.363 (0.170-

0.830) 

 

0.530±0.163 

0.520 (0.300-

0.980) 

 

t=-6.6 <0.001 
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6.11. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik Steroid Kullanımı Olan Hastaların 

Bifosfonat Tedavisi Öncesi, Tedavisi Sonrası 6. Ay ve En Son Aldığı Tedavi Sonrası  Total 

KMY’lerinin ve Z Skorlarının  Karşılaştırılması 

Kronik steroid kulanımı olan hastaların bifosfonat tedavisi öncesi ve tedavi sonrası 6. 

ayda bakılan total KMY’leri karşılaştırıldığında; tedavi sonrası 6. Aydaki total KMY 

ortalamasında tedavi öncesine göre 0.114±0.086 gr/cm2 ‘lik bir artış olduğu saptandı, bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.001). Hastaların bifosfonat tedavisi aldıktan 6 ay sonra 

ve en son bifosfonat tedavisi aldıktan sonra bakılan total KMY’leri karşılaştırıldığında; 

0.05±0.118 gr/cm2 ‘lik bir artış olduğu saptandı saptandı. Bu artış istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0.05). Hastaların tedavi öncesi ve en son aldığı bifosfonat tedavisi sonrası total 

KMY değerleri karşılaştırıldığında ise 0.169±0.0.116 gr/cm2 ‘lik bir artış olduğu saptandı, bu 

artış istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.001) (Tablo 6.18). 

Tablo 6.18. Kronik Steroid Kullanımı Olan Hastaların Bifosfonat Tedavisi Öncesi, Tedavisi 

Sonrası 6. Ay ve En Son Aldığı Tedavi Sonrası Bakılan Total KMY Z skorları ve Total KMY 

Değişimleri 

 
Tedavi Öncesi 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

 

Tedavi Sonrası 6. 

Ay 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

 

En Son Tedavi 

Sonrası 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

 

Total KMY Z 

Skorları 

-3.69±1.31 

-3.20 (-6.80- -2.0) 

-2.2±1.77 

-2.1 (-6.20-0.67) 

-2.0±1.48 

-1.9 (-6.0-0.56) 

Total KMY 

(gr/cm2) 

0.422±0.159* 

0.432 (0.170-0.830) 

 

0.530±0.163*,** 

0.520 (0.300-0.830) 

 

0.592±0.179** 

0.540 (0.300-0.830) 

 

 

Total KMY 

Değişimi (gr/cm2) 

 

 

0.114±0.086* 

 

0.05±0.118** 

 

( * işaretli incelemede p<0.001, ** işaretli incelemede p=0.03) 

 

6.12. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik Steroid Kullanımı Olmayan Diğer 

Hastaların Bifosfonat Tedavisi Öncesi ve Sonrası Antropometrik İncelemesi ve KMY 

Değerleri 

Kronik steroid kullanımı olmayan diğer ikincil osteoporoz hastalarının  bifosfonat 

tedavisi öncesi ve tedaviden 6. ay sonraki antropometrik özellikleri incelendi. Hastaların tedavi 

öncesi VKİ ortalama±SD’si 16.8±4.19 kg/m2, tedavi sonrası 6. ayda bakılan ortalama±SD’si 
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18.3±5.53 kg/m2 olarak saptandı Hastaların tedavi öncesi %VKİ ortalama±SD’ leri,  ve boy 

SDS ortalama±SD’leri tedavi sonrasına göre istatistiksel olarak anlamlı farklı değildi. (p>0.05). 

Hastaların tedavi öncesi total KMY ortalama±SD’si 0.394±0.154 gr/cm2, tedavi sonrası 6. ayda 

bakılan ortalama±SD’si 0.482±0.147 gr/cm2 olarak saptandı. Bu artış istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0.001) (Tablo 6.19). 

Tablo 6.19. Kronik Steroid Kullanımı Olmayan Diğer İkincil Osteoporoz Hastalarının 

Bifosfonat Tedavisi Öncesi ve Sonrası Antropometrik İncelemesi ve KMY Değerleri 

 Tedavi Öncesi 

Mean ± SD 

Median (Min-

Max) 

Tedavi Sonrası 6. 

Ay 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Test 

İstatistiği 
P değeri 

VKİ  

(VA/m2) 

16.8±4.19 

15.8 (11.5-26) 

18.3±5.53 

19.4 (11.2-27) 

 

t=-1.45 p>0.05 

%VKİ 

88.8±24 

82 (64-144) 

 

 

97.4±28.9 

102 (60-143) 
t=-1.84 p>0.05 

Boy SDS 

-2.05±2.35 

-2 (-7.2-1) 

 

 

-2.01±1.85 

-1.9 (-6.5-1) 

 

 

t=-0.10 p>0.05 

Total KMY 

(gr/cm2) 

 

0.394±0.154 

0.372 (0.200-

0.720) 

0.482±0.147 

0.504 (0.300-

0.770) 

 

t=-5.2 P<0.05 

6.13. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik Steroid Kullanımı Olmayan Diğer 

Hastaların Bifosfonat Tedavisi Öncesi, Tedavisi Sonrası 6. Ay ve En Son Aldığı Tedavi 

Sonrası Total KMY’lerinin ve Z Skorlarının Karşılaştırılması 

Kronik steroid kullanımı olmayan diğer hastaların bifosfonat tedavisi öncesi ve tedavi 

sonrası 6. ayda bakılan total KMY’leri karşılaştırıldığında; tedavi sonrası 6. aydaki total KMY 

ortalamasında tedavi öncesine göre 0.087±0.052 gr/cm2 ‘lik bir artış olduğu saptandı, bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.001). Hastaların bifosfonat tedavisi aldıktan 6 ay sonra 

ve en son bifosfonat tedavisi aldıktan sonra bakılan total KMY’leri karşılaştırıldığında; 

aralarındaki delta KMY değişimi 0.053±0.08 gr/cm2  olarak saptandı. Bu artış istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı (p=0.07). Hastaların tedavi öncesi ve en son aldığı bifosfonat 

tedavisi sonrası total KMY değerleri karşılaştırıldığında ise 0.141±0.008gr/cm2 ‘lik bir artış 

olduğu saptandı, bu artış istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.001) (Tablo 6.20). 



50 

Tablo 6.20. Kronik Steroid Kullanımı Olmayan Diğer İkincil Osteoporoz Hastalarının 

Bifosfonat Tedavisi Öncesi, Tedavisi Sonrası 6. Ay ve En Son Aldığı Tedavi Sonrası Total 

KMY’lerinin Karşılaştırılması 

 
Tedavi Öncesi 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

 

Tedavi Sonrası 6. 

Ay 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

 

En Son Tedavi 

Sonrası 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

 

Total KMY Z 

Skorları 

-3.75±1.08 

-3.55 (-5.6- -2.20) 

-2.77±1.14 

-2.50 (-5.70- -1.50) 

-2.61±1.21 

-2.40 (-5.70- -1.40) 

Total KMY 

(gr/cm2) 

0.394±0.154* 

0.372 (0.200-0.720) 

 

0.482±0.154*,** 

0.504 (0.300-0.770) 

0.536±0.183** 

0.523 (0.300-0.840) 

 

Total KMY 

Değişimi (gr/cm2) 

 

 

0.087±0.052 

 

 

0.053±0.086 

 

 

( * işaretli incelemede p<0.001, ** işaretli incelemede p=0.07) 

6.14. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik Steroid Kullanan ve Diğer  Hastaların 

Tedavi öncesi ve Tedavi sonrası 6. Ay Total KMY Yüzde Değişim Değerlerinin 

Karşılaştırması 

Kronik ilaç kullanımı olan hastalar steroid kullanımı olanlar ve diğer kronik ilaç kullanımı 

olanlar olarak iki grupta incelendi. Steroid hastalar ile diğer kronik ilaç kullanan hastaların 

Total  KMY yüzde değişim değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05) (Tablo 6.21). 

Tablo 6.21. Steroid alan hastalarla diğer hastaların Total KMY yüzde değişim değerlerinin 

karşılaştırması 

 Steroid Diğer 
 

Test 

İstatistiği 

 

 

p değeri 

 
Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Mean ± SD 

Median (Min-Max) 

Total KMY 

yüzde değişim 

19.77±9.95 

20.14 (6.49-39.33) 

37.09±35.76 

27.27 (-9.80-111.51) 
U=109.0 0.327 
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6.15. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Kronik Steroid Kullanan ve Diğer Hastaların 

Tedavi Öncesi, Tedavi Sonrası 6. Ay ve Son Kontrolleri 

İkincil osteoporoz tanılı hastalarda kronik steroid kullanan hastaların başvuru yaş 

ortalaması 11.1±5.2 yıl, diğer hastaların başvuru yaş ortalaması 10.7±4.4 yıl olarak saptandı, 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.928). Kronik steroid kullanımı 

olan hastaların başvuru boy SDS ortalaması -1.74±2.3 , diğer hastalarda bu ortalama -2±2.3 

olarak saptandı; iki grup arasında istetsitiksel bir fark yoktu (p=0.627). Kronik streoid kullanımı 

olan ve diğer hastaların hastaların başvuru VKİ, %VKİ, KMİ, KMY, yüzölçüm değerleri 

karşılaştırıldı, arada istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı ( Karşılaştırılan parametrelerin 

p değerleri sırası ile 0.653, 0.358, 0.339, 0.602, 0.928). Kemik ağrısı başvuruda kronik steroid 

kullanımı olan hastaların %76 hastada , diğer grupta %40 hastada mevcuttu. Kemik kırığı 

başvuruda her iki grupta da tüm hastalarda mevcuttu (Tablo 6.22). 

Tablo 6.22. Kronik Steroid Kullanımı Olan ve Diğer İkincil Osteoporoz Hastalarının Tedavi 

Öncesi, Tedavi Sonrası 6. Ay ve En Son Tedavi Sonrası Kontrolleri 

 Kronik Steroid Kullanan Hastalar Diğer Hastalar 

 Tedavi 

Öncesi 

Tedavi 

Sonrası 

6.Ay 

En Son 

Tedavi 

Sonrası 

Tedavi 

Öncesi 

Tedavi 

Sonrası 

6.Ay 

En Son 

Tedavi 

Sonrası 

Takvim 

Yaşı* 

(Yıl) 

11.1±5.2 11.7±5.3 11.9±5.8 10.7±4.4 11.2±4.4 11.5±4.6 

Boy SDS* -1.74±2.3 -1.72±1.9 -1.70±1.9 -2±2.3 -2±4.4 -1.3±2.6 

VKİ* 

(VA/m2) 
17.6±4.4 18.2±4.4 18±4.3 16.8±4.1 18.3±5.5 18.4±5.2 

%VKİ* 95±25 91.8±22.2 92.9±21.6 88.8±24 97.4±28.9 96.4±24.3 

Kemik 

Ağrısı 
%76 %28 %20 %40 %20 %20 

Kemik 

Kırığı 
%100 %40 %28 %100 %60 %50 

Total KMİ* 

(gr) 
17.9±9.5 21.8±10.2 24.2±11.3 15.8±9.3 19.5±10 21.2±10 

Total 

KMY* 

(gr/cm2) 

0.422±0.159 

 

0.530±0.163 

 

0.592±0.179 

 

0.394±0.154 

 

0.482±0.154 

 

0.536±0.183 

 

Total 

Yüzölçümü* 

(cm2) 

36.4±9.6 37.5±10.2 38.4±10.9 37±9.6 37.1±7.6 38.4±8.5 

(*=İncelenen parametrelerde ortalama±SD verilmiştir.) 
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6.16. İkincil Osteoporoz Tanılı Hastalarda Bifosfonat Tedavisi Sonrası Yan Etki 

Özellikleri 

Bifosfonat tedavisi alan hastalarımızdan 1 (%2.3) hastada yan etki olarak ateş gözlendi. 

İntravenöz Zoledronik asit  infüzyonu ardından yaklaşık 2 saat sonra ateş yüksekliği kayıt 

edildi. 
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7. TARTIŞMA 

Yakın tarihe kadar osteoporoz ileri yaşlarda görülen bir hastalık olarak düşünülmekteydi. 

Kronik hastalığa sahip çocuklarda sağkalımda artış ve bu hastalarda kemik dokuya toksik ilaç 

maruziyeti nedeniyle osteoporoz çocukluk döneminde artık daha fazla tanı almaktadır (76). 

Zirve kemik kitlesine ulaşımı engellemesi, kırık riskinde artış, kemik ağrısı, hareket 

kabiliyetinde azalma gibi nedenlerden dolayı osteoporoz çocukluk döneminde de son derece 

önemli bir morbiditedir. Yakın zamanda yayınlanan Salari ve ark.’nın yapmış olduğu adolesan 

ve erişkin yaş grubunu içeren, 15-105 yaş aralığındaki 103.334.579 kişiyi kapsayan bir meta 

analizde osteoporoz prevalansı %18,3 olarak bildirilmiştir. Aynı çalışmada dünyadaki 

kadınlarda osteoporoz prevalansı % 23,1 olarak rapor edilirken, erkekler arasında osteoporoz 

prevalansı % 11,7 olarak bulunmuştur (77).  

Nasomyont ve ark.’nın yaptığı birincil ve ikincil osteoporoz tanılı pediyatrik hastaların 

incelendiği bir çalışmada 123 hastanın  54’ünün erkek  olduğu bildirilmiştir (78). Al-Agha ve 

ark.’nın yaptığı bir başka çalışmada 13 yıl boyunca tanı alan 131 birincil ve ikincil osteoporoz 

tanılı pediyatrik hastada, ikincil osteoporoz tanılı hastalarda erkek hasta oranı % 40.7, kız hasta 

oranı %59.3 olarak bildirilmiştir (79). Wiedemann ve ark.’nın yaptığı bir başka çalışmada, 

serebral palsi ve Rett sendromu olan 27 adet ikincil osteoporoz tanılı hastanın % 48.1’i erkek, 

% 51.9’u kız hasta olarak bildirilmiştir (80). Naithani ve ark.’nın yapmış olduğu, birincil 

hastalığı talasemi olan 27 adet ikincil osteoproz tanılı hastada erkek cinsiyet oranı % 62.9’u , 

kız cinsiyet oranı % 37.1 olarak bildirilmiştir (81). Literatüre bakıldığında ikincil osteoporoz 

tanılı hastalarda herhangi bir cinsiyetin net üstünlüğü gösterilmemiştir. Çalışmamızdaki 61 

ikincil osteoporoz tanılı hastanın literatür ile uyumlu olarak kız cinsiyet oranı % 45.9, erkek 

cinsiyet oranı % 54.1 olarak saptandı.   Bu da konik sistemik hastalık ve/veya ilaç kullanımının 

her iki cinsiyette benzer olması ile ikincil osteoporozda da cinsiyet farkının olmamasını olağan 

kılmaktadır.  

Siguero ve ark.’nın yapmış olduğu retrospektif bir çalışmada birincil ve ikincil osteoproz 

tanılı 12 hastanın başvuru yaş ortalaması 11 yıl olarak bildirilmiştir (82). Inoue ve ark.’nın 

yapmış olduğu bir başka çalışmada ikincil osteoporoz tanılı 39 hastanın, ikincil osteoproz  tanı 

yaşı ortalaması 12 olarak bildirilmiştir (83). Zacharin ve ark.’nın yapmış olduğu Duchenne 

musküler distrofiye ikincil osteoporozu olan hastalarda Zoledronik asit kullanımın 

değerlendirildiği randomize kontrolü bir çalışmada, 31 hastanın ikincil osteoproz tanı yaşı 

ortalaması 10.1 yıl olarak saptanmıştır (84). Harada ve ark.’nın yaptığı Oİ’lı hastalarda siklik 

intravenöz pamidronat tedavisi ardından oral alendronat tedavisinin incelendiği bir çalışmada 
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Oİ’li hastalarda tanı yaşı ortalaması  2.5 yıl olarak belirtilmiştir (85). Palamo ve ark.’nın yaptığı 

Oİ’li hastalarda  bifosfonat tedavisinin incelendiği bir başka çalışmada, 37 Oİ tanılı hastanın 

tanı yaşı ortalaması 2.2 yıl olarak bildirilmiştir (86). Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanılı 

hastaların tanı yaşı ortalaması 11.89±4.88 yıl olarak saptandı. Çalışmamızdaki ikincil 

osteoporoz tanılı hastaların tanı yaşı ortalaması literatür ile benzerdi. Birincil osteoporoz bir 

osteogenez defekti olduğu için patoloji hasta doğduğunda mevcuttur ve klinik semptom verme 

süresi yaşamın erken dönemlerinde olur. İkincil osteoporoz kronik hastalık ya da hastalığın 

tedavisine ikincil olarak geliştiği için tanı yaşı ortalaması birincil osteoporoza göre daha geç 

olacaktır. 

Literatürdeki ikincil osteoporoz tanılı hastaların boy SDS ortalamalarına bakıldığında  

-1.9 ile -2.3 olarak bildirilmiştir (53, 49). Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanılı 

hastaların tanıda boy SDS ortalaması -1.78±2.19 olarak saptanmıştır. İkincil osteoporoz 

serebral palsi, hipogonadizm, çölyak hastalığı, spinal kord yaralanmaları gibi birçok birincil 

hastalık veya bu hastalıkların tedavileri sonucu oluşmaktadır. Bu birincil hastalıkların adolesan 

dönemde boy kazanımın en fazla olduğu döneme olan etkisi, birincil hastalığın osteoporoz 

oluşturma mekanizması, hastanın aldığı tedaviler ve bu tedavilerin kemik dokuya olan etkisi 

gibi  birçok faktör hastanın boy SDS’sine etki etmektedir. Bu nedenle ikincil osteoporoz tanılı 

hastaların birincil hastalıklarının ve tedavilerinin çok değişkenlik göstermesi nedeni ile 

incelenen gruplar arasında farklılık görülmesi kaçınılmazdır. 

Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanılı hastaların tanıdaki %VKİ ortalaması 94.24±24.86 

olarak saptanmıştır. Sbrocchi ve ark.’nın yapmış olduğu pediatrik Chron hastlarındaki ikincil 

osteoprozda Zoledronik asit tedavisinin incelendiği bir çalışmada da bu ortalama benzer olarak 

saptanmıştır (87). 

Stelman ve ark.’nın yapmış olduğu birincil ve ikincil osteoporoza sahip toplam 18 hastada 

intravenöz pamidronat tedavisinin incelendiği çalışmada hastaların %66.5’i ikincil osteoporoza 

sahipti. Bu ikincil osteoporoz tanılı 11 hastadan; %36.3’ünde nöromusküler hatalık, %9’unda 

kistik fibrozis, %18’inde graft versus host hastalığı, %36.3’ünde uzun süreli sistemik 

glukokortikoid kullanımı (astım ve kronik akciğer hastalığı nedeni ile) mevcuttu (88).  Ooi ve 

ark.’nın yapmış olduğu pediatrik osteoporoz tanılı 27 hastada 12 aylık Zoledronik asit 

tedavisinin incelendiği çalışmada; hastalardan 25’inde ikincil osteoporoz mevcuttu. Bu 25 

ikincil osteoproz hastasının %80’inde immobilizasyon (myopati, omurilik yaralanması, 

DMD’ye ikincil), %4’ünde Chron hastalığı, %4’ünde solid organ nakli, %4’ünde graft versus 

host hastalığı mevcuttu (89). Çalışmamıza dahil edilen ikincil osteoproz tanılı hastaların birincil 

hastalık tanı oranları ve hastalık grupları;  akut lenfoblastik lösemi %8.2, immün yetmezlik 
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%13.1, kemik iliği transplantasyonu %6.6 , solid organ nakli %8.2, epilepsi %6.6, metabolik 

hastalık %8.2, kronik inflamatuar hastalık %45.9, nöromüskuler hastalık %26.2 olarak bulundu. 

Kronik inflamatuar hastalığı olan 28 hastadan 19’unda romatolojik hastalık (dermatomyozit, 

sistemik lupus eritamatozus, kronik rekürren multifokal osteomyelit..vb), 9 hastada çölyak 

hastalığı, 3 hastada da kronik graft versus host hastalığı mevcuttu. Merkezler arası hasta 

popülasyonu farklılık göstermektedir. Bu durumu etkileyen faktörler arasında merkezlerin 

bulunduğu coğrafya, nüfus sayısı, merkezin klinik deneyimi gibi birçok değişken 

bulunmaktadır. Tüm bu nedenlerle ikincil osteoporoz tanılı hastalarda birincil hastalık 

gruplarının merkezler arası farklılık göstermesi olağandır. 

Lim ve ark.’nın yapmış olduğu pediatrik Zoledronik asit kullanımının sonuçlarının 

incelendiği bir çalışmada 321 hastadan 27 (%8.4)’sinde steroid ilşkili osteoporoz, 6 (%1.8) 

hastada kronik varfarin kullanımı ilişkili osteoporoz saptandığı bildirilmiştir (90). Al Agha ve 

ark.’nın yapmış olduğu pediatrik hastalarda Zoledronik asit kullanımının sonuçlarının 

incelendiği bir başka çalışmada incelenen 46 ikincil osteoporoz tanılı hastadan 4’ünde (%8.6) 

hastada kronik ilaca kullanımı ilişkili ikincil osteoporoz saptanmıştır. Bu 4 hastadan 2’sinde 

kronik steroid ve kemoterapi kullanımı, 1’inde kronik metotreksat kullanımı, 1 hastada kronik 

GnRH agonisti kullanımı mevcuttu (91). Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanılı hastalardan  

%78.7’sinde  herhangi bir ya da daha fazla kronik ilaç kullanımı saptandı. Bunlardan sistemik 

steroid kullanımı oranı %59, inhale steroid kullanımı oranı %4.9, kemoterapi ilaçları kullanımı 

oranı %23, antiepileptik ilaç kullanımı oranı %8.2, immünsupresif ajan kullanım oranı %19.7, 

L-Tiroksin kullanımı oranı %3.3, İVİG kullanımı oranı %1.6,  antitüberküloz ilaç kullanımı 

oranı %1.6 idi. Hastalarımızda %63.9 gibi büyük bir çoğunlukla sistemik ve inhale steroid 

kullanımı mevcuttu. Hastalarımızın birincil tanılarına baktığımızda büyük çoğunluğu kronik 

inflamatuar hastalık, kemik iliği ve solid organ nakil hastaları ve malignite hastaları 

oluşturmaktadır. Bu hastalıkların tedavisinde uzun süreli steroid kullanımı gerekmektedir. 

Çalışmamızdaki ve literatürdeki ikincil osteoporoz hastalarında kronik ilaç kullanımı ve bu ilaç 

grupları arası farklılık çalışmalara dahil edilen hastalık grupları arası farklılıklara bağlanmıştır. 

Çalışmamızdaki ikincil osteoporoz tanılı hastalardan %32.8’inde  herhangi bir ya da daha 

fazla ek endokrin hastalık saptandı. Bunlardan  %9.8’inde obezite, %1.6’sında hipogonadizm,  

%3.1’inde hipotiroidi,  %4.9’unda hiperlipidemi, %3.1’inde Tip 1 diyabetes mellitus,  

%6.6’sında Tip 2 diyabetes mellitus ve bir olguda puberte prekoks saptanmıştır. Bu olgularda 

eşlik eden sorunlar kemik metabolizması üzerine olumsuz etkilerin daha belirgin hale 

gelmesine neden olabilir. 
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İkincil osteoporoz tanılı hastalarımızın başvurularındaki aktivasyon skoru ortalaması 

3.05±1.58 olarak saptandı. Yedi (%1.1) hastada immobilizasyon mevcuttu. Bu hastaların 

immobilizasyon süre ortalaması  6.70±5.56 yıldı. Bu hastaların tanı anındaki total KMY 

ortalaması 0.315± 0.100 gr/cm2 olarak saptandı, bu total KMY ortalaması tüm hastaların tanı 

anındaki total KMY ortalamasından daha düşük olarak bulundu. Bu 7 hastanın birincil 

hastalıklarını incelediğimizde 6 hastada serebral palsi, 1 hastada juvenil idiyopatik artirit 

mevcuttu. Benzer çalışmalarda sırasıyla immobil hasta oranları %38.4, % 19.9 olarak 

bulunmuştur (82, 90). Çalışmamızdaki ve literatürdeki bu oransal farklılık çalışmalara dahil 

edilen hasta popülasyonu çeşitliliği nedeni ile farlılık göstermektedir. 

Çalışmamızdaki hastalarda tedavi öncesi kemik ağrısı görülme oranı %49.2 idi. 

Bunlardan sırt ağrısı olan hasta oranı %37.7, bel ağrısı olan hasta oranı %37.7 idi. Tedavi alan 

hastaların tümünde tedavi öncesi kırık saptandı. Bu hastaların ilk kırık yaş ortalaması 6.63±4.31 

yıl idi. Tüm hastalarda vertebra kırığı mevcuttu. Uzun kemik kırıklarında %11.6 ile en fazla 

kırılan kemik femur olarak saptandı. Hastaların %13.1’inde tedavi öncesi travma dışı kırık 

mevcuttu. %66.7 hastada yıla düşen uzun kemik kırık sayısı 1, %33.3’ünde 2 idi. Tsimicalis ve 

ark.’nın yapmış olduğu osteogenezis imperfektalı çocuk ve ergenlerin bifosfonat tedavisi 

sonrası ağrı ve yaşam kalitesinin incelendiği çalışmada, incelenen 34 hastadan %57.6’sında 

tedavi öncesi kemik ağrısı saptanmıştı (92). Tian ve ark. Tarafından yapılan uzun süreli 

glukokortikoid tedavisi alan Duchenne müsküler distrofisi olan hastalarda oral bifosfonat 

tedavisinin değerlendirildiği bir çalışmada %63 hastada vertebra kırığı, %39 hastada uzun 

kemik kırığı saptandığı bildirilmiştir (93). Ward ve ark. Tarafından yapılan pediatrik hastalarda 

glukokortikoid ile indüklenen osteoporozda Zoledronik asit ve plasebo kullanımının 

incelendiği randomize, çift-kör bir çalışmada Zoledronik asit tedavisi alan 18 ikincil osteoporoz 

tanılı hastanın hepsinde vertebral kırık saptanmış ve minör travma sonrası kırık gözlenmediği 

belirtilmiştir (94). Zack ve ark. tarafından yapılan Osteogenezis imperfektalı çocuklarda kırığın 

incelendiği bir çalışmada incelenen 58 hastadan %58.6’sında kırık bildirilmiştir. Kırıklar en sık 

%57 femur,  %38 tibia kemiklerinde meydana gelmişti ve hiçbir hastada vertebra kırığı 

bildirilmemişti (95). Oİ kollajen yapısında defekt nedeni ile meydana gelmektedir. Gerek 

konjenital bir bozukluk olduğu için gerek de mavi sklera, dentinogenezis imperfekta gibi kemik 

deformiterleri, etkilenen kemik dokusunun özelliği (trabekülere karşın uzun kemik)gibi birçok 

özgül fenotipik bulguları olduğu için ikincil osteoporoza göre daha erken tanı almaktadır ve 

tedaviye daha erken dönemde başlanmaktadır. Bu nedenle literatüre ve çalışmamıza 

bakıldığında ikincil osteoporoz tanılı hastalarda daha yüksek oranda kırık görülmesi olağandır. 

Aynı zamanda tek başına vertebral fraktür osteoporoz için bir tanı kriteridir ve bizim hasta 

serimizdeki kırıkların çoğunu da vertebral fraktürler oluşturmaktadır.   
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Başvuruda bir hastamızda hipokalsemi saptandı. Hipofosfatemisi olan hasta yoktu. On 

dokuz hastada D vitamini eksikliği saptandı. Yaşa göre bakılan normallerine göre 3 hastada 

spot idrarda bakılan Ca/kreatinin oranı yüksekti. Labaratuvar incelemesinde bakılan kemik 

metabolizma belirteçleri ortalamaları normal değerler arasında saptandı. Paksu ve ark.’nın 

yapmış olduğu serebral palsili hastalarda osteoprozda Alendronat tedavisinin incelendiği 

çalışmada çalışmaya dahil edilen 36 hastanın tedavi öncesi bakılan serum Ca, P ve ALP 

değerleri çalışmamızla benzer değerlerdeydi (96). Shane ve ark.’nın yapmış olduğu kalp veya 

karaciğer nakli sonrası osteoporoz tedavisinde Zoledronik asit ve Alendronat tedavilerinin 

karşılaştırıldığı çalışmada hastaların tedavi öncesi bakılan serum Ca, P, PTH seviyeleri 

çalışmamızla benzer düzeyde olduğu görüldü (97). Ancak bu çalışmadaki hastaların serum 

vitamin D düzeyleri tedavi öncesi normal aralıktaydı. Bu farklılığın kalp ve karaciğer nakli gibi 

çok yakın klinik takip gerektiren hastalık gruplarını içermesi nedeniyle olduğu düşünüldü.  D 

vitamini eksikliğinin kemik metabolizması üzerine olan olumsuz etkisini azaltmak için tüm 

kronik hastalıklarda D vitamini düzeyi değerlendirilmeli ve eksik olan olgularda gerekli 

replasman yapılmalıdır.  

Tian ve ark.’nın yapmış olduğu uzun süre steroid tedavisi almış 54 DMD’li hastada tedavi 

öncesi bakılan takvim yaşına göre total KMY Z skoru ortalaması −2.86±1.5, boy yaşına göre 

bakılan total KMY Z skoru ortalaması -2 olarak bildirilmiştir (93). Yoon ve ark. tarafından 

yapılan çocuklarda ve ergenlerde osteoporoz tedavisinde intravenöz pamidronat infüzyonunun 

etkinliği ve güvenliğinin incelendiği çalışmada 1’i idiyopatik juvenil osteoproz, 12’si ikincil 

osteoporoz tanılı 13 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Bu hastaların tedavi öncesi bakılan total 

KMY Z skoru ortalaması -3.8±1.4 olarak bildirilmiştir (98).  Jacobson ve ark.’nın yapmış 

olduğu perinatal olarak HIV ile enfekte olan çocuk ve ergenlerdeki ikincil osteoporozda 

Alendronat ile osteoporoz tedavisinin incelendiği çalışmada, Alendronat tedavisi alan 32 

hastanın tedavi öncesi total KMY ortalaması -2.4 olarak bildirilmiştir (99).  Bowden ve ark. 

tarafından yapılan serebral palsili ve diğer nöromusküler hastalıklara ikincil gelişen 

osteoporozda Zoledronik asit ve pamidronat kullanımının incelendiği çalışmada; Zoledronik 

asit tedavisi alan 10 hastanın tedavi öncesi bakılan total KMY Z skoru ortalaması  -4.31 ± 1.46, 

Pamidronat tedavisi alan 32 hastanın tedavi öncesi total KMY Z skoru ortalaması -3.67 ± 1.68 

olarak bildirilmiştir (100). Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanısı alan hastalarımızın başvuru 

anındaki takvim yaşına göre total KMY Z skor ortalaması -3.62±1.16, boy yaşına göre bakılan 

total KMY  Z skoru ortalaması -2.77±1.63 olarak saptanmıştır. Çocuklarda, KMY değerleri 

yaşa, cinsiyete ve etnik kökene özgü standart sapma skorları (Z-skorları) olarak ifade edilir. 

Ancak bu ölçüm aynı zamanda vücut büyüklüğüne, ergenlik evresine ve iskelet olgunluğuna da 

bağlıdır. DEXA iki boyutlu bir ölçümdür, bu nedenle boy kısalığı veya büyüme geriliği olan 
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çocuklarda KMY’yi olduğundan düşük tahmin edebilir. Bu nedenle bu çocuklarda boy yaşına 

göre KMY değeri hesaplanmalıdır (46, 49). Bizim olgularımızda boya göre KMY Z skoru 

takvim yaşına göre KMY Z skorundan daha dşük saptanmıştır. Literatürdeki ve çalışmamızdaki 

hastalarda tanı anında farklı derecelerde de olsa KMY düşüklüğü mevcuttur. İkincil osteoporoz 

çeşitli nöromusküler hastalıklar, endokrin hastalıklar, metabolik hastalıklar, kronik hastalıklar 

ve kronik ilaç kullanımına ikincil olarak oluşmaktadır. İkincil osteoporoza neden olan birincil 

hastalığın başlangıç yaşı ve hastanın ikincil osteoporoz tanısı almasına kadar geçen süre, kemik 

dokuya toksik ilacların kulanım dozu ve süresi, hastanın mobilizasyon durumu, beslenmesi, 

güneşten yararlanımı gibi kemik mineral yoğunluğu etkileyen birçok multifaktöriyel durum 

vardır. Literatürdeki ve hastalarımızdaki başvuru total KMY Z skoru arasındaki farklılıklar bu 

birçok faktörden etkilendiğinden farklılık görülmesi olağandır. 

Çalışmamızda takipte olan 43 hastanın hepsine bifosfonat tedavisi uygulandı. Zoledronik 

asit tedavisi alan hastalar %72.1, Alendronat tedavisi alan hastalar %11.6, Pamidronat tedavisi 

alan hastalar %23.3 oranında saptandı. Bir (%2.3) hasta ek tedavi olarak Denosumab aldı. Tüm 

olguların ortalama tedavi alma süresi 1.2 yıl olarak saptandı. Minimum tedavi alma süresi 6 ay, 

maksimum 4 yıldı.   

Zoledronik asit tedavisi alan tüm hastalarda  tedavi dozu 0.05mg/kg/doz idi. Hastaların 

Zoledronik asit tedavisi alma süre ortalaması 0.83±0.45 yıl idi. Alendronat tedavisi alan tüm 

hastalarda tedavi dozu 70 mg/hafta idi. Hastaların Alendronat tedavisi alma süre ortalaması 

1.00±0.61 yıl idi. Pamidronat tedavisi alan tüm hastaların tedavi dozu 1mg/kg/doz idi, 

hastaların Pamidronat tedavisi alma süresi ortalama 1.65±1.08 yıl idi. Bir hasta hem Alendronat 

hem de Pamidronat, 2 hasta hem Zoledronik asit hem de Pamidronat tedavilerini almıştı. 

Literatür incelendiğinde çocuklardaki ikincil osteoproz tedavisi için bir kılavuz 

bulunmamaktadır. Zavala ve ark.’nın yapmış olduğu çocuklarda ikincil osteoporozun tanı ve 

tedavisi için uzman paneli fikir birliği önerilerinde Zoledronik asit 0.0125-0.05 mg/kg/doz her 

6-12 ayda bir, Alendronat <40 kg için 35 mg/hf, >40 kg için 70 mg/hf, Pamidronat >3 yaş için 

0.5-1 mg/kg/gün (3 gün boyunca), her 3-4 ayda bir, 1-3 yaş için 0.75-0.25 mg/kg/gün (3 gün 

boyunca), her 3 ayda bir, <1 yaş için her 2 ayda bir 0.5 mg/kg/doz önermişlerdir (63).  

Çocuklarda ikincil osteoporoz tedavisi için literatürde henüz bir fikir birliği ya da bir tedavi 

yönergesi bulunmamaktadır. Simm ve ark. 2018 yılında çocuklarda birincil ve ikincil 

osteoporoz tedavisinde bifosfonatların kullanımına ilişkin bir öneri yayınlamışlardır. Bu 

öneriye göre ikincil osteoporoz tedavisinde; yılda 2 dozda (maksimum 5 mg/yıl) 0.1 mg/kg/yıl 

IV Zoledronik asit veya yılda 4-6 dozda (maksimum 60 mg/doz) 9 mg/kg/yıl IV Pamidronat 

tedavisi önermektedir. Tedaviden 1 yıl sonra hastanın pubertesi, kemik ağrısı, kırık durumu ve 
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KMY değerlendirilmesi yapılması önerilmektedir. Bu değerlendirme sonucunda kemik ağrısı, 

kemik kırıkğı, KMY<-2, immobilizasyon, steroid kullanımı halen devam ediyorsa 1 yıl daha 

bifosfonat tedavisi verilmesi önerilmektedir (64). İkincil osteoporozlu olgularda etyolojinin 

mümkünse tedavi edilmesi kemik metabolizması üzerine olan olumsuz etkiyi durduracaktır. 

Ancak kronik hastalığın tam remisyonu veya hastalığına yönelik ilaç kullanımının kesilmesi 

her zaman mümkün olamamaktadır. Bu nedenle aslında her olgu bireysel olarak ele alınmalı; 

etyolojik faktörlerin devam etmesi durumunda kemik sağlığı açısından değerlendirilmelerin 

yapılması, D vitamini eksikliğinin giderilmesi, osteoporoz saptanan olguların uzun süreli 

izlemininin sürdürülmesi, ve osteoporoza özgün tedavilerin verilmesi uygun olacaktır. 

 

Her merkez kendi deneyimleri doğrultusunda ve literatür önerileri ile hastalarını tedavi 

etmektedir. Bu da çocuklardaki ikincil osteoporoz tedavisinde merkezler arası değişkenliği 

doğurmaktadır. Çocuklardaki osteoporoz tanısında olduğu gibi osteoporoz tedavi için de 

uluslararası düzeyde kılavuz ya da uzlaşı birliği gerekmektedir. Tüm bu nedenlerle 

çalışmamızda olduğu gibi farklı merkezlerin çocuklardaki  ikincil osteoporoz tedavi ve izlem 

deneyimlerini literatürde paylaşmaları son derece önemlidir.  

Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanısı alan hastaların bifosfonat tedavisi öncesi ve tedavi 

sonrası 6. Ayında bakılan boy SDS, VKİ, % VKİ ve puberte durumları incelenmiştir. Tedavi 

alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası bakılan boy SDS’leri, VKİ’leri ve %VKİ’leri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır.  

Çalışmamızdaki ikincil osteoporoz tanısı alan hastaların  tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

6. aydaki kemik patolojileri incelenmiştir. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası kemik ağrısı oranları  

ve kırık oranları arasında fark saptanmıştır (p<0.01). Tedavi öncesi ile tedavi sonrası travmatik 

olmayan  kırık oranları belirgin azalmıştır (p<0.01). Celine ve ark.’nın yapmış olduğu bir 

derlemede 24 çalışma incelenmiştir. Bu incelenen çalışmalarda bifosfonatlar; osteogenezis 

imperfekta, ikincil osteoporoz, kemoterapiye bağlı osteonekroz, kronik bakteriyel olmayan 

osteomyelit, idiyopatik jüvenil osteoporoz, kemik tümörü gibi çok çeşitli nedenlerden dolayı 

oluşan  kemik ağrısını hafifletmek için kullanıldığı saptanmıştır. Yirmi dört çalışmanın 20’si, 

farklı patolojilerde ağrıyı hafifletmede bifosfonatların etkisini ortaya koymuştur (101). Al-

Agha ve ark. tarafından yapılan ikincil osteoporoz tedavisinde Zoledronik asit tedavisinin 

etkinliği ve güvenilirliğini inceleyen bir çalışmada da tedavi sonrasın hastaların kemik 

ağrısında anlamlı bir azalma saptanmıştır (91). Sees ve ark. tarafından yapılan serebral palsili 

çocuklarda osteoporozda Pamidronat tedavisi sonrası kırık durumunu inceleyen çalışmada 

hastalardaki kırıkların çoğunun düşük enerjili travmalar nedeni ile gerçekleştiği, tedavi sonrası 
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kırık oranında anlamlı bir düşüş saptandığı, tedavi öncesi ve sonrası en çok kırılan kemiğin 

femur olduğu bildirilmiştir (102).  

Çalışmamızda hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası kalsiyum, fosfor, ALP, vitamin 

D ve PTH   değerleri arasında istatistiksel olarak fark bulunamadı. Hastaların tedavi öncesi ve 

tedavi sonrası kemik metabolizması biyobelirteçlerinin ortalama değerleri normal sınırlar 

arasında saptandı. Ooi ve ark.’nın yapmış olduğu çocuk hastalarda omurilik yaralanmasına 

ikincil gelişen osteoporozda Zoledronik asit kullanımının incelendiği çalışmada tedavi öncesi 

ve tedavi sonrası 18. ayda bakılan serum Ca, P, ALP ve spot idrar Ca/kreatinin oranı arası 

anlamlı fark bulunmamış, çalışmamızda olduğu gibi tedavi öncesi ve tedavi sonrası serum 

kemik metabolizması biyobelirteçleri normal sınırlar arasında saptanmıştır (103). 

Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanısı alan hastaların  tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

6.ayda bakılan DEXA incelemesinde total KMY ortalamaları ve KMY Z skoru değerleri tedavi 

öncesine göre daha fazla idi. Allington ve ark. tarafından yapılan serebral palsi ve diğer 

nöromusküler hastalıkları içeren; ikincil osteoporoz tedavisinde siklik Pamidronat tedavisinin 

incelendiği çalışmada incelenen 18 hastanın tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. yılında bakılan 

total KMY Z skorları arasında anlamlı farklılık saptanmıştır (104). Naithani ve ark. yapmış 

olduğu beta talasemiye ikincil gelişen osteoporoz tanısı olan 27 hastada Zoledronik asit tedavisi 

incelemiştir. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası total KMY Z skoru değerlerinde anlamlı artış 

saptanmıştır (105).  Lee ve ark.’nın yapmış olduğu akut lenfoblastik lösemi ve nonHodgkin 

lenfoma hastalarında kemotepiye ikincil gelişen osteoporozun Pamidronat ile tedavisinin 

incelendiği çalışmada da hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası total KMY Z skorları 

arasında anlamlı farklılık gösterilmiştir (106). İkincil osteoporoz tedavisinde bifosfonatların 

yararlı olduğu görülmektedir.  

Çocuklarda osteoporoz tedavisinde bifosfonatların ne kadar süre kullanılacağı konusunda 

net bir süre önerisi yoktur. Bifosfonatların uzun vadeli kullanımda oluşabilecek yan etkiler 

henüz bilinmemektedir. Postmenapozal kadınlarda yapılan bir çalışmada 7 yıl boyunca 

Alendronat kullanımı sonrasında herhangi bir yan etki gösterilmemiştir (107). Ancak bu durum 

çocuklarda farklı olabilir. Pediatrik yaş grubunda kemik doku büyüyen bir dokudur, hormonal 

durum erişkinlerde olduğundan daha farklıdır. Bu farklılıklar da göz önünde 

bulundurulduğunda bifosfonatların çocuklarda uzun vadeli kulanım sonuçları erişkinlerden 

daha farklı olabilir. Osteoporoza yönelik tedavi verilen olgularımızdaki izlem süresinin görece 

kısa olması, henüz uzun dönem etkiler açısından kesin bir değerlendirme yapılmasına olanak 

sağlamamakla birlikte, bu olguların uzun süreli takibi planlanmıştır. Uzun süreli izlem 

sonuçlarımız ileride daha net veriler sağlayacaktır. 
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Steroidlerin kemik metabolizması üzerine olumsuz etkileri ve osteoporoza yol açtığı en 

iyi biline konulardandır. Çalışmamızda steroid kullanımı olanlar ve diğer kronik hastalık 

grubundaki olgularda kemik metabolizması ile ilgili fark olup olmadığı araştırıldı.  Kronik 

steroid kullanımı olan  hastalar ile diğer hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. aydaki 

Total  KMY parametreleri karşılaştırıldığında, her iki grubun osteoporoz tanısı sırasında benzer 

olarak etkilenmiş olduğu belirlendi. Literatür incelendiğinde yapılan çalışmalarda ikincil 

osteoporoz hastalarında kronik steroid kullanan ve kullanmayan ikincil osteoporoz hastala 

gruplarının  tedavi öncesi ve tedavi sonrası özelliklerinin incelendiği çalışmaya rastlanmadı. 

Ancak kronik steroid kullanımına ikincil osteoporoz gelişen hastalarda tedavinin incelendiği 

çalışmalar değerlendirildi. Kim ve ark. tarafından yapılan kronik steroid kullanımına bağlı 

osteoporoz gelişen 22 nefrotik sendromlu çocuk hastada Pamidronat tedavisi sonrası 3. ayda 

bakılan DEXA incelenmesinde total KMY değerlerinde anlamlı artış saptandı (108). Ward. Ve 

ark. tarafından yapılan steroide ikincil osteoporoz gelişen 18 hastada Zoledronik asit tedavisinin 

incelendiği bir çalışmada; Zoledronik asit verildikten sonra 12. Ayda bakılan DEXA 

incelenemesinde hastaların total KMY’sinde anlamlı artış saptandı (94).  

 Ward ve ark. tarafından Kanada’da yapılan pediatrik popülasyonda steroid ilişkili 

osteoporozun 6 yıl boyunca incelendiği bir kohort son derece önemli bilgiler sağlamaktadır. 

Çünkü bu zamana kadar yapılan steroid ilişkili osteroporoz tedavi ve izlem deneyimleri erişkin 

çalışmalarından oluşmaktaydı. Bu çalışmaya göre steroidler; kemiklerdeki büyüme plağındaki 

kondrositlerin aktivitesini azaltır, osteositlerin mekanik duyarlılığını azaltır, osteoblastların 

aktivitesini azaltır ve osteoklastların kemik rezorbsiyonunu artırılar. Aynı zamanda bu 

çalışmada steroidlerin özellikle trabeküler kemikten yoğun vertebralar üzerine yıkıcı etki 

oluşturduğu bildirilmiştir (109).  

 

 Steroid kullanan ve diğer olgular bifosfonat tedavisinden benzer şekilde 

yararlanmışlardır.  Çalışmamızda ikincil osteoporoz tanısı alan hastaların  bifosfonat tedavisi 

öncesi ve en son aldığı bifosfonat tedavisi sonrası bakılan DEXA incelemesi yapıldı. Hastaların 

total KMY ortalamaları incelendi. Hastaların bifosfonat tedavi alma süresi minimum 6 ay, 

maksimum 4 yıldı. Hastaların tedavi öncesi bakılan total KMY’leri ile en son aldığı tedavi 

sonrası bakılan Total KMY’leri  karşılaştırıldığında istatistiksel olarak  anlamlı bir artış 

saptandı. İlk 6 aydaki KMY artışının hızlı olduğu, daha sonraki artışın aynı hızda devam 

etmediği görüldü. İkincil osteoporoza neden olan patolojiler devam ettiği sürece kemik mineral 

yoğunluğunun düzeltilmesi için pamidronat, zoledronik asit gibi kemik yoğunluğunu arttıran 

ilaçların sürdürülmesi gerektiği izlenimi oluştu.   
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Çalışmamızda Bifosfonat tedavisi alan hastalardan sadece 1 (%2.3) hastada yan etki 

gözlenmiştir. Bu yan etki iv Zoledronik asit infüzyonundan yaklaşık 2 saat sonra ateş olarak 

bildirilmiştir. Hastanın mevcut kliniği, fizik muayene bulguları ile meydana gelen ateş 

enfeksiyöz bir durumu düşündürmemiştir. Munns ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada; 

osteoporoz tanılı 63 hastada Zoledronik asit infüzyonu ardından hastaların %74’inde 

hipokalsemi, %52’sinde  ateş, %35’inde bulantı/kusma ve %17’inde baş ağrısı geliştiği 

bildirilmiştir (110). Nosomyant ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada osteoporoz tanılı 123 

hastada IV Zoledronik asit ve Pamidronat infüzyonu ardından; hastaların %7’sinde grip benzeri 

semptomlar (ateş, bulantı/kusma, başağrısı, akut faz yüksekliği), %7 hastada hipokalsemi 

geliştiği bildirilmiştir (78). Högler ve ark. tarafından yapılan, ikincil osteoporoz ve çeşitli 

ortopedik hastalıklar nedeni ile IV Zoledronik asit tedavisi alan 32 hastanın incelendiği bir 

başka çalışmada; IV Zoledronik asit infüzyonu ardından hastaların %85’inde grip benzeri 

semptomların saptandığı bildirilmiştir (111). Olgularımızda yan etkilerin az bildirilmesinin 

olası nedenlerinden biri birincil hastalıkları nedeniyle iv bifosfonat tedavi yan etkilerinin daha 

az önemsenmiş olabilmesi ve kayıt edilmemesi olabilir. 

Sonuç olarak tüm çocuk hekimleri kronik hastalık izlemi yapmaktadır. Bu özellikli 

gruptaki hastaları değerlendirirken osteoporoz gelişimi yönünden de hastayı değerlendirmek ve 

gerekli tetkikleri planlamak son derece önemlidir.  

İkincil osteoporoz tedavisinde bifosfonat grubu ilaçlar; hastaların kemik ağrısını 

azaltmada, kırık insidansını azaltmada ve kemik mineral yoğunluğunu artırmada etkili tedavi 

grubunu oluşturmaktadır 
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8. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamıza Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinolojisi Bilim Dalı'nda 1 

Ocak 2000  ile  1 Ocak 2021 tarihleri arasında ikincil osteoporoz tanısı alan ve tedavi edilen, 

birincil  hastalık tanı yaşı  0-18 yaş olan çocuklar  ve adolesanlar dahil edildi.  Belirtilen tarihler 

arasında tanı alan toplam 61 hastanın verileri retrospektif olarak hasta dosyalarından incelendi. 

Hastaların ikincil osteoporoz tanı anında, bifosfonat tedavisi sonrası 6. Aydaki antropometrik 

özellikleri, kemik metabolizması belirteçlerinin labaratuvar incelemesi, kırık durumları ve 

KMY incelemeleri araştırıldı. Çalışmamızda aşağıdaki sonuçları elde ettik: 

1) İkincil osteoporoz tanılı 61 hastadan 28 hasta (%45.9) kız , 33 hasta (%54,1) erkekti. 

2) İkincil osteoporoz tanılı tüm hastaların; başvuru yaş ortalaması 11.89±4.88 yıl, tanı 

anındaki kemik yaşı ortalaması 10.01±4.83 yıl, tanı anındaki boy SDS ortalaması -

1.78±2.19, tanı anında % VKİ ortalaması 94.24±24.86 olarak bulundu. Yirmi üç hastada 

(%37.7) tanı anında boy SDS’leri -2 SD’nin altında olup, boy kısalığı saptandı. İkincil 

osteoporoz tanılı hastaların tanı anındaki puberte evrelerin bakıldığında %54.1’inin tanı 

anında prepubertal evrede olduğu saptanmıştır 

3) İkincil osteoporoz tanılı hastaların birincil hastalık tanı yılı ortalaması 6.39±5.13 yıl idi. 

Hastalarda birincil hastalık olarak ; kronik inflamatuar hastalık oranı %45.9 (n:28), 

nöromüskuler hastalık oranı %26.2, immün yetmezlik oranı %13.1 (n:8), akut 

lenfoblastik lösemi oranı %8.2 (n:5), metabolik hastalık oranı %8.2 (5),  solid organ nakli 

oranı %8.2 (n:5), kemik iliği transplantasyonu (KİT)  yapılma oranı %6.6 (n:4), epilepsi 

oranı %6.6 (n:4), olarak bulundu. Kronik inflamatuar hastalığı olan 28 hastadan 19’unda 

romatolojik hastalık (dermatomyozit, sistemik lupus eritamatozus, kronik rekürren 

multifokal osteomyelit..vb), 9 hastada çölyak hastalığı, 3 hastada da kronik graft versus 

host hastalığı mevcuttu. 

4) İkincil osteoporoz tanılı hastalardaki ek endokrin hastalıkları incelendi. Hastalarda  

obezite oranı %9.8, Tip 2 diyabetes mellitus oranı %6.6,  hipotiroidi oranı %3.1,  Tip 1 

diyabetes mellitus oranı %3.1, hipogonadizm oranı %1.6 idi, bir olgu  ek puberte prekoks 

tanısı almıştı.  

5) İkincil osteoporoz tanılı hastaların %78.7’sinde herhangi bir ya da daha fazla kronik ilaç 

kullanımı saptandı. Hastalarda sistemik steroid kullanımı oranı %59, kemoterapi ilaçları 

kullanımı oranı %23, immünsupresif ajan kullanım oranı %19.7, antiepileptik ilaç 

kullanımı oranı %8.2, inhale steroid kullanımı oranı %4.9, L-Tiroksin kullanımı oranı 
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%3.3, İVİG kullanımı oranı %1.6,  antitüberküloz ilaç kullanımı oranı %1.6 idi. 

Hastalardan %1.6’sı testostoron, %1.6’sı östrojen, %1.6’sı büyüme hormonu 

kullanıyordu . 

6) İkincil osteoporoz tanılı hastaların başvurudaki aktivasyon skoru ortalaması 3.05±1.58 

olarak saptandı. Yedi hastada immobilizasyon mevcuttu. Bu hastaların immobilizasyon 

süre ortalaması  6.70±5.56 yıldı. 

7) Hastalarda tedavi öncesi kemik ağrısı görülme oranı %49.2 idi. Bunlardan sırt ağrısı olan 

hasta oranı %37.7, bel ağrısı olan hasta oranı %37.7 idi. Hastalarımızın tümünde tedavi 

öncesi vertebral kırık saptandı (n:61). Bu hastaların ilk kırık yaş ortalaması 6.63±4.31 

yıl idi. Uzun kemik kırıklarında %7.9 ile en fazla kırılan kemik femur olarak saptandı. 

Hastaların %12.8’inde tedavi öncesi travma dışı kırık mevcuttu. %15.8 hastada yıla 

düşen uzun kemik kırık sayısı 1, %7.9’unda 2 idi. 

8) İkincil osteoporoz tanısı alan hastalarda tanı anında 1 hastada hipokalsemi saptandı, 

hipofosfatemisi olan hasta yoktu. On dokuz hastada D vitamini eksikliği saptandı. Yaşa 

göre bakılan normallerine göre 3 hastada spot idrarda bakılan Ca/kreatinin oranı 

yüksekti. Labaratuvar incelemesinde bakılan kemik metabolizma belirteçleri (Ca, P, 

ALP, PTH, vitamin D, spot idrar Ca/kreat) ortalamaları normal değerler arasında 

saptandı. 

9) İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların tanı anındaki DEXA incelemesi değerlendirildi. 

Hastaların tanı anındaki Total KMY ort ± SS’sı 0.47±0.16 gr/cm olarak saptandı. 

Hastaların başvuru anındaki takvim yaşına göre Z skor ortalaması -3.62±1.16 saptandı. 

Kemik yaşına göre bakılan Z skoru ortalaması -2.91±1.60 olarak saptandı. Boy yaşına 

göre bakılan Z skoru ortalaması -2.77±1.63 olarak saptandı. Hastaların tanı anındaki total 

KMİ ort ± SS’sı 19.76±10.51 gr, L1-L4  vertebra yüzölçümü ort ± SS’sı 38.30±9.88 cm2 

olarak saptandı. 

10) İkincil osteoporoz tanılı hastalarda Bifosfonat ve ek tedavi alan hastalar incelendi. 

Takipli olan 43 hastanın hepsine Bifosfonat tedavisi uygulandı. Zoledronik asit tedavisi 

alan hastalar %72.1, Alendronat tedavisi alan hastalar %11.6, Pamidronat tedavisi alan 

hastalar %23.3 oranında idi. Bir hasta ek tedavi olarak Denasumab aldı. 

11) Otuz bir hasta Zoledronik asit tedavisi aldı. Zoledronik asit tedavisi alan tüm hastalarda  

tedavi dozu 0.05mg/kg/doz idi. Hastaların Zoledronik asit tedavisi alma süre ortalaması 

0.83±0.45 yıl idi. Beş hasta Alendronat tedavisi aldı. Alendronat tedavisi alan tüm 

hastalarda tedavi dozu 70 mg/hafta idi. Hastaların Alendronat tedavisi alma süre 
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ortalaması 1.00±0.61 yıl idi. On hasta Pamidronat tedavisi aldı. Pamidronat tedavisi alan 

tüm hastaların tedavi dozu 1mg/kg/doz idi, hastaların Pamidronat tedavisi alma süresi 

ortalama 1.65±1.08 yıl idi. Bir hasta hem Alendronat hem de Pamidronat, 2 hasta hem 

Zoledronik asit hem de Pamidronat tedavilerini aldı. 

12) İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların  tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. ayında boy 

SDS, VKİ, % VKİ ve puberte durumları incelendi. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi 

ve tedavi sonrası bakılan boy SDS’leri, VKİ’leri ve %VKİ’leri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 8 hastanın 

pubertesinde ilerleme oldu. 

13) İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların  tedavi öncesi ve tedavi sonrası kemik patolojileri 

incelendi. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası kemik ağrısı oranları arasında fark saptandı 

(p<0.001). Tedavi öncesi kemik ağrısı olan 27 hastanın 20’sinde (%74.1)  tedavi  sonrası 

ağrı saptanmadı. Ayrıca ağrısı olmayan hastalarda tedavi sonrası da ağrı görülmedi. 

Tedavi öncesi ile tedavi sonrası kırık oranları arasında fark saptandı (p<0.01). Tedavi 

öncesi kırığı olan 43 hastanın 14’ ünde (%32.5)  tedavi  sonrası kırık saptanmadı. Tedavi 

öncesi ile tedavi sonrası travmatik olmayan  kırık oranları arasında fark saptandı 

(p<0.05). Travmatik olmayan  kırığı olmayan 32 hastanın sadece 1’inde tedavi  sonrası 

travmatik olmayan   kırık görüldü. 

14) Tedavi öncesi uzun kemik kırığı olan 2 hastada tedavi sonrası uzun kemik kırığı 

görülmedi. Vertebral patolojiler boyut kaybı, kama, bikonkav ve çökme fraktürü 

yönünden incelendi. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası torakal vertebra patolojileri oranları 

arasında fark saptandı (p<0.01). Tedavi öncesi torakal vertebra patolojisi olan 26 

hastanın 11’ inde (%42.3)  tedavi  sonrası Torakal vertebra patolojisi saptanmadı. 

Torakal vertebra  patolojisi olmayan hastalarda tedavi sonrası torakal vertebra patolojisi  

görülmedi. Tedavi öncesi ile tedavi sonrası Lumber vertebralarda patoloji varlığı oranları 

arasında fark saptandı (p<0.001). Tedavi öncesi lumber vertebra patolojisi olan 31 

hastanın 19’ unda (%61.3)  tedavi  sonrası lumber vertebra patolojisi saptanmadı.. Tedavi 

öncesi ile tedavi sonrası skolyoz oranları arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

15) İkincil osteoporoz tanısı alan hastaların  tedavi öncesi ve tedavi sonrası kemik 

metabolizması belirteçleri incelendi. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi 

sonrası kalsiyum, fosfor, ALP, vitamin D ve PTH   değerleri arasında fark bulunmadı 

(p>0.05). 

16) Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. Ayda bakılan KMY ortalamaları 

arasında fark saptandı (p<0.001). Hastaların tedavi sonrası KMY ortalamaları tedavi 
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öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı artış görüldü. Tedavi alan hastaların tedavi 

öncesi ve tedavi sonrası KMİ değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Hastaların 

tedavi sonrası KMİ değerleri tedavi öncesine göre artışı anlamlı bulundu. Tedavi alan 

hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası L1-L4  vertebraları yüzölçümü ortalamaları 

arasında fark bulunmadı (p>0.05). Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

KMY  Z skoru değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Hastaların tedavi sonrası 

KMY Z skoru değerleri tedavi öncesine göre daha fazla idi. Tedavi sonrasında KMY Z 

skoru artışı anlamlı bulundu. Tedavi alan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası Boya 

göre KMY Z skoru değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Hastaların tedavi sonrası 

Boya göre KMY Z skoru değerleri tedavi öncesine göre daha fazla idi. Tedavi sonrasında 

boya göre KMY Z skoru artışı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

17) Kronik steroid kullanımı olan 23 hastanın bifosfonat tedavisi öncesi ve tedaviden 6. ay 

sonraki antropometrik özellikleri incelendi. Hastaların tedavi öncesi VKİ 

ortalama±SD’si 17.6±4.4, tedavi sonrası 6. ayda bakılan ortalama±SD’si 18.2±4.3 olarak 

saptandı Hastaların tedavi öncesi %VKİ ortalama±SD’si 95±25, tedavi sonrası 6. ayda 

bakılan ortalama±SD’si 91±22.2 olarak saptandı, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmadı (p>0.05). Hastaların tedavi öncesi boy SDS ortalama±SD’si -1.74±2.3, 

tedavi sonrası 6. ayda bakılan ortalama±SD’si -1.72±1.95 olarak saptandı, aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.921). Tedavi öncesi total KMY 

ortalama±SD’si 0.422±0.159, tedavi sonrası 6. ayda bakılan ortalama±SD’si 

0.530±0.163 olarak saptandı, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001). 

18) Kronik steroid kullanımı olmayan diğer ikincil osteoporoz hastalarının  bifosfonat 

tedavisi öncesi ve tedaviden 6. ay sonraki antropometrik özellikleri incelendi. Hastaların 

tedavi öncesi VKİ ortalama±SD’si 16.8±4.19, tedavi sonrası 6. ayda bakılan 

ortalama±SD’si 18.3±5.53 olarak saptandı Hastaların tedavi öncesi %VKİ ortalama±SD’ 

leri,  ve boy SDS ortalama±SD’leri tedavi sonrasına göre istatistiksel olarak anlamlı 

farklı değildi. (p>0.05). Hastaların tedavi öncesi total KMY ortalama±SD’si 

0.394±0.154, tedavi sonrası 6. ayda bakılan ortalama±SD’si 0.482±0.147 olarak 

saptandı. Bu artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001). 

19) Kronik steroid kullanımı olmayan diğer  hastaların bifosfonat tedavisi öncesi ve tedavi 

sonrası 6. ayda bakılan total KMY’leri karşılaştırıldığında; tedavi sonrası 6. aydaki total 

KMY ortalamasında tedavi öncesine göre 0.087±0.052 gr/cm2 ‘lik bir artış olduğu 

saptandı, bu artış istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.001). Hastaların bifosfonat 

tedavisi aldıktan 6 ay sonra ve en son bifosfonat tedavisi aldıktan sonra bakılan total 
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KMY’leri karşılaştırıldığında; aralarındaki delta KMY değişimi 0.053±0.08 gr/cm2  

olarak saptandı. Bu artış istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p=0.07). Hastaların 

tedavi öncesi ve en son aldığı bifosfonat tedavisi sonrası total KMY değerleri 

karşılaştırıldığında ise 0.141±0.008gr/cm2 ‘lik bir artış olduğu saptandı, bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.001). 

20) Kronik ilaç kullanımı olan hastalar steroid kullanımı olanlar ve diğer kronik ilaç 

kullanımı olanlar olarak iki grupta incelendi. Steroid hastalar ile diğer kronik ilaç 

kullanan hastaların Total  KMY yüzde değişim değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

21) İkincil osteoporoz tanılı hastalarda kronik steroid kullanan hastaların başvuru yaş 

ortalaması 11.1±5.2 yıl, diğer hastaların başvuru yaş ortalaması 10.7±4.4 yıl olarak 

saptandı, aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.928). Kronik 

steroid kullanımı olan hastaların başvuru boy SDS ortalaması -1.74±2.3 , diğer 

hastalarda bu ortalama -2±2.3 olarak saptandı; iki grup arasında istetsitiksel bir fark 

yoktu (p=0.627). Kronik streoid kullanımı olan ve diğer hastaların hastaların başvuru 

VKİ, %VKİ, KMİ, KMY, yüzölçüm değerleri karşılaştırıldı, arada istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı ( Karşılaştırılan parametrelerin p değerleri sırası ile 0.653, 

0.358, 0.339, 0.602, 0.928). Kemik ağrısı başvuruda kronik steroid kullanımı olan 

hastaların %76 hastada , diğer grupta %40 hastada mevcuttu. Kemik kırığı başvuruda 

her iki grupta da tüm hastalarda mevcuttu. 

22) Bifosfonat tedavisi alan hastalarımızdan 1 (%2.3) hastada yan etki olarak ateş gözlendi. 

İntravenöz Zoledronik asit  infüzyonu ardından yaklaşık 2 saat sonra ateş yüksekliği 

kayıt edildi. 

 

Sonuç olarak ikincil osteoporoz; osteoporoza neden olan birincil hastalık, kronik ilaç 

kullanımı, birincil hastalığın tanı yılı, kronik ilaç kullanım süresi, mobilizasyon durumu gibi 

birçok faktörden etkilenen bir durumdur. Bifosfonatlar çocukluk çağı ikincil osteoporozunun 

tedavisinde, osteoporoz sonucu oluşan kırık insidansının azaltılmasında etkili bir tedavi 

yöntemidir.  
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