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ÖZET

Bu çal›flman›n amac› idiopatik osteoporozu olan erkek
hastalarda alendronat ve kalsitonin tedavilerinin kemik
mineral yo¤unlu¤u (KMY) üzerindeki etkilerini araflt›rmak-
t›. Sekonder osteoporoza yol açabilecek nedenleri ekar-
te etmek amac›yla ayr›nt›l› bir klinik ve laboratuar de¤er-
lendirme yap›ld›ktan sonra, 52 hasta  randomize olarak
iki gruba ayr›ld›. Yirmi sekiz hastadan oluflan 1. gruba  12
ay süreyle 200 IU/gün dozda intranazal salmon kalsitoni-
ni ve 1000 mg/gün dozda kalsiyum uyguland›.  Yirmi dört
hastadan oluflan 2. gruba ise yine 12 ay süreyle 10
mg/gün dozda alendronat ve 1000 mg/gün kalsiyum ve-
rildi. Çal›flman›n  bafllang›c›nda ve sonunda DXA yönte-
mi ile hastalar›n lomber bölge, femur boynu, trokanterik
bölge ve Ward üçgeni KMY ölçümleri gerçeklefltirildi.
Tedavi sonras›nda, alendronat kullanan hastalar›n lomber
bölge, femur boynu, trokanterik bölge ve Ward üçgenin-
de önemli KMY art›fllar› oldu (s›ras›yla p<0.001, p<0.05,
p<0.05, p<0.05). Kalsitonin uygulanan hastalar›n ise sa-
dece lomber bölge KMY’ da art›fl görüldü (p<0.001),
buna karfl›n femur boynu, trokanterik bölge ve Ward üç-
geni  KMY’ da ise istatistiksel anlam› olan bir de¤ifliklik
gözlenmedi. Gruplar birbiri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda alend-
ronat kullanan grubun lehine olmak üzere lomber bölge
KMY’ unda anlaml› bir art›fl oldu¤u görüldü (p<0.05). El-
de etti¤imiz bu sonuçlar KMY’ unu artt›rmak aç›s›ndan
alendronat tedavisinin idiopatik erkek osteoporozunda
daha etkili oldu¤unu düflündürdü. 
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Alendronat, kalsitonin, idiopatik erkek
osteoporozu

SUMMARY

The aim of this study was to compare the effect of alend-
ronate and calcitonin treatments on bone mineral density
(BMD) in men with idiopathic osteoporosis. After perfor-
ming a detailed clinical and laboratory assessment in or-
der to eliminate secondary factors that can lead to oste-
oporosis, fifty-two men with idiopathic osteoporosis were
randomly assigned to two groups: 28 patients in the first
group received intranasal salmon calcitonin at a dosage of
200 IU/ day and they also received daily doses of 1000
mg calcium supplements. Twenty-four patients in the se-
cond group used  10 mg alendronate/day and 1000 mg
calcium/day.  DXA was used for the measurement of
BMD of the lumbar spine and proximal femur before and
after the study period. At the end of the treatment, alend-
ronate  produced significant increases in BMD at the lum-
bar spine (p< 0.001), femur neck (p<0.05), trochanteric
region (p<0.05) and at the Ward triangle (p<0.05). In
contrast, only a significant increase  in BMD of the lumbar
spine was observed with calcitonin treatment (p< 0.001)
and intranasal calcitonin treatment failed to increase BMD
in the femur neck, trochanteric region and Ward triangle
(p>0.05). When the groups were compared with each ot-
her, a significant increase in lumbar BMD was obtained in
favor of alendronate treatment (p<0.05). In conclusion,
alendronate  seemed to be more effective than calcitonin,
increasing both spinal and femoral BMD, for the treatment
of idiopathic male osteoporosis. 
KKeeyy  wwoorrddss:: Alendronate, calcitonin,  idiopathic male os-
teoporosis 
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G‹R‹fi

Osteoporozun bafll›ca kad›nlar› etkileyen bir durum
oldu¤u bilinmekle birlikte, günümüzde erkeklerde
de s›k görüldü¤ü kabul edilmektedir. Geçmiflte os-
teoporozun patofizyoloji, tan› ve tedavisine yönelik
araflt›rmalar›n pek ço¤u postmenopozal osteoporoz
üzerinde yo¤unlaflm›fl ve erkek osteoporozunun ge-
rek prevalans›, gerekse sosyo-ekonomik etkisi göz
ard› edilmifltir (1-3). Baz› çal›flmalarda tüm osteopo-
rozlu hastalar›n yaklafl›k %10’ unun erkek oldu¤u
belirtilmekte, kalça k›r›klar›n›n yaklafl›k %30’ unun
ve vertebra k›r›klar›n›n %14’ünün erkeklerde görül-
dü¤ü ileri sürülmektedir (4-5). Önemli di¤er bir ko-
nuda erkeklerdeki kalça k›r›¤› sonras› mortalite ora-
n›n›n kad›nlara oranla 2-3 kat fazla olmas›d›r (6). Ya-
n› s›ra, kalça k›r›¤› olan erkeklerin %50’ si devaml›
bak›ma gerek duyarken, %80’ i k›r›k öncesi fonksi-
yonel ba¤›ms›zl›klar›na kavuflamamaktad›rlar (7). ‹n-
sidans› kad›nlardakinden daha düflük olmakla birlik-
te ön kol k›r›klar› da görülebilir (8). Bütün bu göz-
lemler, ortalama yafl süresinin uzad›¤› günümüzde
erkek osteoporozunun giderek artan bir sa¤l›k ve
ekonomik sorun oldu¤unu vurgulamaktad›r.
Postmenopozal osteoporozun tersine, erkek oste-
oporozu büyük bir ço¤unlukla sekonder nedenlere
ba¤l›d›r ve bu sekonder osteoporoz oran› çeflitli ça-
l›flmalarda %50’ nin üzerinde bulunmufltur (9, 10).
Osteoporozlu erkek hastalar›n önemli bir bölümün-
de hipogonadizm, hiperparatiroidizm, hipertiro-
idizm, steroid kullan›m›, hiperkalsiüri, sigara ve afl›r›
alkol kullan›m› gibi sekonder etkenler rol oynar (11,
12). Ayr›nt›l› bir de¤erlendirme sonucu sekonder bir
neden bulunamayan hastalar, primer ya da idiopatik
osteoporoz olarak tan›mlan›r. ‹diopatik osteoporo-
zun alt›nda yatan patogenetik mekanizma ayd›nlat›-
lamam›flt›r ve yüksek kemik dönüflüm h›z›na ait kan›t
yoktur (13). Erkeklerde artm›fl kemik kayb›na efllik
eden nedenlerden bir tanesi yaflla iliflkili olarak and-
rojen düzeylerinin düflmesidir. Yafll› erkeklerde dü-
flük testosteron düzeyleri ile azalm›fl kemik mineral
yo¤unlu¤u (KMY) aras›nda bir iliflki söz konusudur
(14). Ayr›ca, çal›flmalardan elde edilen kan›tlar er-
keklerde kemik kitlesinin korunmas›nda östrojen ge-
reklili¤ini ve düflük östrojen düzeylerinin erkek oste-
oporozunda önemli bir risk faktörü oluflturdu¤unu
göstermektedir (1, 15). Östrojen reseptör ve aro-
mataz genlerindeki mutasyonlarla ilgili raporlar, öst-
rojenin erkek osteoporozunda etkili olabilece¤i gö-
rüflünü desteklemektedir (16-18). Baz› histomorfo-
metrik çal›flmalar›n sonuçlar› ise yüksek oranda os-

teoblast disfonksiyonuna iflaret etmektedir (14). ‹di-
opatik osteoporozu olan erkek hastalarda osteob-
last aktivitesinde saptanan bu azalma, insülin ben-
zeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) düzeyinin düflük ol-
mas› ile k›smen iliflkili olabilir (19, 20).
‹diopatik erkek osteoporozunda, etkin bir tedavinin
saptanmas› araflt›rmaya aç›k bir konudur. Uygula-
nan tedavilerin kemik kitlesi ve k›r›k insidans› üzeri-
ne etkilerini araflt›ran birkaç kontrollü çal›flma olma-
s›na karfl›n, kesinlik kazanm›fl bir tedavi yoktur ve bi-
fosfonatlar, intermitan düflük doz florid, intermitan
parathormon (PTH) uygulamalar› ve testosteron gi-
bi farkl› tedavi seçeneklerinin yaral› olabilece¤i ileri
sürülmektedir (21-24). 
Biz de bu noktadan yola ç›karak planlad›¤›m›z çal›fl-
mam›zda, idiopatik osteoporoz tan›s› alan erkek has-
talar›m›zda alendronat ve intranazal salmon kalsitoni-
ni tedavilerinin etkinli¤ini araflt›rmay› amaçlad›k.

METOD VE MATERYAL

Bu çal›flma 34-71 yafllar aras›nda 52 erkek hasta
üzerinde gerçeklefltirildi. Osteoporoz tan›s›, bel ve
s›rt a¤r›s› yak›nmalar› olan hastalarda fizik muayene,
anteroposterior ve lateral spinal grafiler, lomber ver-
tebra ve femur kemik mineral yo¤unlu¤u ölçümleri
ve laboratuar bulgular›na dayan›larak kondu. Dünya
Sa¤l›k Örgütü taraf›ndan postmenopozal kad›nlar
için tan›mlanan osteoporoz kriterleri erkekler içinde
kullan›labildi¤inden, dual energy x-ray absorpsiyo-
metri (DXA) yöntemi ile KMY de¤erleri genç eriflkin
de¤erine göre 2.5 standart sapmadan düflük oldu-
¤u saptanan hastalar çal›flmaya al›nd›(25). Hastalar
daha önce osteoporoza yönelik herhangi bir medi-
kal tedavi almam›flt›. 
Sekonder osteoporoza yol açan patolojileri ekarte
etmek amac›yla tedavinin bafllang›c›nda tüm hasta-
larda ayr›nt›l› bir klinik ve laboratuar de¤erlendirme
gerçeklefltirildi. Laboratuar de¤erlendirmelerinde;
serum parathormon, 25-hidroksi vitamin D3, total
testosteron, serbest testosteron, seks hormonu
ba¤lay›c› globulin, tiroid stimulan hormon, serbest
T3 ve T4, growth hormon, kortizol, östrojen, folikül
stimulan hormon, luteinizan hormon, progesteron,
prolaktin düzeyleri ölçüldü ve serum protein elektro-
forezi tetkikleri yap›ld›. Ayr›ca osteoporoza yol açt›-
¤› bilinen ilaçlar›n kullan›m› yönünden hastalar sor-
guland› ve öyküsünde bu ilaçlar› kulland›¤› belirle-
nen hastalar da çal›flma d›fl› b›rak›ld›.
Çal›flmam›z Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi
Etik Kurulu taraf›ndan onayland›.
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‹diopatik osteoporoz tan›s› klinik ve laboratuar de-
¤erlendirmelerle gerçeklefltirildikten sonra, çal›flma-
ya al›nan 52 hasta randomize olarak 2 gruba ayr›ld›.
Yirmi sekiz hastadan oluflan 1. gruba 12 ay süreyle
200 ‹U/gün dozda intranazal salmon kalsitonini
(sCT) ve 1000 mg/gün kalsiyum verildi. Yirmi dört
hastadan oluflan 2. gruba ise 12 ay süre ile 10
mg/gün dozda alendronat (ALN) ve yine 1000
mg/gün oral kalsiyum uyguland›. 
Tedaviye bafllamadan önce tam kan say›m›, ESH,
serum ALP, Ca, P, SGOT, SGPT, GGT, BUN, kre-
atinin, glikoz, ürik asit, albümin, total protein, Na, K,
Cl, direkt ve total bilirubin tetkikleri yap›ld›. Ayr›ca,
24 saatlik idrarda Ca at›l›m› düzeyleri saptand›. Bu
laboratuar tetkikleri 3 ayda bir ve tedavi sonunda ol-
mak üzere tekrarland›. 
Tedavinin bafllang›c›nda ve 12. ayda DXA yöntemi
kullan›larak (Hologic QDR 4500 W) lomber verteb-
ra (L2-L4) ve proksimal femur (femur boynu, trokan-
ter ve Ward üçgeni) KMY ölçümleri yap›ld›.
‹statistiksel analizlerde grup içi de¤iflimleri de¤er-
lendirmek için paired t test, gruplar aras› karfl›laflt›r-
malar içinse t testi kullan›ld›. Sonuçlar ortala-
ma±SD fleklinde belirtildi ve p<0.05 istatistiksel
olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flma gruplar›n› oluflturan hastalar›n bafllang›çta-
ki demografik ve laboratuar özellikleri tablo 1’ de
gösterilmifltir. Tedavi öncesi bu de¤erler gruplar
aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak an-
laml› bir fark elde edilmedi (p> 0.05). Sekonder os-

teoporoz nedenlerini ekarte edebilmek amac›yla te-
davinin bafllang›c›nda yap›lan laboratuar de¤erlen-
dirmelerinin sonuçlar› tüm hastalarda normal s›n›rlar
içindeydi ve hiçbir hasta önemli kabul edilebilecek
düzeyde alkol kullan›m› tan›mlamad›. 
Tedavi öncesinde gruplar aras›nda serum Ca, P,
ALP ve 24 saatlik idrar Ca düzeyleri aç›s›ndan ista-
tistiksel bir fark saptanmad› (p> 0.05). Tedavi son-
ras›nda elde edilen veriler de¤erlendirildi¤inde, ge-
rek bafllang›ç verilerine göre, gerekse gruplar ara-
s›nda istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k olmad›¤›
gözlendi (p<0.05) ( Tablo 2).
Her iki grupta yer alan hastalar›n lomber bölge KMY
de¤erleri tablo 3’ de gösterilmifltir. Tedavi öncesinde
gruplar aras›nda bir farkl›l›k yoktu. Tedavi sonras›nda
ise her iki grupta da lomber bölge KMY’ unda istatis-
tiksel olarak ileri derecede anlaml› bir art›fl saptand›
(p<0.001). Gruplar birbiri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
alendronat kullanan grup lehine olmak üzere istatis-
tiksel anlam› olan bir farkl›l›k bulundu (p<0.05).
Femur boynu KMY de¤erleri aç›s›ndan ele al›nd›¤›n-
da, alendronat kullanan grupta anlaml› bir art›fl sapta-
n›rken (p<0.05), kalsitonin grubunda 1. y›l sonunda
istatistiksel anlam› olmayan hafif bir düflme oldu¤u
görüldü (p>0.05). Bu aç›dan gruplar aras›nda bir
farkl›l›k saptanmad› (p>0.05) (Tablo 4). Benzer flekil-
de trokanterik bölge KMY’ da yine alendronat kulla-
nan grupta anlaml› bir art›fl saptand› (p<0.05). Kalsi-
tonin grubunda ise tedavi sonras› trokanterik bölge
KMY’ unda anlaml› bir de¤ifliklik olmad› ve gruplar
aras›nda da farkl›l›k saptanmad› (p>0.05) (Tablo 5).
Tablo 6’ da görüldü¤ü gibi tedavi sonras›nda alend-
ronat kullanan gruptaki hastalar›n Ward üçgeni KMY’
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GGrruupp  11  ((nn==2288)) GGrruupp  22  ((nn==2244))
Yafl 54.65±11.35 59.35±13.57 
Vücut kitle indeksi 25.16±3.09 25.75±5.28
Parathormon (pg/ml) 13.69±11.42 16.18±13.53
25-hydroxyvitamin D3 (ng/ml) 22.96±8.67 25.15±9.78
Total testosteron (ng/dL) 345.10±111.77 320.38±107.85 
Serbest testosteron(pg/ml) 13.48±8.06 12.56±6.89
SHBG (nmol/L) 28.44±7.32 34.78±8.47 
Tiroid stimulan hormon (uIU/ml) 1.45±0.54 1.38±0.49
Serbest T3 (pg/ml) 3.21±0.25 3.11±0.22
Serbest T4 (ng/dl) 1.29±0.11 1.21±0.09
Kortizol (mg/dl) 14.57±6.05 13.08±5.96
Östrojen (pg/ml) 28.56±11.55 31.22±10.98
Progesteron (ng/ml) 0.23±0.03 0.20±0.04
FSH (mIU/ml) 2.66±1.13 2.47±0.98
LH (mIU/ml) 2.31±0.07 2.55±0.10
Prolaktin (ng/ml). 3.13±0.15 3.29±0.25
Growth hormon 0.82±0.46 0.77±0.34

TTaabblloo  11::  Hastalar›n bafllang›ç demografik ve laboratuar özellikleri



da anlaml› bir art›fl oldu (p<0.05). Kalsitonin kullanan
grupta ise istatistiksel anlam› olmayan hafif bir art›fl
gözlendi (p>0.05). Tedavi sonras›nda gruplar aras›n-
da anlaml› bir farkl›l›k saptanmad› (p>0.05).

TARTIfiMA

‹diopatik erkek OP’ u giderek daha s›k görülmekte ve
özellikle meydana gelen kalça k›r›klar› nedeniyle
önemli oranda morbidite ve mortaliteye yol açmakta-
d›r. Etkin bir tedavinin saptanmas› araflt›rmaya aç›k bir
konu olmakla birlikte günümüzde etkinli¤i kan›tlanm›fl
ve genel olarak kabul gören bir tedavi flekli yoktur (4).
Son çal›flmalar›n verileri, özellikle genç ve orta yafll›
erkeklerdeki idiopatik osteoporozda düflük bir ke-

mik döngüsü oldu¤unu düflündürmektedir. Bu ne-
denle, postmenopozal osteoporoz tedavisinde kul-
lan›lan östrojen, selektif östrojen reseptör modüla-
törleri, bifosfonatlar ve kalsitonin gibi antirezorptif
ilaçlar idiopatik erkek osteoporozunda ne denli etki-
li olaca¤› tart›flmal› bir konudur (19). ‹diopatik oste-
oporozu olan erkek hastalara uygulanan tedavilerin
kemik kitlesi ve k›r›k insidans› üzerine etkilerini arafl-
t›ran çok az kontrollü çal›flma olmas› nedeniyle, te-
davi konusunda bir görüfl birli¤i sa¤lanamam›flt›r.
Bu duruma yol açan faktörlerden bir tanesi, hastal›k
insidans›n›n rölatif olarak düflük olmas›d›r. Önemli
bir di¤er engelde erkek osteoporozunun heterojen
yap›s› nedeniyle, en uygun tedavi yaklafl›m›n›n has-
tadan hastaya de¤iflkenlik göstermesidir (21). 
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GGrruuppllaarr TTeeddaavvii  öönncceessii TTeeddaavvii  ssoonnrraass››
Ca (mg/dl) 1 (n=28) 9.98±0.19 10.44±0.25

2 (n=24) 9.75±0.06 9.87±0.07
P (mg/dl) 1 (n=28) 3.76±0.06 3.65±0.10

2 (n=24) 3.83±0.07 3.69±0.06
ALP (IU/L) 1 (n=28) 215.19±9.91 206.74±8.82

2 (n=24) 222.75±11.48 209.11±10.73
24 saatlik idrarda Ca at›l›m› (mg/dl) 1 (n=28) 169.72±16.49 175.15±12.58 

2 (n=24) 163.78±13.82 170.63±14.76

TTaabblloo  22::  Hasta gruplar›n›n tedavi öncesi ve sonras› biyokimyasal de¤erleri

GGrruupp  11  ((nn==2288)) GGrruupp  22  ((nn==2244)) pp
Tedavi öncesi 0.75±0.07 0.74±0.01 >0.05
Tedavi sonras› 0.77±0.07 0.77±0.01 <0.05
p <0.001 <0.001

TTaabblloo  33::  Tedavi öncesi ve sonras› L2-L4 ortalama KMY de¤erleri (gr/cm2)

GGrruupp  11  ((nn==  2288)) GGrruupp  22  ((nn==2244)) pp
Tedavi öncesi 0.72±0.01 0.66±0.09 >0.05
Tedavi sonras› 0.71±0.09 0.69±0.01 >0.05
p >0.05 <0.05

TTaabblloo  44::  Tedavi öncesi ve sonras› femur boynu KMY de¤erleri ( gr/cm2)

GGrruupp  11  ((nn==2288)) GGrruupp  22  ((nn==2244)) pp
Tedavi öncesi 0.63±0.01 0.66±0.01 >0.05
Tedavi sonras› 0.62±0.01 0.67±0.01 >0.05
p >0.05 <0.05

TTaabblloo  55::  Tedavi öncesi ve sonras› trokanterik bölge KMY de¤erleri ( gr/cm2)

GGrruupp  11  ((nn==2288)) GGrruupp  22  ((nn==2244)) pp
Tedavi öncesi 0.55±0.02 0.53±0.02 >0.05
Tedavi sonras› 0.56±0.01 0.55±0.02 >0.05
p >0.05 <0.05

TTaabblloo  66::  Tedavi öncesi ve sonras› femur Ward’s üçgeni KMY de¤erleri ( gr/cm2)



Bu noktadan yola ç›karak planlad›¤›m›z çal›flmam›z-
da iki antirezorptif ajan olan sCT ve ALN’ ›n idiopa-
tik erkek osteoporozundaki etkinli¤ini araflt›rmay›
amaçlad›k.
Postmenopozal osteoporoz tedavisinde bifosfonat-
lar yayg›n bir biçimde kullan›lmaktad›r. Postmenopo-
zal kad›nlarda etkinli¤inin kan›tlanm›fl olmas›na karfl›
(26, 27), erkek osteoporozundaki etkinliklerini de-
¤erlendiren çal›flmalar›n say›s› çok azd›r. Daha önce-
ki çal›flmalarda retrospektif olarak siklik editronat ve
alendronat›n etkinli¤i araflt›r›lm›flt›r. Orme 1 y›l süreli
siklik editronat ile tedavi etti¤i idiopatik osteoporoz-
lu erkek hastalar›n lomber omurga KMY’ unda
%9’luk bir art›fl saptam›fl, femur boynu KMY’ unda
ise bir de¤ifliklik olmad›¤›n› belirtmifltir (28). Ander-
son ise 31 ay süreyle uygulad›klar› benzer bir tedavi
protokolü ile lomber omurga KMY’ da daha hafif de-
receli bir art›fl saptam›fl ve yine femur boynu KMY’
da bir de¤ifliklik olmad›¤›n› ifade etmifltir (29). Daha
yeni bir çal›flmada Drake 14 ay süreli ALN tedavisi
ile hem lomber omurga, hem de femur boynu KMY’
da art›fl saptam›flt›r (30). Weber retrospektif çal›fl-
mas›nda ortalama 17 ay süre ile ALN tedavisi uygu-
lad›¤› hastalar›n lomber bölge KMY’ unda anlaml› bir
art›fl gözlemifl ve ALN tedavisi ile sa¤lanan art›fl›n, D
vitamini ve Ca ile sa¤lanandan daha yüksek oldu¤u-
nu bulmufltur. Yine bu çal›flmada kalsiyum ve vitamin
D tedavisi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, ALN tedavisi alan
hastalar›n trokanter ve total kalça KMY’ unda da an-
laml› art›fllar oldu¤unu gözlemlenmifltir (31). Orwol
k›sa zaman önce gerçeklefltirdi¤i randomize, kont-
rollü ve prospektif çal›flmas›nda gerek sekonder, ge-
rekse primer osteoporozu olan erkek hastalarda
ALN tedavisinin etkinli¤ini göstermifltir (32).
Biz de 12 ay süre ile 10 mg/gün dozda ALN tedavi-
si uygulad›¤›m›z hastalar›m›z›n gerek lomber, gerek-
se ölçüm yap›lan tüm proksimal femur bölgelerinde-
ki KMY’ da önemli art›fllar oldu¤unu gördük. Sonuç-
lar›m›z genel olarak bu konuda yap›lm›fl di¤er çal›fl-
malar›n sonuçlar› ile uyum içindeydi. Lomber omur-
ga KMY’ unda saptanan bu art›fl, idiopatik osteopo-
rozu olan erkek hastalarda yüksek oranlara varabilen
vertebral k›r›k prevalans› aç›s›ndan ayr›ca anlaml›d›r.
Postmenopozal kad›nlarda vertebral k›r›klar üzerinde
etkinli¤inin kan›tlanm›fl olmas› gerçe¤ine dayanarak,
elde etti¤imiz bu sonuçlar›n ALN tedavisi ile k›r›k ris-
kinin azaltabilece¤ini gösterdi¤ini ileri sürebiliriz
(33). Ayr›ca tüm dünyada erkeklerde yaklafl›k 1.7
milyon kalça k›r›¤› oldu¤u göz önünde bulunduruldu-
¤unda, gözlemlenen bu etkinin potansiyel önemi da-
ha belirgin olarak ortaya ç›kmaktad›r (4).

SCT güçlü bir osteoklastik aktivite inhibitörü olup
metabolik kemik hastal›klar›n›n tedavisinde baflar›
ile kullan›lmaktad›r. Postmenopozal osteoporozu
olan kad›nlardaki etkinli¤i pek çok çal›flmada göste-
rilmifltir (34, 35). Ayr›ca, k›sa süre önce yap›lan bir
çal›flmada 200 IU/gün dozda nazal sCT’ nin post-
menopozal osteoporozlu kad›nlardaki yeni vertebral
k›r›k oran›n› %37 oran›nda azaltt›¤› gösterilmifltir
(36). Ancak intranazal sCT tedavisinin erkek oste-
oporozundaki etkinli¤i konusunda çok az veri mev-
cuttur. Bu s›n›rl› verilere karfl›n, teorik olarak sCT en
az›ndan baz› erkek hastalarda osteoklastik aktiviteyi
azaltmak yoluyla etkili olabilece¤i düflünülebilir. Az
say›da hastay› içeren randomize bir çal›flmada 2 y›l
süresi sCT tedavisinin, kalsiyum ve multivitamin te-
davisi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda vertebral k›r›k insidan-
s›nda anlaml› bir azalmaya yol açt›¤› gösterilmifltir
(37). Çok k›sa süre önce yay›nlanan plasebo kont-
rollü, randomize bir çal›flmada ise idiopatik oste-
oporozu olan bir grup erkekte nazal sCT’ nin etkin-
li¤i hem KMY ölçümleri, hem de kemik döngüsünün
biyokimyasal belirleyicileri ile de¤erlendirilmifl ve
nazal sCT tedavisi ile lomber bölge KMY’ da, 12. ay
sonunda gerek bafllang›ç, gerekse plaseboya oran-
la önemli bir art›fl oldu¤unu saptanm›flt›r. Ancak
araflt›rmac›lar femur boynu, trokanter ve Ward üç-
geni KMY’ da bir art›fl elde edememifllerdir (38).
Biz de bu çal›flmam›zda sCT uygulad›¤›m›z hastala-
r›m›z›n sadece lomber omurga KMY’ da önemli bir
art›fl elde ettik Proksimal femur bölgesinde gerçek-
lefltirilen hiçbir ölçümde ise KMY’ unda art›fl sapta-
yamad›k. Kalsitonin bafll›ca vertebral osteoporoz
üzerine etkili oldu¤undan, çal›flmam›zda elde etti¤i-
miz bu sonuçlar›n do¤al ve di¤er çal›flmalar›n so-
nuçlar› ile uyumlu oldu¤unu düflündük. 
Gerek ALN gerekse sCT tedavisi, önemli bir yan et-
kinin olmamas› ve yüksek derecede hasta uyumu
aç›s›ndan da olumlu olarak de¤erlendirildi. Sonuç
olarak, bu çal›flman›n verileri uygulanan her iki teda-
vi fleklinin de etkili oldu¤unu düflündürdü. Ancak
alendronat ile tedavi gören hastalar›n lomber ver-
tebra ve proksimal femur KMY’ da anlaml› olarak
daha büyük art›fllar›n saptanmas›, bu tedavi fleklinin
idiyopatik erkek osteoporozunda intranazal SCT te-
davisine oranla daha etkili olabilece¤ini düflündür-
dü. Erkek osteoporozunun tüm dünyada önemi gi-
derek artan bir halk sa¤l›¤› sorunu haline gelmesi
nedeniyle, halen uygulanmakta olan tedavilerin et-
kinli¤ini saptamak aç›s›ndan daha uzun süreli ve da-
ha çok hastay› içeren randomize, kontrollü çal›flma-
lara gerek oldu¤u kanaatindeyiz.
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