
Ankilozan Spondilitli Erkek Osteoporozlu Hastalarda 
Nazal Kalsitonin Tedavisinin Etkisi: Ön Çal›flma

The Efficacy of Nasal Calcitonin on The Treatment of Osteoporosis in 
Male Patients with Ankylosing Spondylitis: A Preliminary Study

Amaç: Osteoporoz, ilerlemifl Ankilozan Spondilit (AS)'in belirgin bir özelli¤i olup kemik mineral yo¤unlu¤u (KMY)'nun
azalmas›na, kemik yap›m ve y›k›m›n›n bozulmas›na ve vertebra k›r›k insidans›nda artmaya neden olur. AS'li hastalar-
da vertebral k›r›k riskindeki art›fl›n, sekonder yayg›n osteoporoza ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir. Bu çal›flman›n amac›
osteoporozlu erkek AS hastalar›nda nazal kalsitoninin etkinli¤ini de¤erlendirmekti. 
Hastalar ve Yöntem: Çal›flmam›za AS tan›l› 32 erkek hasta al›nd›. Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) kriterlerine göre osteopo-
rozu olan AS'li 11 hastaya 1 y›l boyunca günde 200 IU nazal kalsitonin verildi. Sonuç ölçütü lateral lomber KMY'deki
de¤ifliklik yüzdesi olarak belirlendi. 
Bulgular: ‹statistiksel olarak anlaml› olmasa da, osteoporotik hastalar›n 12 ayl›k kalsitonin tedavisi sonras› ortalama
lomber KMY de¤erlerinde art›fl gözlendi. Bir y›l içinde yeni vertebral k›r›k gözlenmedi. Kalsitonin iyi tolere edildi ve
yan etki bildirilmedi. 
Sonuç: Çal›flma grubumuz bu öncül bulgular› kan›tlamak üzere küçük oldu¤undan, bu kronik hastal›kta uygun oste-
oporoz tedavisinin belirlenmesi için de¤iflik antirezorptif ilaçlar›n etkilerini inceleyen büyük çal›flmalara ihtiyaç bulun-
maktad›r. (Osteoporoz Dünyas›ndan 2007;13:67-9)
Anahtar kelimeler: Osteoporoz, ankilozan spondilit, kalsitonin

Aim: Osteoporosis is a prominent feature of advanced ankylosing spondylitis and causes decrease in bone mineral den-
sity (BMD), disturbance of bone formation and resorption and incerase in incidence of vertebral fractures. It is beli-
eved that patients with AS have an increased susceptibility to vertebral fractures due to secondary diffuse osteoporo-
sis. The aim of this study was to evaluate the effectiveness of nasal calcitonin in male AS patients with osteoporosis. 
Patients and Methods: Thirty-two patients with AS were enrolled to our study. Nasal calcitonin 200 IU daily was given
for one year to eleven patients with AS who had osteoporosis according to the The World Health Organization (WHO)
criteria. The primary outcome measure was determined as the percentage of change in BMD o f lateral lumbar spine. 
Results: Although not statistically significant, at the end of calcitonin therapy for twelve months, increase in the me-
an lumbar spine BMD values of osteoporotic patients was observed. No new vertebral fracture was observed in one
year. Calcitonin was well tolerated and no adverse event was reported. 
Conclusion: As our study group was small to confirm these preliminary findings, larger studies examining the effects
of different antiresorptive agents are required for determination of the appropriate treatment of osteoporosis in this
chronic condition. (From the World of Osteoporosis 2007;13:67-9)
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Girifl

Ankilozan Spondilit (AS); daha çok aksiyal iskeleti ve pe-
riferik eklemleri etkileyen, etyolojisi bilinmeyen kronik
inflamatuvar bir hastal›kt›r (1). Osteoporoz, ilerlemifl
AS’in belirgin bir özelli¤i olup kemik mineral yo¤unlu¤u

(KMY)’nun azalmas›na, kemik yap›m ve y›k›m›n›n bozul-
mas›na ve vertebra k›r›k insidans›nda artmaya neden olur
(2,3). AS’li hastalarda vertebral k›r›k riskindeki art›fl›n, se-
konder yayg›n osteoporoza ba¤l› oldu¤u düflünülmekte-
dir. Farkl› çal›flmalarda AS’li hastalarda vertebral k›r›k
oran› % 0,5 ile % 20 aras›nda bildirilmifltir. AS’de oste-



oporozun mekanizmas› henüz tam olarak aç›¤a kavufl-
mam›flt›r. Önceleri kemik yap›m›n›n y›k›m›ndan az ol-
mas› sorumlu tutulurken (4,5), son çal›flmalarda AS’de
kemik yap›m-y›k›m döngüsünün artt›¤› gösterilmifltir
(6,7). Kemik yap›m-y›k›m dengesinin bozulmas›, kemik
döngüsü belirleyicilerinde de¤iflikli¤e neden olan yap›m
veya y›k›m oran›nda farkl›l›klara yol açmaktad›r (8). Ti-
roid bezinin parafolliküler hücreleri taraf›ndan salg›la-
nan 32 aminoasitten oluflan ve polipeptid bir hormon
olan kalsitonin, kalsiyum hemostaz›n›n kemi¤e etki
eden endojen düzenleyicisidir. Kalsitonin, osteoklastla-
r›n aktivite ve motilitelerini, say›lar›n› ve yenilerinin olu-
flum h›zlar›n› yavafllat›r. Böylece kemi¤in hem matriksi-
nin hem de inorganik bilefliminin rezorbsiyonu önlenir
(9). Bu çal›flman›n amac›; lateral lomber spinal KMY öl-
çümü ile saptanan osteoporozlu erkek AS hastalar›nda
nazal kalsitoninin etkinli¤ini araflt›rmakt›.

Hastalar ve Yöntem

Çal›flmaya yat›r›larak ve ayaktan takip edilen 32 AS ta-
n›l› hasta al›nd›. Tüm hastalar erkekti ve AS için modifi-
ye New York kriterlerini doldurmaktayd› (10). D›fllama
kriterleri; kemik metabolizmas›n› etkileyen hastal›klar
ve ilaç kullan›m› (karaci¤er, böbrek hastal›klar›, böbrek
tafl›, diabetes mellitus, alkolizm, paratiroid ve tiroid has-
tal›klar›, antikonvülzan tedavi al›nmas›) olarak belirlen-
di. Demografik özelliklerden yafl, cinsiyet, boy, kilo, vü-
cut kitle indeksi (VK‹), ilaç kullan›m›, hastal›k süresi has-
talar›n öykülerinden ve dosyalar›ndan elde edildi. AS’li
tüm hastalara ayr›nt›l› fizik muayene ve klinik de¤erlen-
dirme yap›ld›. Lateral lomber KMY ölçümü DXA (Holo-
gic QDR 1000, Waltham, MA, ABD) ile yap›ld›. Sonuçlar
gr/cm2 ve peak kemik kütlesi ile karfl›laflt›r›larak hesap-
lanan standard deviasyon (T skoru) de¤eri fleklinde be-
lirlendi. Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) tan›mlamalar›na
göre T skoru -1 SD ve -2,5 SD aras› osteopeni, <-2,5 SD
ise osteoporoz olarak kabul edildi. Lomber omurga için
duyarl›k oran› 2,7 idi. Tüm hastalara ve kontrol grubu-
na torakolomber 2 yönlü grafi çekildi. Vertebra korpus
deformiteleri 2 gruba ayr›ld›: kama ve ezilme k›r›klar›.
Vertebra ön yüksekli¤inde %25 ve daha fazla azalma
olmas› kama k›r›¤›, arka yüksekli¤in komflu vertebran›n
arka yüksekli¤inin %25’inden az olmas› ezilme k›r›¤›
olarak tan›mland› (11). Vertebral grafiler ve KMY öl-
çümleri tüm AS’li hastalara birbiri ard›na 1 ay içinde çe-
kildi.
DSÖ kriterlerine göre osteoporotik olarak saptanan
hastalara 1 y›l süreyle 200 IU/gün nazal kalsitonin teda-
visi verildi. Sonuç ölçütü lateral lomber KMY’deki de¤i-
fliklik yüzdesi olarak belirlendi.
‹statistiksel analiz: Demografik verilerin analizi tan›m-
lay›c› istatistik kullan›larak incelendi. Sonuçlar ortalama
+ SD (aral›k) olarak aç›kland›. Kalsitonin alan hastalarda
tedavi öncesi ve sonras› KMY düzeyleri aras› fark›n ana-
lizi için student t test kullan›ld›. p<0,05 istatistiksel ola-
rak anlaml› kabul edildi. ‹statistiksel analizler için SPSS
11,0 versiyonu kullan›ld›.

Bulgular

Hasta grubu için seçilmifl demografik ve klinik veriler Tablo
1’de gösterilmifltir. AS için ortalama hastal›k süresi 14,8 (1-34)
y›l idi. AS’li hastalar›n hali haz›rda kulland›klar› ilaçlar; stero-
id olmayan antiinflamatuvar ilaçlar (SOA‹‹) (n=18), ikinci ba-
samak antiromatizmal ilaçlar (metotreksat: 3, sülfasala-
zin:14) ve di¤erleri (n=2) fleklindeydi. Bir hasta hiçbir tedavi
alm›yordu. 19 hasta (%55,9) sigara içiyordu, 13’ü (%38,2) iç-
miyordu. KMY de¤erlerine bak›ld›¤›nda sigara içenler ve iç-
meyenler aras›nda anlaml› fark saptanmad› (p>0,05).
Hastalar›n KMY de¤erleri Tablo 2’de gösterilmifltir. DSÖ
kriterlerine göre, lomber omurgada osteopeni 10
(%31,2) AS’li hastada saptand›. Osteoporoz 11 (%34,3)
hastada saptand›. Vakalar›n 10 (%31,2)’unda vertebral
k›r›k tespit edildi. AS’li hastalarda KMY de¤erleri ile ver-
tebral k›r›klar aras›nda anlaml› iliflki bulunmad›.
Onbir hastaya 1 y›l boyunca günde 200 IU nazal kalsitonin
verildi. Tedavi alan hastalar›n tedavi öncesi ve sonras› KMY
de¤erleri Tablo 3’de gösterilmifltir. ‹statistiksel olarak an-
laml› olmasa da, osteoporotik hastalar›n 12 ayl›k kalsitonin
tedavisi sonras› ortalama lomber KMY de¤erlerinde art›fl
görüldü. Bir y›l içinde yeni vertebral k›r›k gözlenmedi. Kal-
sitonin iyi tolere edildi ve yan etki bildirilmedi.

Tablo 1. AS’li hastalar›n seçilmifl demografik ve klinik
özellikleri

Tablo 3. Osteoporotik hastalar›n günlük 200 IU nazal
kalsitonin tedavisi öncesi ve sonras› lomber KMY ve 
T skoru de¤erleri

Tedavi öncesi Tedavi sonras›
n=11 n= 11 p

L1-4 BMD 0.82 ± 0.67 0.85 ± 0.34 >0.05

T skoru L1-4 - 2.33 ± 1.12 -2.28 ± 1.08 >0.05

Tablo 2. KMY de¤erleri ve hastalarda k›r›k prevalans›

Hastalar
n= 32

KMY L1-4 (g/cm2) 0.81±0.47

L1 0.87±0.26

L2 0.91±0.26

L3 0.93±0.28

L4   0.96±0.27

T skoru L1-4 -.43±2.42

L1 0.97±2.5

L2 -.44±2.59

L3 -.42±2.72

L4 -.43±2.56

K›r›k (%) 10 (31.2)
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De¤iflkenler n= 32 

Yafl (ortalama±SD) 39.1±11.4 (19- 59)

VK‹ (kg/m2) (ortalama±SD) 23.3±3.1 (20.6- 27.8)

AS süresi (y›l) (ortalama±SD) 14.8±8.9 (1- 34)

Periferik artrit (n) (%) 15 (%46.8)



Tart›flma

Osteoporoz AS’nin s›k görülen bir komplikasyonudur.
‹nsidans› %18,7-62 aras›nda de¤iflmektedir. Osteoporoz
prevelans› erkeklerde daha fazlad›r ve hasta yafl› ve has-
tal›k süresi artt›kça artar (12). Çal›flmam›zda AS’li hasta-
lar›n %34’ünde osteoporoz saptand› ve çal›flma grubu-
muzda vertebral k›r›k insidans› yüksekti. K›r›k geliflimi-
nin alt›nda klinik olarak anlaml› osteoporoz yatar. Ön-
ceki çal›flmalarda da AS’li hastalarda kontrol grubuna
göre vertebral k›r›k insidans› yüksek bulunmufltu
(4,13,14). Mitra ve ark. (13) hafif AS’li hastalar›n %
16,7’sinde vertebral k›r›k rapor etmifllerdir. Meirrelles ve
ark n›n yapt›¤› çal›flmada (14); AS’li hastalar›n %50’sin-
de osteoporoz ve %86’s›nda osteopeni saptanm›fl ve
hastalarda lomber omurgada anlaml› KMY azalmas› gö-
rülmüfltür. Donnaly ve ark. (3) AS’li hastalarda KMY ve
vertebral kompresyon k›r›klar›n› incelemifller ve %10,3
oran›nda k›r›k bulmufllard›r. K›r›k olan hastalar anlaml›
olarak daha yafll›, erkek, daha uzun hastal›k süresi olan
ve daha az mobilitesi olan hastalard›r. Türk AS’li hasta-
larda yap›lan önceki çal›flmalarda 9 (%40,9) vakada
kompresyon ve bikonkav k›r›k saptanm›fl ancak k›r›klar
ile klinik veya radyolojik parametreler aras›nda korelas-
yon bulunmam›flt›r (15).
AS ve di¤er inflamatuvar hastal›klarda osteoporoz pa-
togenezi henüz tam olarak aç›¤a kavuflmam›flt›r, ama
son çal›flmalarda artm›fl nitrik oksit üretimi ve uyar›labi-
lir nitrik oksit yola¤› aktivasyonunun inflamasyonun in-
dükledi¤i osteoporoz ile iliflkili oldu¤u bulunmufltur
(16). Ayr›ca AS’te osteoblastik hücre fonksiyonu da insu-
lin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) düzeyi ile iliflkili
olarak bozulmufltur (17). Yüksek TNF · ve düflük IGF-1
düzeyleri sonucu oluflan katabolik süreç AS’de oluflan
osteoporozun patogenezinde önemli bir rol oynar (23).
AS’de osteoporoz klinik önemi ve patogenezi halen
aç›kl›¤a kavuflmasa da anlaml› say›da hastada azalm›fl
kemik kütlesi bulunabilir (18).
Osteoporoz AS’nin iyi bilinen bir komplikasyonu olsa da
uygun tedavi için kesin bir k›lavuz yoktur. Birçok uzman
osteoporotik AS’li hastalar›n› postmenapozal osteopo-
roza benzer flekilde tedavi ettiklerini rapor etmifllerdir.
AS’de osteoporoz tedavisi primer osteoporoz tedavisine
benzerdir, ancak hastalar›n ço¤unlu¤unun erkek ve gö-
rece olarak genç olmas› nedeniyle hormon replasman
tedavisinin yeri s›n›rl›d›r (19). Tedavi seçenekleri infla-
matuvar olaylar›n modifikasyonu ve bifosfonatlar ve
anti- TNF· ile kemik yeniden flekillendiriminin de¤ifltiril-
mesine dayan›r. Bu hasta grubunda egzersiz rejimleri ve
bifosfonatlar yayg›n olarak önerilmifltir (20). Biz çal›fl-
mam›zda osteoporozu olan AS’li hastalara 200 IU/gün
nazal kalsitonin önerdik ve sonuçta kan›tlanm›fl osto-
eporozu bulunan erkek AS’li hastalarda 200 IU/gün na-
zal kalsitonin kullan›m›n›n yararl› olabile¤ini gösterdik.
Bir y›l boyunca bu hastalarda yeni k›r›k oluflumu gözlen-
medi. Ama, çal›flma grubumuz bu öncül bulgular› kan›t-
lamak üzere küçük oldu¤undan, bu kronik hastal›kta
uygun osteoporoz tedavisinin bulunmas› için de¤iflik bi-
fosfonatlar›n etkilerini inceleyen büyük çal›flmalara ihti-
yaç bulunmaktad›r.
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