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Özet Abstract

Osteoporosis is considered a challenge affecting women
more than men, and the outcomes of the condition are
not well-known. The prevalance of osteoporosis-linked
fractures is less in men, but osteoporosis leads to higher
rate of mortality and morbidity in men. In more than
half  of  the patients with osteoporosis, the disorder
arises from a secondary result. Among the most fre-
quent reasons of  secondary osteoporosis in men are
over-consumption of alcohol, hypogonodism and over-
use of glucocorticoids. In post-menauposal women, os-
teoporosis is described as bone mineral density lower
than -2.5 standard deviation of  peak bone density of
young adult reference population. The same criterion is
also used for men; however, peak bone density is higher
in men, compared to women, and the fact that the same
diagnostic reference values for women are used may
cause healthcare providers to ignore the diagnosis of os-
teoporosis in men. The number of drugs to be used in
the treatment of osteoporotic men is too limited. Osteo-
clastic activity is inhibited by antiresorptive treatment
(biphosphonates, calcium, vitamin D); thus, bone
turnover decreases, bone mineral density increases, and
risk of vertebral and/or peripheric fractures diminishes.
Antiresorptive treatment may cease the loss of  bones,
but is effective neither in the formation of  new bones
nor in the amelioration of  microstructure. Anabolic
treatment, however, is based on the stimulation of bone
formation. Teriparatide (parathyroid hormon 1-34) is

Osteoporoz genellikle kadınları etkileyen bir problem
olarak düşünülür ve erkeklerde bu hastalığın sonuçları
iyi tanınmamaktadır. Osteoporoz ile ilgili fraktür sıklığı
erkeklerde daha azdır, ancak daha fazla mortalite ve mo-
biditeye neden olur. Osteoporozlu erkeklerin yarısından
fazlasında hastalık, sekonder bir sebebe bağlı olarak or-
taya çıkar. Erkeklerde sekonder osteoporozun en yaygın
sebepleri aşırı alkol tüketimi, hipogonodizm ve aşırı glu-
kokortikoid kullanımıdır. Postmenopozal kadınlarda os-
teoporoz, kemik mineral yoğunluğunun genç erişkin
referans popülasyonun pik kemik kütlesinin -2.5 stan-
dart deviasyon altında olması olarak tanımlanır. Bu
değer erkek osteoporozunun tanısında da kullanılır.
Ancak erkeklerde pik kemik yoğunluğu kadınlardan
daha yüksektir ve kadın referans değerlerinin kullanıl-
ması erkeklerde osteoporoz tanısının atlanmasına neden
olabilir. Osteoporotik erkek hastaların tedavisinde kul-
lanılabilecek ilaçlar oldukça sınırlıdır. Antirezorptif te-
davi (bifosfonatlar, kalsiyum, vitamin D) ile osteoklastik
aktivite inhibe olur ve böylece kemik döngüsü azalır,
kemik mineral yoğunluğu artar, vertebral ve/veya peri-
ferik kırık riski azalır. Antirezoptif tedavi kemik kaybını
durdurabilir fakat ne yeni kemik oluşumunda ne de mik-
royapıda düzelmede etkili değildir. Anabolik tedavi ise
kemik formasyonunun stimülasyonu esasına dayanır. Te-
riparatid (paratiroid hormon 1-34) günümüzde erkek os-
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Giriş

Osteoporoz, kırık riski ve kemik frajilitesinde artışa
neden olan, kemik dokusunun mikro yapısında bo-
zulma ve düşük kemik kitlesi ile karakterize sistemik bir
iskelet hastalığıdır. Erkek osteoporozu, kadınlara göre
daha az sıklıkta olmakla birlikte ekonomik maliyet,
morbidite ve mortalite açısından anlamlı bir yük oluş-
turmaktadır. 

Erkeklerde osteoporozun önemi, osteoporotik frak-
türlerin insidansını ve düşük kemik mineral yoğunluğu-
nun (KMY) prevalansını değerlendirmek ile ölçülebilir.
Erkeklerde fraktür insidansı bimodal dağılım göster-
mektedir. İlk pik 15-45 yaş arasında, sıklıkla uzun ke-
miklerde, çalışırken, trafikte veya sporda yüksek enerjili
travma maruziyetinin sonucu olarak gelişir. İlerlemiş
yaş ile birlikte osteoporotik fraktür insidansında artış
görülür. Yaşa bağımlı artış kadınlardakine benzerdir
ancak daha geç yaşlarda başlar (kadınlarda yaş sınırı ≥
55 yaş iken erkeklerde ≥ 70-75 yaş)1,2.

Erkeklerdeki bu gecikme ve daha kısa yaşam süresi,
erkeklerle karşılaştırıldığında kadınlardaki artmış kırık
riskini açıklamaktadır. Ne var ki erkeklerdeki kırık riski
önemlidir ve 50 yaş üzerinde 3 osteoporotik kırıktan biri
erkeklerde görülmektedir. Erkeklerin tüm yaşamı bo-
yunca osteoporoz ile ilişkili fraktür riski %15’e yaklaş-
maktadır, kadınlarda ise bu oran %40’dır3,4. Ayrıca, yaşlı
erkeklerde fraktür ile ilişkili morbidite ve mortalite ka-
dınlardan daha fazladır ve bu durum fraktür sırasında
erkeklerde daha çok eşlik eden hastalığın olması sonu-
cunda olabilir. Kalça kırığı olan erkek hastalarda mor-
talite, yaş ve cinsiyet uyumlu kontrol gruplarına göre 3
kat daha yüksek iken kadınlar ile karşılaştırıldığında 2-
4 kat daha fazladır5,6. 

Patofizyoloji

Kemik büyümesi çocukluk çağında yavaş iken, puber-
tede hızlanır. Erkeklerde bu hızlı artış geç başlar ancak
kadınlardan daha uzun süreli ve daha fazla olur. So-
nuçta erkekler daha büyük pik kemik kitlesine ulaşır.
Erkeklerdeki daha büyük pik kemik kitlesi, daha büyük
periostal kemik ekspansiyonunun sonucu olarak daha
geniş kemiklerin gelişmesine bağlıdır. Daha geniş kemik

boyutu biyomekanik olarak daha güçlü kemiklere ve
fraktür riskinde azalmaya sebep olur. İlerleyen yaş ile
kemik kalitesindeki azalma trabeküler kemik kaybı ile
başlar. Trabeküler kemik kaybı kadınlarda yalnızca tra-
beküllerin kaybını içerir, erkeklerde ise testosteronun bi-
yoyararlanımının azalması ile trabeküler incelmeyi
içerir. Trabeküler incelme kemik gücü üzerinde trabekül
kaybına göre daha az etkilidir, bu da erkeklerdeki daha
düşük fraktür riskini kısmen açıklamaktadır7. Her iki
cinsiyette kortikal kemik kaybı orta yaştan sonra başlar.
Erkeklerde kortikal KMY’nin azalma eğilimi kadınlar-
dan daha azdır. Bu durum kadınlarda menopozla bir-
likte seks steroidlerinin birden bire azalması yerine yaşlı
erkeklerde seks steroidlerinin progresif  olarak azalma-
sına bağlıdır.

Genelde erkek ve kadınlar arasındaki kemik frajili-
tesi ve osteoporotik fraktürler açısından farklılıklar
kemik geometrisindeki (kadınlarda kemikler daha kü-
çüktür) ve kemik kaybındaki farklılıklar (kadınlarda
yaşa bağlı olarak trabeküler ve kortikal KMY’nin daha
fazla azalması ve daha az kompansatuar periostal eks-
pansiyon) ile açıklanmaktadır. Menopozda östrojendeki
ani azalma kemik rezorbsiyonunda ve trabekül kay-
bında artışa neden olmakta ve böylece dramatik olarak
fraktür riski artmaktadır. Aksine yaşlı erkeklerde tes-
tosteron seviyesi yavaş yavaş düşmekte, orta yaşta hızlı
kemik kaybı olmamakta ancak yavaş trabeküler incelme
görülmektedir. Androjenler erkeklerde kemik turnover
düzenlenmesinde anahtar rol oynamaktadırlar. Bununla
birlikte östrojen reseptörü olmayan bir erkeğe ait olgu
sunumunda ve aromataz enzim eksikliği olan erkeklerde
östrojen tedavisinin kemik turnoverını azalttığı ve kemik
yoğunluğunu artırdığının tespit edilmesi ile birlikte ös-
trojenin erkek iskelet bütünlüğünün sağlanmasında an-
drojenlerden daha önemli olduğu öne sürülmüştür8-10.
Testosteron ile karşılaştırıldığında östradiolün KMY ile
daha güçlü ilişkili olduğu, kemik kaybı ve fraktür insi-
dansı için daha iyi bir belirteç olduğu bildirilmektedir11.
3141 erkek ile yapılan Avrupa Erkek Yaşlanma Çalış-
masında (EMAS) daha yüksek serbest ve total östra-
diol, dual enerji X-Ray absorbsiyometri (DXA) ya da
kalkeneal kantitatif  ultrasonografi ile değerlendirildi-
ğinde kemik sağlığı ile bağımsız olarak ilişkili tespit edil-
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now an approved anabolic agent in the treatment of os-
teoporosis in men. In this article, osteoporosis in men
and the effectiveness of parathyroid hormon treatment
will be discussed in light of literature.

Key words: Male osteoporosis, parathyroid hormon,
teriparatide

teoporozu tedavisinde onaylanmış anabolik bir ajandır.
Bu makalede erkek osteoporozundan ve erkek osteopo-
rozunda paratiroid hormon tedavisinin etkinliğinden
bahsedilecektir.

Anahtar kelimeler: Erkek osteoporozu, paratiroid 
hormon, teriparatid
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miştir12. Östradiol için potansiyel bir eşik değer erkek-
lerde kemik kaybını önlemekte ve fraktür riskini azalt-
maktadır. Yaşlanma ile birlikte erkeklerin büyük bir
kısmında östradiol seviyeleri bu eşik değerin altında kal-
makta ve buna bağlı olarak kemik kaybı ve fraktür riski
artmaktadır11. Bu bulgular yaşlanan erkeklerde östroje-
nin kemik rezorbsiyonunun düzenlenmesinde baskın bir
rol oynayabileceğini düşündürmesine rağmen, andro-
jenler hala erkek iskelet homeostazında önemlidir. Yaşla
birlikte konsantrasyonu artan seks hormonu bağlayıcı
globulinlerin de (SHBG) KMY ile ters ilişkili olduğu
bildirilmektedir13. Genel olarak kabul edilen; yaşlı er-
keklerde SHBG’nin artan seviyeleri seks steroidlerinin
aktif  fraksiyonlarının biyolojik kullanımlarını sınırlan-
dırarak kemik kaybına neden olmaktadır. 

Etyoloji

Osteoporozlu erkeklerin %50’sinden fazlasında hastalık,
saptanabilir bir sebebin sonucunda ortaya çıkmaktadır.
Altta yatan sebep bulunmadığında erkek osteoporozu,
70 yaşından yaşlı erkeklerde "yaşa bağlı osteoporoz"
olarak adlandırılır iken 70 yaştan önce "idyopatik os-
teoporoz" olarak adlandırılır. Erkeklerde sekonder os-
teoporozun en yaygın sebebi aşırı glukokortikoid
kullanımı, hipogonodizm ve aşırı alkol tüketimidir. Ma-
labsorbsiyon sendromları, renal yetmezlik, kronik solu-
num yolu hastalıkları, romatoid artrit, maligniteler,
anemi, hipertiroidizm ya da aşırı tiroksin kullanımı, hi-
perparatiroidizm, antikonvülzanlar, sigara kullanımı ve
immobilizasyon diğer osteoporoz nedenlerindendir. 

Yaşlı erkeklerde azalmış aktivitenin, düşük kas kit-
lesinin ve yaşa bağlı değişen çeşitli endokrin olayların
etkileri osteoporoz gelişimine katkıda bulunur. Yaşla
ilişkili endokrin değişiklikler seks steroidlerinin azal-
ması, büyüme hormonu (BH) ve insülin benzeri büyüme
faktörü-1 (IGF-1) aksındaki değişiklikler ve vitamin D-
paratiroid hormon (PTH) sistemindeki değişiklikleri
kapsar. Yaşlı erkeklerde pituiter glandın azalmış sekre-
tuar kapasitesi sebebi ile BH'nunun pulsatil salınımı za-
yıflamıştır. Ayrıca IGF-1 ve IGF bağlayıcı protein- 3
(IGFBP-3)’ün hepatik üretimi de azalır ve bunun so-
nucu olarak SHBG sekresyonu artar, bu durumda seks
steroidlerinin SHBG'ne bağlanması artar ve seks stero-
idlerinin biyolojik aktif kısmı azalır. Buna ilaveten, diyet
ile düşük kalsiyum (Ca) alımı, bozulmuş renal fonksi-
yon ve azalmış vitamin D sentezi negatif  Ca dengesine
neden olur. Bu durum yaşa bağlı sekonder hiperparati-
roidizmi indükler. Ayrıca vitamin D kas gücü ve düş-
meler ile ilişkilidir. Vitamin D reseptörleri insan iskelet
kasında eksprese olur ve yaşla birlikte bu reseptörlerin
ekspresyonu anlamlı derecede azalır14. Bu durum yaşlı
hastalarda kas gücünün kaybı ile sonuçlanır ve böylece
düşme riski artar. 

İdyopatik osteoporoz ise genellikle genç erkeklerde
(30-70 yaş) bir ya da daha fazla semptomatik vertebral
fraktür ile kendini gösterir. İdyopatik osteoporoz oste-
oblast disfonksiyonuna bağlı olabilir. Osteoporoza ait
genetik çalışmaların büyük kısmı kadınlarda gerçekleş-
tirilmiş olmakla birlikte erkek osteoporozunda da
önemli genetik belirteçlere ait güçlü deliller mevcuttur.
Düşük pik kemik kitlesi olan erkeklerde Tip 1 kollajen
geninde Sp 1 başlayıcı alanı etkileyen tek bir nükleotid
polimorfizmin (SNP) ve vitamin D reseptöründe, aro-
mataz veya IGF-1 geninde polimorfizmin düşük kemik
kitlesi ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür15. 

Tanısal değerlendirme 

Osteoporoz açısından değerlendirilen hastada aile öy-
küsü, fraktür hikayesi, mobilite, Ca ve vitamin D alımı,
medikasyon, alkol ve sigara kullanımı sorgulanmalıdır.
Fizik muayenede boy, dorsal kifoz, vücut kitle indeksi
(VKİ), hipogonadizm bulguları, sekonder osteoporoz
sebepleri varlığı, alkol ve glukokortikoid kullanımına ait
bulgular değerlendirilmelidir. Düşme öyküsü varsa yü-
rüme ve denge muayenesi yapılmalıdır. 

Erkek osteoporozunun sekonder nedenlerini aydın-
latmak önemlidir. İlk biyokimyasal değerlendirme, tam
kan sayımı, serum Ca, fosfor, kreatinin, karaciğer tran-
saminazları, tirotropin, 25 OH vitamin D, total ve ser-
best testosteronu içermelidir. Estradiol ölçümünün
klinik önemi henüz net değildir. Klinik duruma göre id-
yopatik hiperkalsiüriyi dışlamak için 24 saatlik idrarda
Ca ve kreatinin, multipl myelom şüphesi var ise serum
ve idrar elektroforezi, prostat spesifik antijen, serum
PTH ve çölyak antikorları, Cushing hastalığı şüphe-
sinde 24 saatlik idrarda kortizol ve/veya düşük doz dek-
samethazon supresyon testi gibi ilave laboratuar
testlerine bakılabilir. Kemik turnoverını gösteren daha
spesifik laboratuar çalışmaları; serum osteokalsin,
serum tip 1 kollojen C telopeptit (CTX) gibi incelemeler
gerekebilir. Artmış kemik turnoverı, artmış kemik kaybı
ve KMY’den bağımsız olarak artmış fraktür riski ile iliş-
kili olabilir, ancak bu testlerin hastayı değerlendirmeye
olacak katkısı henüz net değildir ve rutin incelemede ba-
kılması önerilmez. 

KMY ölçümü: 70 yaş ve üzerindeki erkekler ile 50-69
yaş aralığında olup ilave risk faktörü (50 yaştan sonra
fraktür öyküsü olanlar, gecikmiş puberte, hipogona-
dizm, hiperparatiroidi, hipertiroidi, kronik obstrüktif
akciğer hastalığı olanlar, glukokortikoid ya da GnRH
analogu gibi ilaç kullanımı olanlar, alkol ve sigara kul-
lananlar ile diğer sekonder osteoporoz sebepleri) olan-
lara KMY ölçümü önerilmektedir16. Erkeklerde de
osteoporoz değerlendirilmesi için omurga ve kalça DXA
ölçümü önerilmektedir. Omurga ve kalça KMY’si de-
ğerlendirilemiyorsa, hastanın hiperparatiroidisi varsa ya



da prostat kanser için antiandrojen tedavi alıyor ise
önkol DXA ölçümü yapılabilir16.

Erkeklerde osteoporoz demek için pik kemik yoğun-
luğunun -2.5 standart deviasyon (SD) altında kemik yo-
ğunluğu mu tespit edilmelidir? Bazı verilere göre benzer
mutlak kemik yoğunluğuna sahip kadın ve erkeklerde
benzer fraktür riski tespit edilmiştir. Bu nedenle pek çok
uzman kadınlara ait normal değerlerin kullanılmasını
önermektedir. Bu fikre karşı gelen uzmanlara göre er-
keklerde kemik boyutu kadınlardan daha büyüktür, er-
keklerde pik kemik yoğunluğu daha yüksektir ve bu
sebeple kadın referans değerlerinin kullanılması erkek-
lerde osteoporoz tanısının atlanmasına neden olabilir17.
Uluslararası Kemik Dansitometre Topluluğu (ISCD),
50 yaş ve daha yaşlı erkeklerde osteoporoz tanısı koy-
mak için genç erkeklerin referans aralığını kullanmayı
önermiştir17,18. Elli yaştan genç erkeklerde Z skoru
KMY sonuçları raporlanırken kullanılmalıdır18,19.

Erkeklerde DXA kadınlarda olduğu gibi fraktür açı-
sından düşük sensitiviteye sahiptir ve erkeklerde frak-
türlerin çoğu KMY -2.5 SD’nin üstünde iken görülür.
KMY’den başka faktörler de fraktür riskine katkıda
bulunabilir. Özellikle mevcut osteoporotik fraktür gele-
cek fraktür riskinin en önemli prediktörüdür ve daha
önce fraktürü olmayanlar ile karşılaştırıldığında bu ki-
şilerde fraktür riski 2 kat daha fazladır20,21. WHO, Shef-
field'de metabolik kemik hastalıkları işbirliği merkezi
tarafından geliştirilen FRAX® algoritması femur boy-
nunda KMY değeri olsun ya da olmasın fraktür riski
için çeşitli risk faktörlerinin önemini belirtmiştir.
FRAX® algoritması yaş, cinsiyet, ağırlık, boy, önceki
frajilite fraktürü, ebeveyn kalça fraktür hikayesi, sekon-
der osteoporoz, romatoid artrit, glukokortikoid kulla-
nımı, günde 3 ya da daha fazla sigara ve alkol
kullanımını baz alarak 10 yıllık kalça fraktürü ve majör
osteoporotik fraktür olasılığını tahmin eder. 

Tedavi

Osteoporoz tedavisinde amaç kadınlarda olduğu gibi er-
keklerde de fraktür riskini azaltmaktır. Fraktür riskini
azaltmak yalnızca kemik kalitesini iyileştiren terapilerle
sağlanmaz. Sigara içme, aşırı alkol tüketimi gibi sekon-
der sebeplerin de önlenmesi gerekir. Hastalara fiziksel
aktivite önerilmelidir. Yaşlı erkeklerde, negatif  Ca den-
gesine bağlı olarak sekonder hiperparatiroidizm geliştiği
için Ca ve vitamin D desteği önemlidir. Günlük Ca alımı
1500 mg, günlük vitamin D alımı 800 IU olmalıdır.

Farmakolojik tedavi: 1) major travma olmaksızın
kalça ya da omurga fraktürü olanlara, 2) kalça veya
omurga fraktürü olmayan fakat omurga, femur boynu
ve/veya total kalça KMY’si normal genç beyaz erkek
ortalamasının 2.5 SD ve daha altında olanlara, 3) Ame-
rikada, vertebra, femur boynu, total kalça T skoru -1 ile

-2.5 arasında olup, FRAX® ile 10 yıllık herhangi bir
kırık riski ≥%20 ya da 10 yıllık kalça fraktürü için riski
≥%3 olanlara (Amerika dışındakiler için bölgeye spesi-
fik değerlere göre karar verilmeli), Amerikan Romato-
loji Derneği 2010 klavuzuna göre farmakolojik dozda
uzun süre glukokortikoid tedavi alanlara (prednisolon
ya da eşdeğeri >7,5 mg/g) önerilmektedir16.

Tedavide kullanılacak ajan seçiminde kişinin fraktür
öyküsü, osteoporozun ciddiyeti (T skor), kalça fraktür
riski, eşlik eden hastalıklar (peptik ülser, gastroözafagial
reflü, malabsorbsiyon, malignite v.b.) ve maliyet göz
önünde bulundurularak karar verilmelidir. Bu amaçla
hormon tedavisi (testosteron, teriparatid, kalsitonin),
selektif  östrojen reseptör modülatörleri (raloksifen), bi-
fosfonatlar (alendronat, risedronat, zoledronik asit),
prostat kanseri için antiandrojen tedavi alan erkeklerde
denosumab osteoporoz tedavisinde kullanılabilecek
ajanlardandır. 

Paratiroid hormon 

PTH, 84 aminoasitten oluşan bir peptitdir. PTH kemik
üzerinde hem katabolik hem de anabolik etki göstere-
bilmektedir. Primer hiperparatiroidide olduğu gibi sü-
rekli aşırı PTH salınımı kemik yıkımına neden olur.
PTH’ın anabolik özellikleri düşük doz ve aralıklı veril-
diği zaman ortaya çıkar22. PTH anologları etkilerini os-
teoblast ve renal tübüler hücrelerdeki spesifik G protein
bağımlı yüksek afiniteli membran yüzey reseptörü ara-
cılığıyla gösterirler. Bu reseptöre bağlanınca protein
kinaz C ve fosfolipaz C aktive olur. Bu yolun aktivas-
yonu aktif  osteoblastların sayısında artış, osteoblast
apopitosisinde azalma, kemik çizgi hücrelerinin osteob-
lastlara dönüşmesi, böylece kemik gücünde, kitlesinde,
yapısal bütünlüğünde artışla sonuçlanır22. 

PTH başlangıçta kemik yapımını uyarırken daha
sonra kemik yıkımını uyarır. Kemik yıkımından önce
kemik yapımının uyarılması arasındaki dönem anabolik
pencere olarak adlandırılır ve bu period boyunca PTH
anabolik iskelet ajanı olarak etki eder22,23. PTH osteop-
rogenitör farklılaşmasını artırarak ve osteoblast apopi-
tozusunu önleyerek osteoblast sayısında artışa neden
olur ve böylece kemik formasyonunu artırır. Ayrıca os-
teoblast üzerinde IGF-1 sentezini artırıp, sklerostin gibi
büyüme faktör antagonistlerinde azalma yaparak indi-
rek olarak etki eder24.

PTH karaciğerde N terminal ve C terminal fragman-
larına metabolize olur. C terminalin biyolojik aktivitesi
tam olarak bilinmemektedir. Bugüne kadar en sık kul-
lanılan paratiroid peptit PTH’ın N terminalindeki 1-34
fragmanını içermekte ve teriparatid olarak isimlendiril-
mektedir. Teriparatid yüksek kırık riski taşıyan postme-
nopozal osteoporozu olan kadınlarda, yüksek kırık
riski taşıyan erkek osteoporozunda ve yüksek kırık riski
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taşıyan glukortikoide bağlı osteoporozda kullanılır. Tav-
siye edilen doz 20 mcg/g olup subcutan uygulanır. Teri-
paratid tedavisi sırasında görülen yan etkiler genellikle
hafiftir. Baş dönmesi ve bacak krampları en sık görülen
yan etkilerdir ve bunlar vakaların %10’undan daha
azında görülür25. Baş ağrısı, bulantı, hiperkalsemi, hi-
perkalsiüri, serum ürik asit düzeyinde artış, serum mag-
nezyum düzeyinde azalma ise diğer sık görülen yan
etkilerdir. 20 mcg/g dozunda hafif hiperkalsemi hasta-
ların %11’de saptanmıştır. Yüksek doz teriparatid teda-
visinde hiperkalsemi sıklığı daha fazladır26. Teriparatid
alan hastalar hiperkalsemi açısından dikkatlice takip
edilmelidir. İnsanlarda teriparatide bağlı osteosarkom
sadece bir vakada bildirilmiştir27. Teriparatid alan has-
talardaki osteosarkom prevalansı 60 yaş üzerindeki
genel popülasyonla benzerdir. Buna rağmen osteosar-
kom için risk taşıyan (Paget’s hastalığı, açıklanamayan
yüksek ALP düzeyleri, iskelete radyoterapi) hastalara
teriparatid tedavisi önerilmez. Ayrıca herhangi bir hi-
perkalsemik hastalık, metastatik kemik hastalığı, gebe-
lik, ciddi renal ve hepatik bozukluğu olanlarda
teriparatid kontrendikedir22,26. Güvenilirliği ve etkinliği
uzun süreli çalışmalarda değerlendirilmediği için teripa-
ratid tedavisi 2 yıldan daha uzun süreli önerilmez28.

Erkek osteoporozunda paratiroid hormon tedavisi 

İdyopatik osteoporozlu erkeklerde ilk randomize kont-
rollü PTH çalışması Kurland ve ark. tarafından yapıl-
mıştır29. İdyopatik osteoporozu olan 23 erkek hasta
çalışmaya alınmış ve 10 hasta PTH (400 IU=25 mcg/g
sc.) grubuna, 13 hasta plasebo grubuna randomize edil-
miştir. On sekizinci ayda PTH ile tedavi edilen erkekle-
rin lomber vertebra KMY’lerinde %13.5±3, femur
boynunda %2.9±1.5 artış, 1/3 distal radiusda ise küçük
ve anlamlı olmayan azalma (%1.2±0.6) gözlenmiştir.
Kemik yapım belirteçlerinden tip 1 prokollojen C-ter-
minal propeptid bazale göre %67±22, kemik spesifik
ALP %168±272 ve osteokalsin %230±48 artmıştır.
Bütün formasyon belirteçleri tedavi sonrası 12. ayda
azalmaya başlamış fakat osteokalsin düzeyleri tedavinin
18. ayında hala bazale göre %150±24 daha yüksek sap-
tanmıştır. Üriner pridinolin atılımı 9. ayda bazale göre
%131±37 artmış ve tedavi sonunda hala bazalin %64
üzerinde kalmıştır. Üriner N telopeptit atılımı 12. ayda
bazalin %375±97’ine ulaşmış ve tedavinin 18. ayında
bazalin %261±56 üzerinde saptanmıştır. 

Orwoll ve ark. lomber vertebra veya kalça KMY’leri
< -2 SD olan 437 erkek hastayı plasebo, 20 mcg teripa-
ratid veya 40 mcg teriparatid tedavilerine randomize et-
mişler (ortalama tedavi süresi 11 ay) ve tedavi periyodu
sonunda plasebo ile karşılaştırıldığında lomber vertebra
KMY’lerinde %5.9 (20 mcg, p<0.001) ve %9 (40 mcg,
p<0.001), femur boynu KMY'lerinde %1.5 (20 mcg,

p=0.029 ) ve %2.9 (40 mcg, p<0.001) artış olduğunu, ra-
dial KMY'de ise anlamlı değişiklik olmadığını bildir-
mişlerdir. Yan etkilerin 20 mcg teriparatid ve plasebo
gruplarında benzer iken, 40 mcg teriparatid grubunda
daha sık olduğunu gözlemişlerdir30. Miyauchi ve ark.
yüksek kırık riski olan osteoporotik kadın ve erkeklerde
yaptıkları çalışmalarında, teraparatid alan hastaların
18. ve 24. aylarda bazale göre lomber vertebra (sırasıyla,
%11.93±5.79 ve %13.42±6.12), femur boynu (sırasıyla,
%2.68±4.45 ve %3.26±4.25) ve total kalça (sırasıyla,
%3.02±3.79 ve %3.67±3.98) KMY’lerinde artış oldu-
ğunu gözlemişlerdir31.

Teriparatid hem kemik formasyonunu hemde re-
zorpsiyonunu artırdığı için teorik olarak antirezorptif
tedavi ile kombinasyonun KMY üzerinde sinerjistik etki
göstereceği düşünülebilir. Buna karşılık bifosfonatların,
teriparatidin’ın KMY’de yaptığı artışı azalttığı ve teri-
paratidin kemik turnover markırlarını artırıcı etkisini
bozduğu bildirilmiştir32-34. Alendronat tedavisi teripara-
tid başlandığı zaman kesilmelidir32,33. Ancak bifosfonat,
teriparatid tedavisi tamamlandıktan sonra verilebilir ve
ek KMY artışı sağlayabilir35. 

Finkelstein ve ark. 83 osteoporozlu erkek hastada
yaptıkları çalışmada, alendronat ve teriparatid kombine
tedavisinin etkinliğini değerlendirmişler ve bu amaçla
hastaları alendronat (Grup 1, 10 mg/g, n=28), teripara-
tid (Grup 2, 40 mcg sc, n=27) veya alendronat + teripa-
ratid (Grup 3, n=28) gruplarına randomize etmişlerdir
(Faz-1). Alendronat tedavisi 30 ay boyunca verilmiş ve
PTH tedavisi bu tedaviye 6. ayda eklenmiştir. Sadece te-
riparatid alan grupta lomber vertebra KMY’si diğer
gruplara göre anlamlı derecede daha yükselmiştir
(p<0.001). Femur boynu KMY’sinin de teriparatid alan
grupta alendronat grubundan (p<0.001) ve kombinas-
yon tedavisi alan gruptan (p=0.01) daha yüksek olduğu
gözlenmiştir32. Bu çalışmanın devamında dizayn edilen
farklı bir çalışmada ilaçsız bir periyot sonrasında tekrar
başlanan teriparatid tedavisinin etkinliği değerlendiril-
miştir. Faz 2 olarak belirtilen periyod boyunca (30-42.
aylar arası) Grup 2 ve Grup 3’deki hastalarda teripara-
tid tedavisi sonlandırılmıştır. Daha sonra teriparatid te-
davisine tekrar başlanmıştır (42-54. aylar arasında) (Faz
3). Faz 1 ve Faz 3’de tek başına teriparatid alan hasta-
ların KMY ve kemik turnover belirteçleri (serum osteo-
kalsin (OC), prokollajen tip 1 N-terminal propeptid
(PINP) ve N-telopeptid) karşılaştırılmıştır. Posterior-
anterior ve lateral vertebra KMY’si ilk 12 aylık teripa-
ratid tedavisi boyunca sırasıyla %12.5±1.5 ve
%16.9±1.7, tekrar tedavi ile %5.2±0.8 ve %6.2±1.8 art-
mıştır (p <0.001 ve p=0.001). OC, PINP ve N-telopeptit
artışının ilk periyotta daha yüksek olduğu gözlenmiştir
(p <0.001). Sonuçta 12 aylık periyod sonrasında teripa-
ratid tedavisinin tekrar verilmesinin teriparatide yanıtı
zayıflattığı bildirilmiştir36. 
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Erkeklerde PTH tedavisinin fraktür insidansına et-
kisi tam olarak bilinmemektedir. Teriparatide yanıt ola-
rak KMY artışı erkeklerde kadınlarda görülen cevaba
olduça benzerdir. PTH’ın antifraktür etkinliğinin de
kadın ve erkeklerde benzer olabileceği bildirilmektedir37.
Ayrıca teriparatid alan hastalarda fraktür riskinin azal-
dığına dair literatürde veriler bulunmaktadır30,38. 

Postmenopozal kadınlarda KMY teriparatid kesil-
dikten sonra azalmaktadır. Bu azalma erkeklerde net
değildir. Leder ve ark. 14 postmenopozal kadın ve 17
ögonad erkek hastada teriparatid tedavisi sonrasındaki
kemik kaybını karşılaştırmışlardır. Hastalara teriparatid
37 mcg/g sc. 24 ay boyunca verilmiş ve sonrasında 12 ay
takip edilmiştir. Teriparatid kesildikten sonra vertebra
KMY’leri kadınlarda %7.1±3.8, erkeklerde %4.1±3.5
azalmıştır (p 0.036). Total kalça ve femur boynu
KMY’leri kadınlarda sırasıyla %3.8±3.9 ve %3.1±4.3
azalırken erkeklerde stabil kalmıştır (p<0.05). Yine dis-
tal radius KMY’si erkeklerde değişmezken kadınlarda
%1.6±3.1 artmıştır (p=0.069). Bu çalışmada teriparatid
kesildikten sonra kadınlarda daha fazla KMY azalması
gözlenmiş ve erkeklerdeki teriparatid tedavisi sonrasın-
daki antirezorptif  tedavi ihtiyacının kadınlardaki kadar
acil olmadığı ifade edilmiştir39.

Erkeklerde glukortikoidin neden olduğu osteoporo-
zun tedavisi konusunda sınırlı veri bulunmaktadır.
Glüer ve ark. ≥3 ay glukokortikoid tedavisi alan, T skor
≤-1.5 SD 92 erkek hastaya 18 ay, 20 mcg/g teriparatid
(n=45) veya 35  mg/hafta risedronate (n=47) vermişler
ve 18. ayda tabeküler KMY’de her iki gruptada artış ol-
makla birlikte teriparatid grubunda daha fazla artış ol-
duğunu gözlemişlerdir (%16.3 karşı %3.8; p = 0.004).
Ayrıca teriparatid alan hiçbir hastada yeni klinik frak-
tür görülmez iken risendronat alan 5 hastada (%10.6)
yeni fraktür geliştiğini bildirmişler ve teriparatidin spi-
nal KMY’de ve mikroyapıda risendronatdan daha fazla
düzeltme yaptığını ifade etmişlerdir40. Yine Eastell ve
ark. glukokortikoide bağlı osteoporoz gelişmiş 159
kadın ve 38 erkek hastada yaptıkları çalışmada hastaları
20 mcg/g teriparatid ve 10 mg/g alendronat grubuna
randomize etmişler ve teriparatid alanlarda OC ve
PINP düzeylerinde artış (sırasıyla, %92 ve %108) olur-
ken alendronat alanlarda azalma (sırasıyla, %40 ve
%53) olduğunu gözlenmişlerdir41. Glukortikoide bağlı
osteoporozu olan hastalarda bildirilen diğer çalışma-
larda da alendronat tedavisine kıyasla teriparatid teda-
visi alanlarda KMY’de daha fazla artış olduğu
belirtilmektedir42,43.

Sonuç

Osteoporotik erkek hastalardaki veriler postmenopozal
osteoporozu olan kadınlara göre oldukça azdır. Antire-
zorptif  tedavilerin mi yoksa anabolik tedavilerin mi

daha etkili olduğu tartışma konusudur. Kalsiyum ve vi-
tamin D tedavinin temelini oluşturur. Bifosfonatlar
günümüzde en sık kullanılan tedavi ajanlarındandır.
Teriparatid, çok düşük KMY’si olan veya bifosfonat te-
davisini tolere edemeyen hastalara önerilebilir. Teri-
paratid tedavisinin erkeklerdeki fraktür riskine etkisi
netlik kazanmamıştır. Erkek osteoporozunda teri-
paratid tedavisinin etkinliği konusunda yeni çalışmalara
ihtiyaç duyulmaktadır. 
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