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Osteoporozda Güncel Tedavi

Mustafa Ünal1, Duygu Yazgan Aksoy2, Serdar Güler3

ÖZET

Düşük kemik mineral yoğunluğu ve kemik dokunun mikro yapısında bozulma ile karakterize, kemik frajilitesin-
de ve kırık riskinde artışa neden olan sistemik bir hastalık olarak tanımlanan osteoporoz dünyada ve ülkemizde 
önemli bir sağlık sorunu haline gelmiştir. Özellikle postmenopozal kadınlarda olmak üzere milyonlarca insanı et-
kilemektedir. Yol açtığı kırıklarla yaşam kalitesini düşürmekte, ekonomik ve sosyal yükün yanı sıra morbidite ve 
mortaliteyi de artırmaktadır. Ortalama yaşam süresinin artması kronik hastalıklarla beraber osteoporoz görülme 
sıklığını da arttırmaktadır.  osteoporozun tanısı ve tedavi prensipleri gözden geçirilmiş ve son kılavuzlar ışığında 
osteoporoza güncel bir yaklaşım ele alınmaya çalışılmıştır. 

Anahtar sözcükler: osteoporoz, güncel tedavi

CURRENT TREATMENTS FOR OSTEOPOROSIS

ABSTRACT

Osteoporosis is a progressive bone disease that is characterized by decrease in bone mass and density, distortion 
of bone microstructure and increased fracture risk. It affects millions of people mainly post-menopausal women 
and has high socio-economic burden. Osteoporosis decreases quality of life, increase mortality and morbidty. 
Here we will focus on the recent guidelines of osteoporosis and summarize the therapeutic options.
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O
steoporoz (OP) düşük kemik mineral yoğunluğu ve kemik dokunun mikro 
yapısında bozulma ile karakterize, kemik frajilitesinde ve kırık riskinde artışa 
neden olan sistemik bir kemik hastalığı olarak tanımlanır (1). OP büyük bir 

halk sağlığı problemidir. Ağırlıklı olarak postmenopozal kadınlar olmak üzere tüm 

dünyada milyonlarca insanı etkiler. Dünyada insan nüfusu giderek yaşlanmakta ve 

buna bağlı olarak da dünyadaki her ülkede ve her ırkta OP görülme sıklığı artmak-

tadır (2). Yaşlılarda kemik kitlesi, 18-25 yaşları arasında elde ettiği doruk kemik kitlesi 

ile daha sonraki yıllarda kaybedilen kemik kitlesi arasındaki farka eşittir. Doruk kemik 

kitlesi geniş ölçüde genetik olarak belirlenir. Buna beslenme, endokrin durum, fizik-

sel aktivite ve genel sağlık durumu etki eder. 

Bu hastalığın ana klinik sonucu kemik kırıklarıdır. Amerika’da yaklaşık 10 milyon ci-

varında OP hastası ve 34 milyon da düşük kemik yoğunluğuna sahip hasta olduğu 
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Osteoporoza bağlı kırıkların çoğu düşme sonucu olduğu 
için düşme ile ilgili risklerin de değerlendirilip göz önüne 
alınması gereklidir. 

Klinik değerlendirme
Klinik değerlendirme tüm diğer hastalıklarda olduğu gibi 
detaylı anamnez ve fizik muayene ile başlamalıdır. Risk 
faktörleri gözden geçirilmeli, Primer hiperparatiroidi, os-
teomalazi gibi diğer metabolik kemik hastalıklarında da 
düşük kemik kitlesi saptanabileceğinden hastalar bu has-
talıklar yönünden sorgulanmalıdır. Kırık öyküsü beş yıl 
içinde tekrar kırık riskinin habercisi olması nedeniyle mut-
laka kaydedilmelidir. Kemik kaybının sekonder nedenleri 
OP tanısı sırasında sıklıkla göz önünde bulundurulmaz. 
Yapılan bazı çalışmalarda postmenopozal kadınlarda %20
-30 oranında erkeklerde ise %50 oranında sekonder OP 
nedenleri saptanmıştır (11).

KMD ölçümü ve sınıflandırma
DXA (Dual-enerji X-ray absorbsiyometrisi) ile yapılan kalça 
ve lumbal bölge ölçümü ile tanı konur. DXA aynı zaman-
da fraktür riskini tahmin etmede ve hastanın takibinde de 
kullanılır. Ölçümün yapıldığı kemik alanına düşen kemik 
mineral içeriği (gr/cm2) olarak rapor edilir. KMD aynı cinsi-
yetteki hem genç erişkin referans topluma göre (T skoru) 
hem de kendi cins ve yaşına göre referans topluma göre Z 
skoru şeklinde verir (12).

Tablo 1. Kemik mineral yoğunluğuna göre osteoporoz tanımı 

Sınıflandırma T Skoru

Normal T skoru -1,0 ve üzerinde

Düşük Kemik Yoğunluğu (Osteopeni) T Skoru -1.0 ile -2.5 arasında

Osteoporoz T Skoru -2.5 ve altında

Ciddi Osteoporoz (Yerleşmiş)
T skoru -2.5 ve altında ve bir veya 
daha fazla fraktür ile

Kemik mineral yoğunluğu osteoporoz tanısında kullanılan 
en önemli testtir. KMD kemik gücü ve gelecekte fraktür ris-
kini öngörmede mükemmel bir belirleyicidir. KMD çekimi 
sırasında hasta çok az bir radyasyona maruz kalır. Hastanın 
DXA ile KMD ölçümü sırasında aldığı eşdeğer doz çok dü-
şük olup 1–10 μSv) ve günlük doğal radyasyon dozu düze-
yindedir (7 μSv) (13). 

Postmenopozal kadınlar ve 50 yaş üzeri erkeklerde sant-
ral bölge (kalça, bel) ölçümü ile OP ve Osteopeni tanısı 
konabilir. Bu bölgelerin ölçümde kullanılamadığı du-
rumlarda distal radius ölçümü yapılabilir. Premenopozal 
kadın, 50 yaş altı erkek ve çocuklarda KMD tanı için 

tahmin edilmektedir (3). Travmaya bağlı fraktürlerin çoğu 
düşük kemik yoğunluğu olan yaşlılarda görülür.

Osteoporoz tüm dünyada yılda 9 milyon fraktüre neden 
olmaktadır. ABD de bir yılda osteoporoza bağlı 2 milyon 
kırık oluşur. OP’ye bağlı frajilite kırığı nedeniyle yaklaşık 
300 000 üzerinde hasta hastanelerde yatarak tedavi gör-
mektedir (4). Türkiye’de 2011 yılında yapılan 1118 osteo-
porotik kalça kırığı hastasının alındığı bir çalışmada has-
tanede ortalama yatış süresi 11± 7,9 gün ve hasta başına 
doğrudan tıbbi maliyet 3119 $ olarak bulunmuştur (5).

50 yaş üzeri kadınları %50’sinde ve 50 yaş üzeri erkeklerin 
%20’sinde hayatının bir döneminde OP ile ilişkili fraktür 
geçirme riski vardır (6). Kalça fraktürü emboli, pnömoni 
ve yeni fraktür riskini 2,5 kat artırır (7). Kalça ve verteb-
ra kırıkları en önemli iki kırık tipidir. Ağrı, sakatlık hatta 
ölüme bile yol açabilir. Kalça kırığı erkeklerde %8,4-36 
oranında görülür daha sıktır ve daha mortal seyreder. OP 
fraktürler arasında en önemlisi kalça fraktürüdür. Kalça 
fraktürünü izleyen ilk yılda mortalite erkeklerde %30 ka-
dınlarda %17’dir. Kalça kırığı olan hastaların yaklaşık %20
’si uzun dönemde evde bakım hizmetine ihtiyaç duyarlar. 
Diğer önemli bir kırık olan vertebral fraktürlerinin çoğu 
başlangıçta sessiz seyreder. Bunlarda ağrı, deformite, 
sakatlık gelişebilir. Postural değişiklikler, kifoz, fiziksel 
aktivitelerde kısıtlılık görülür. Çoklu torasik vertebra kı-
rığı, akciğer fonksiyonlarını kısıtlar, abdominal anatomiyi 
değiştirir. Kabızlık, karın ağrısı, distansiyon, iştahsızlık, 
erken doyma görülür. Vertebra kırığı olan kadınları yak-
laşık %20’sinde bir yıl içinde yeni bir fraktür daha geliştiği 
gösterilmiştir (8).

Osteoporoz tanısı

Osteoporoz tanısında kapsamlı öykü, fizik muayeneyi 
takiben ve kemik mineral dansitesi ile değerlendirilme 
yapılmalıdır. Vertebral fraktür tanısı için düz grafiler yapı-
labilir. DSÖ (Dünya Sağlık Örgütü)tarafından önerilen 10 
yıllık fraktür riskini belirlemek için FRAX (The Fracture Risk 
Assessment Tool) kullanılabilir (9). Laboratuvar ve görün-
tüleme yöntemleri ile kemiğin metabolik aktivitesi, kırıl-
ganlığa dair bulgular ile riskler değerlendirilmelidir. 

Risk değerlendirme
Osteoporoz önlenebilir ve tedavi edilebilir bir durumdur. 
Ancak fraktür oluşmadan önce genellikle herhangi bir 
semptom ve bulgu vermez. Çoğu hasta erken dönemde 
tanı almaz ve tedavi gecikir. Tüm postmenopozal kadınlar-
da ve 50 yaş üzerindeki erkeklerde OP ile ilgili risk değer-
lendirilmesi yapılmalıdır (10).
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kullanılmaz. Bu gruplarda dansitometre tek başına tanı 
kriteri olarak kullanılmamalıdır. Uluslararası klinik dan-
sitometri derneğinin önerisine göre T skoru yerine ırk 
ve yaşa göre ayarlanmış Z skoru kullanılmalıdır. Z skoru 
-2.0 altında ise kronolojik yaşa göre düşük kemik mineral 
dansitesi veya yaşa göre beklenen aralığın altında ibare-
si kullanılır. -2.0 üzerinde ise yaşa göre beklenen aralıkta 
denir (14).

Kime test yapılmalıdır?
KMD her hastaya değil gerekli olan hastalara yapılmalıdır. 
KMD endikasyonları aşağıda gösterilmiştir.

Tablo 2. Kemik mineral yoğunluğu(KMD) endikasyonları

• 65 yaş üstü kadın ve 70 yaş üstü erkeklerde klinik risk faktörlerine 
bakılmaksızın

• Daha genç postmenopozal kadınlarda, menopoza giren kadınlarda ve 
50-69 yaş arası klinik risk faktörü olan erkeklerde

• 50 yaş üzeri fraktürü olan erişkinlerde

• Romatoid Artrit gibi durumlarda veya günlük 5 mg ve üzeri prednizon 
(veya eşdeğeri) 3 ay ve üzerinde kullananlarda

Vertebra grafisi 
KMD den bağımsız olarak vertebra fraktürü tanısı için 
vertebra grafisi çekilmesi önerilmektedir. Postmenopozal 
kadınlarda sırt ağrısının en sık nedenlerinden biri verteb-
ra kırıklarıdır. Kronik evrede kırık nedeniyle gelişen iske-
let deformiteleri gelişir. Vertebra kırığı olan hastalarda 
OP tedavisi hemen başlanmalıdır. Yapılan retrospektif bir 
çalışmada vertebra kırığı nedeniyle hastaneden taburcu 
edilen hastaların sadece %15’inde antiresoptif tedavi ve-
rildiği tespit edilmiştir (15). 

Kimler tedavi edilmelidir?

Postmenopozal kadın ve 50 yaş üzeri erkek hastalarda kal-
ça veya vertebra kırığı varlığında, bel ve kalça T skoru -2.5 
ve altında olduğunda tedavinin faydalarını gösteren çok 
sayıda kanıt olduğu için tedavi başlanmalıdır (16). 

T skoru -1.0 ve -2.5 arasında ve 10 yıllık muhtemel kalça 
fraktür ≥ %3 veya 10 yıllık muhtemel majör osteoporosiz ile 
ilişkili kırık ≥20 %ise DSÖ algoritması uygulanmalıdır (17).

FRAX ile hesaplanan kırık riski tahmini pek çok çalışma-
da doğrulanmış olmasına rağmen bu hastalarda farma-
kolojik tedavinin kırık riskini azatlığını gösteren nispeten 
az sayıda data mevcuttur. OP tanı ve tedavisi Tablo 3’de 
gösterilmektedir.

Tedavi

Genel önlemler 
Kemik kitlesini korumak için tüm bireyler yeterli kalsiyum 
ve vitamin D almalı, egzersiz yapmalı, sigara ve alkolden 
uzak durmalıdır. 

Kalsiyum 
Yeterli kalsiyum ve vitamin D almak fraktür riskini azalt-
mada ucuz ve güvenli bir yoldur. Kontrollü klinik çalışma-
larda kırık riskinin azaldığı gösterilmiştir. Düşük yağlı süt 
ürünleri, sebze ve meyve kalsiyumun yanı sıra sağlıklı bir 
yaşam için pek çok besin öğesini sağlar. Eğer diyetle ye-
terli kalsiyum alınamaz ise replasman yapılmalıdır. Yeterli 
kalsiyum almak pik kemik kitlesine ulaşmak ve kemik sağ-
lığının devamı açısından da önemlidir. Vücudun kalsiyum 
deposunun %99’u kemiklerdedir (18). Amerikan Ulusal 
Osteoporoz Vakfı (NOF, National Osteoporosis Foundation) 
50-70 yaş arası erkeklere 1000 mg/gün kalsiyum, 51 yaş ve 
üstü kadınlar ile 71 yaş üstü erkeklere günlük 1200 mg/
gün kalsiyum önerir. 50 yaş altı erişkinlerde 600-700 mg 
gün kalsiyum alımı yeterlidir. Bu miktarları aşan kalsiyum 
alımının ek yararını gösteren bulgu yoktur. Bu miktarları 
aşan kalsiyum alımı böbrek taşı, kardiyovasküler hastalık 
ve serebrovasküler olay riskini artırır (19).

Egzersiz
Egzersiz fraktür ve düşme riskini azaltır. Pek çok faydaları-
nın yanı sıra, çeviklik, kuvvet, duruş ve denge becerilerini 

Tablo 3. Postmenopozal kadın ve 50. Yaş üzeri erkekte OP tedavisine klinik 
yaklaşım

Genel prensipler

OP ile ilişkili risk faktörlerinin ve düşme riskinin ayrıntılı öykü ile
elde edilmesi

Fizik Muayene yapılması, sekonder OP nedenlerinin araştırılması

Fraktür ile ilgili risk faktörlerinin önlenmesi ve yaşam tarzı ve
diyet değişiklikleri

FRAX modeli kullanarak 10 yıllık kalça ve majör OP ile ilişkili kırık 
riski tahmini, FRAX ve vertebra grafileri ile risk değerlendirilmesinin 
tamamlanması

Mevcut klinik bilgiler ve kılavuzlar eşliğinde kime ve
nasıl tedavi yapılacağına karar verilmesi

FDA onaylı tedaviler
Kalça ve vertebra kırığını varlığı (semptomatik veya asemptomatik)

Femur boynu veya total kalça ve/veya lumbal T skoru ≤ -2.5

Düşük kemik kütlesi (Osteopeni) ve 10 yıllık muhtemel kalça fraktürü ≥ %3 
veya 10 yıllık muhtemel herhangi bir OP ile ilişkili majör kırık riski ≥ %20.

10 yıllık risk değerlendirmesinin üstünde veya altında olanlarda hasta 
tercihi ile tedavi verilebilir. 
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geliştirir. Kemik dansitesi üzerine de minimal artış yönün-
de etkisi vardır. NOF ömür boyu egzersiz (yürüme, jog-
ging, merdiven çıkma, dans, tenis vb.) önermektedir. Tüm 
hastalar yaşları ve kardiyovasküler hastalık riski değerlen-
dirildikten sonra kendilerine uygun egzersizi yapma yö-
nünde teşvik edilmelidirler (20).

Düşmenin önlenmesi

Yeterli vitamin D alımı, fiziksel aktivite düşme riskini azalt-
maktadır. Çeşitli egzersiz programları, evde düşmeye 
neden olabilecek risklerin ortadan kaldırılması, görme 
ile ilgili sorunların giderilmesi sağlanmalıdır (21). Kalça 
koruyucu kullanmanın düşme durumunda kişiyi yaralan-
madan kurtardığı bildirilmişse de yeterli kanıt mevcut de-
ğildir (22). 

Vitamin D Vitamin D kalsiyum emiliminde, kemik sağlığı 
üzerinde, kas performansında ve düşme riskini azalma-
sında majör rol oynar NOF, erişkinlere günlük 800-1000 
IU vitamin D önermektedir (11). Besinlerde ana vitamin 
D kaynağı süt ve süt ürünlerindir. Çoğu yaşlı insanda vi-
tamin D eksikliği görülür. Bunun yanı sıra Çölyak hastalığı, 
diğer emilim bozuklukları, kronik böbrek yetmezliği, anti 
epileptik ilaç tedavisi vitamin D eksikliğine neden olabilir. 
Yatağa bağımlı, güneş ışığına yeterince çıkamayan hasta-
larda, obezler ve aşırı koyu renkli cilde sahip kişilerde vita-
min D eksikliği riski artmıştır (23). 

D vitamini tedavisini doğru yapabilmek , Vitamin D depo-
larının yeterliliği ve kalsiyum metabolizmasının değerlen-
dirilmesi için 25(OH) D vitamini düzeyleri tespit edilmeli-
dir. 25 (OH) D vitamini düzeyi 30 ng/ml (75 nmol/L) sevi-
yesine getirilmeli ve özellikle osteoporozu olan bireylerde 
en az bu seviyede tutulmaya çalışılmalıdır. Osteoporozu 
olan pek çok hasta genelde önerilen 800-1000 IU günlük 
vitamin D’den daha fazlasına ihtiyaç duyar. Günlük alın-
ması gereken güvenli doz maksimum 4000 IU.’dır. 42.000 
hastanın değerlendirildiği 12 randomize kontrollü çalış-
manın değerlendirildiği bir meta-analizde vitamin D te-
davisinin non-vertebral kırık riskini hafif de olsa arttırdığı 
bulunmuştur. Etki doz bağımlı olup günlük doz ≤400 IU 
ise anlamlı fark saptanmamaktadır (24).

D vitamini, Vitamin D eksikliği olan erişkinlerde 50.000 IU 
D2 vitamini veya D3 vitamini haftada bir defada verilebilir. 
(Ya da bunu eşdeğeri dozu (7000 IÜ. D2 veya D3 günlük 
verilebilir) 8-12 haftada 25(OH) D vitamini 30 ng/ml dü-
zeyine gelir. Daha sonra ise 1500- 2000 IU/gün dozunda 
veya hedef kan düzeyini tutturmak için gerekli olan dozda 
idame tedavisi devam edili. 

Farmakolojik tedavi
OP tedavisi düşünülen her hastaya OP risk faktörleri üzeri-
ne danışmanlık verilmeli, tedavinin bir parçası olarak kal-
siyum, vitamin D önerilmeli ve egzersiz dahil edilmelidir. 
Tedaviye başlamadan önce sekonder OP nedenleri araştır-
malı ve KMD yapılmalıdır. KMD santral bölgeden yapılmalı 
ve vertebral bölge dahil edilmelidir. Tedavi etkinliği açısın-
dan biyokimyasal markerler da bakılmalıdır.

FDA onaylı tedaviler
FDA tarafından tedavi ve koruma amaçlı onay almış ilaç-
lar; Bifosfonatlar, kalsitonin, östrojenler (Östrojen ve/veya 
kombine hormon tedavileri), östrojen agonist/antagonist 
(raloksifen), doku selektif östrojen kompleksi (konjuge 
östrojen/bazedoxifen), Paratiroid Hormon (PTH [1-34], te-
riparatid) ve RANKL inhibitörü denosumabtır.

Bifosfonatlar 
Bifosfonatlar inorganik pirofosfatların kimyasal olarak 
stabil deriveleridir. Osteoklast fonksiyonun inhibe ederek 
kemik döngüsünü azaltır. Bifosfonatlar dolaylı olarak da 
osteoblastik aktiviteyi de azaltırlar ve kalsiyumun tutulu-
munu sağlarlar. Gastrointestinal sistemden çok az emilir-
ler(<%1). Renal yol ile hızla vücuttan temizlenir (25).

Alendronat
Alendronatın 10 mg. günlük ve 70 mg. haftalık dozu 
FDA tarafından onaylanmıştır. Erkek OP ve glukokortiko-
ide bağlı kadın ve erkek OP onaylanmış bir preparattır. 
Alendronat önceden vertebra kırığı olan veya OP olan 
hastalarda kalça kırığı riskini 3 yılda %50 azaltır. Daha ön-
ceden vertebra kırığı olmayan hastalarda ise vertebra kırık 
riskini %48 azaltır (26). 

Vitamin D ile kombine olan 70 mg/hafta + 2800 IÜ kole-
kalsiferol içeren formları vardır. Alendronat tedavi süresi 
konusunda yapılan bir çalışmada, beş yıl alendronat kulla-
nımı sonrası ilaçsız olarak 5 yıl daha takip edilen hastalarla, 
10 yıl boyunca tedavinin kesintisiz devam ettiği grup kar-
şılaştırılmış ve ilaç kesilen grupta KMD de orta derecede 
azalma, biyokimyasal markerlerde kademeli bir artış gö-
rülmesine rağmen fraktür riskinin artmadığı saptanmıştır 
(27). Alendronatın tedavi süresi 3-10 yıl arasında devam 
etmesi yönünde çalışmalar olsa da tedavi süresinin 5 yıl ile 
sınırlandırılması, eğer fraktür riski yüksek ise bu sürenin 10 
yıla kadar uzatılabileceği belirtilmiştir (28).

İbandronat
Postmenopozal OP da 150 mg. aylık oral formu ve 3 mg. 3 
ayda bir yapılan enjektabl formu FDA tarafından onaylıdır. 
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Bu ilaç da en az 3 yıllık kullanımda vertebra kırık riskini 
yaklaşık %50 azaltır. Nonvertebral kırıklar ile ilgili ise yeter-
li veri yoktur (29). 

Risedronat
5 mg. tb. günlük ve 35 mg. tb. haftalık tedavisi FDA tara-
fından onaylanmıştır. Risedronat erkek OP ve erkek ve ka-
dınlarda glukokortikoidlere bağlı OP da etkindir. Vertebra 
kırıklarını 3 yıl ve üzerinde kullanımda %43, nonvertebral 
kırkları ise %37 azaltır (30). 

Alendronat ve risedronat, ibandronat sabah aç karına 1 
bardak su ile alınmalı (diğer sıvı içecekler uygun değildir) 
30 dk hiçbir yenmemeli ve yatılmamalıdır. 

Zolendronik asit
FDA tardından tedavide ve korumada önerilmiştir. Yılda 
5 mg. iv. formu (15 dk.’dan uzun bir sürede verilmelidir.) 
Postmenopozal OP ve erkek OP da kullanılır. Kadın ve 
erkekte koruma amaçlı da kullanılır. Zolendronik asid 
vertebra fraktür riskini %70 azaltır. Kalça kırığı %41 ve 
non vertebra kırığı %25 azaltır(3 yıl ve üzeri kullanımda). 
Zolendronik asid yılda bir intravenöz olarak verilir, hasta 
iyi hidrate edilmelidir. Akut faz reaksiyona karşı (atralji, 
baş ağrısı, miyalji, ateş) asetaminofen verilebilir. Bu semp-
tomlar ilk dozdan sonra hastaların %32’sinde ortaya çıkar. 
İkinci dozdan sonra %7 hastada ve 3. dozdan sonra %3 
hastada ortaya çıkar (31). 

Yan etkiler
Oral bifosfonatların yan etkisi benzerdir. Zor yutkunma, 
mide ve özafagus inflamasyonu gibi gastrointestinal sis-
tem yan etkileri vardır. GFR 30-35 altında ise bifosfonat-
lar verilmemelidir. Özellikle zolendronik asid verilmeden 
önce böbrek fonksiyonları ve kreatinin klerensi izlenmeli-
dir. Göz inflamasyonu ortaya çıkabilir. Uzun dönem bifos-
fonat kullanımı sonrası çene osteonekrozu nadir de olsa 
bildirilmiştir (32).

Uzun süre bifosfonat kullanan hastalarda atipik femur kı-
rığı tarif edilmiştir. Ortalama yaşları 65 olan hastalarda 5 
yıl üzerinde bifosfonat kullanım öyküsü ve bilateral fraktür 
varlığı saptanmıştır. Fraktürler minör travmalar sonucu or-
taya çıkar. Bu fraktürler radyolojik olarak kortikal kalınlaş-
ma ile beraber transvers veya oblik fraktürler olarak görü-
lürler (33). Atipik fraktür nedeni açık değildir. Ancak bifos-
fonatların kemik remodelingini negatif yönde etkilemesi 
ve mikro hasara yol açması oluğu düşünülmektedir. Tipik 
kalça fraktürü femur boynu, trokanterik intertrokanterik 
bölgede görülürken atipik femur kırığı subtrokanterik 

ve femur şaftında görülür. Bu kırıklar oldukça nadirdir. 
Amerika’da tipik kalça kırığı azalırken atipik kırık görülme 
sıklığı artmaktadır. Bu artışın nedeninin bifosfonatların 
kullanımında artış olduğu düşünülmektedir (34).

Kalsitonin
Kalsitonin, tiroid C hücrelerinde sentezlenen bir peptittir. 
Osteoklast aktivitesini direkt olarak inhibe ederek kemik 
rezorbsiyonunu azaltır. Belirgin etki için gereken mini-
mum doz günde 200 IU dir. PROOF (Prevent Recurrence 
of Osteoporotic Fractures) çalışmasında osteoporozlu 
postmenopozal kadınlarda kalça kırığından ziyade, ver-
tebral fraktür hızını yaklaşık %30 azalttığı bildirilmiştir. 
Nonvertebral kırık riskini azalttığı gösterilememiştir. FDA 
en az 5 yıllık menopozu olan kadınlarda alternatif tedavi 
olarak önermiştir. Nazal sprey 200 IU günlüktür. Subkutan 
enjeksiyonu da vardır. İntranazal kalsitonin rinnit sıklığın-
da artışa sebep olur (nazal konjesyon, burun akıntısı veya 
hapşırma). Nadiren de baş ağrısına yol açar. (35) Ancak 
yakın geçmişte kalsitonin ile yapılan tüm çalışmalar ince-
lendiğinde uzun süreli kalsitonin kullanımının kanser ris-
kini %0.7- 2.4 artırdığı tespit edildiği için Avrupa İlaç ajansı 
EMA tarafından nazal kalsitonin kullanımı yasaklanmıştır. 
Bu yasaklamadan yaklaşık bir ay sonra da ülkemizde sağ-
lık bakanlığı tarafından nazal kalsitonin preparatlarının 
kullanımı yasaklanmış ve ilaç piyasadan toplatılmıştır. 
Tayvanda yapılan bir çalışmada kalsitonin nazal spreyin 
karaciğer kanser riskini arttırdığı, meme kanseri riskini ise 
azalttığı gösterilmiştir (36).

Östrojen veya kombine hormon tedavisi
Bu tür ilaçlar FDA tarafından menopozla ilişkili olan 
OP’den korunmada, vazomotor semptomların yatıştırıl-
masında ve vulvovajinal atrofide önerilmiştir. Bu tedavi 
histerektomi geçiren kadınlarda tek başına östrojen ile, 
uterusu olan kadınlarda endometrial kanserin önlenmesi 
amacıyla östrojen + progesteron kombinasyonu şeklinde 
verilir. The Woman’s Health Initiative (WHI) çalışmasında 5 
yıl süre ile HRT alan hastalarda vertebra ve kalça kırık riski 
%34 diğer kırıklarda %23 azalma saptanmıştır. 

WHI çalışmasında hormon tedavisinin vertebra ve kal-
ça kırk riskini azalttığı gösterilmiştir. Ancak bu çalış-
mada miyokard enfarktüsü, inme, invaziv meme kan-
seri, pulmoner emboli ve derin ven trombozu riskinin 
arttığı saptanmıştır (37). Çalışmaya alınan hastaların 
yaş ortalaması 63 olup, hastaların %79’u 59 yaş üze-
rindedir. Hastaların %21’i ise 70 yaş ve üzerindedir. 
Bu çalışmanın sonraki analizlerinde kardiyovaskü-
ler hastalık riskinin artmadığı gösterilmiştir. Yine bu 
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çalışmanın östrojen kolunda meme kanseri riskinin 
artmadığı gösterilmiştir. Bu nedenle bu tedaviler kısa 
süreli verilmelidir. Bu risklerden dolayı hormon replas-
man tedavisi bir osteoporoz tedavi seçeneği olarak ka-
bul edilmemektedir. TEMD’e göre antireserobtif teda-
viyi tolere edemeyen hastalarda östrojen tedavisinin 
en düşük dozda verilmesi ve en fazla 5 yılda kesilmesi 
önerilmiştir.

Selektif östrojen reseptör modülatörleri
Selektif Östrojen reseptör Modülatörleri (SERMs) bazı doku-
larda östrojen benzeri etki gösterirken (kemik, lipidler üzerin-
de agonist, uterus üzerinde parsiyel agonist etki) bazı doku-
larda (meme) ise östrojen karşıtı etki gösterirler. Kemikte öst-
rojen benzeri etkisi ile kemik kaybını azaltır. Postmenopozal 
osteoporoz tedavisinde bu gruptan sadece raloksifen kul-
lanılır. En önemli yan etkisi derin ven trombozudur. FDA ta-
rafından tedavi ve OP önleme amaçlı önerilmiştir. Vertebra 
kırık riskini %30 azaltır. OP olan postmenopozal kadınlarda 
invaziv meme kanseri riskini azaltmada endikedir. Raloksifen 
koroner kalp hastalığı riskini azaltmaz. Derin ven trombozu 
riskini östrojene benzer derecede artırır ancak östrojenden 
farklı olarak sıcak basmasını artırır (38).

Paratiroid Hormon (PTH); Teriparatid
İnsan Parathormonu kalsiyum hemostazisinde önem-
li rol oynayan 84 aminoasidli bir peptidtir. Teriparatide 
(PTH 1-34) hem erkek hem postmenopozal kadın hasta-
larda FDA onaylıdır. Kortikosteroide bağlı OP’da, hipogo-
nadal OP da kemik kitlesinin artışını sağlamada onaylı-
dır. Günlük subkutan verilmesi ile kemikte anabolik etki 
gösterir yani kemik yapımını artırır. On sekiz aylık tedavi 
süresinin sonunda günlük 20 mg teriparatidin vertebra 
kırık riskini %65, vertebra dışı fraktür riskini %53 azalttığı 
gösterilmiştir. Teriparatid iyi tolere edilir. Bazı hastalarda 
bacak krampları ve baş dönmesi görülebilir. Ratlarda os-
teosarkom riskinde artış yaptığı gösterilmiştir. İnsanlarda 
Paget hastalığı ve osteosarkoma bildirilmiştir. Bu neden-
le daha önce öncesinde hiperkalsemi, iskelet malignitesi 
veya iskelete radyoterapi öyküsü varlığında teriparatid 
verilmez. 2 yıldan fazla verilmesi ile ilgili güvenlik verisi 
yoktur (39). 

Denosumab 
Denosumab 60 mg. subkutan kullanılan osteoklast öncü 
hücrelerinin farklılaşmasını ve fonksiyonunu inhibe eden 
nükleer faktör kappa B ligandının reseptör aktivatörüne 
karşı insan kaynaklı monoklonal IgG2 antikorudur. Daha 
önceden konvansiyonel osteoporoz tedavisine yanıtsız 
hastalarda 6 ayda bir kullanılır (40). Yüksek fraktür riskine 

sahip postmenopozal kadınlarda FDA onayı vardır. Üç yıl 
kullanımda vertebra kırık riskini %68, kalça kırık riskini 
%40, nonvertebral kırıkları ise %20 azaltır. Denosumab ay-
rıca yüksek riskli erkeklerde kemik kitlesini artırmak için, 
aromataz inhibitör tedavisi alan meme kanserli kadınlarda 
kemik kaybını engellemek ve yüksek kırık riski olan prostat 
kanserli erkeklerde gonodotropin azaltıcı tedavisine bağlı 
ortaya çıkan kemik kaybında endikedir (41). Denosumab 
hipokalsemiye yol açabilir. Denosumab tedavisi öncesi hi-
pokalsemi varsa mutlaka düzeltilmelidir. Deri döküntüsü 
ve cilt enfeksiyonlarına yol açabilir. Nadiren atipik femur 
kırığı ve çene osteonekrozuna yol açar.

Kombinasyon tedavisi

Bifosfonat ve bifosfonat olmayan iki ilacın kombine veril-
mesi KMD’yi minimal artırabilir. Ancak fraktür üzerine etki-
si iyi bilinmemektedir. Bu nedenle ek maliyet ve olası yan 
etkiler ile kazanç iyi tartılmalıdır. Postmenopozal kadınlar-
da bu ilaçların fraktür önlemedeki yararları birçok çalışma-
da gösterilmiştir. Erkeklerde glukokortikoidlere bağlı OP 
tedavisindeki yararlarına ait veri ise sınırlıdır. 

Osteoporoz tedavilerinin etkinliği Tablo 4’de özetlenmiştir.

Tablo 4. Osteoporozu olan postmenopozal kadınlarda kalsiyum ve Vitamin 
D ile birlikte verilen farmakolojik ajanların kırık üzerine etkisi

Vertebra 
fraktürü

Vertebra dışı
fraktür

Kalça
fraktürü

Alendronat √ √ √

İbandronat √ √ •

Risedronat √ √ √

Zoladronik 
Asid

√ √ √

Denosumab √ √ √

Raloksifen √ √ √

Stronsiyum 
Ranelat

√ √ √

Teriparatid √ √ √

PTH [1-84] √ √ √

√ Kullanılır
• Yeterli veri yok

FDA onaylı olmayan ilaçlar 

FDA tarafından osteoporoz tedavisinde onay almamış 
ilaçlar sentetik vitamin D analoğu olan kalsitriol, bifos-
fonatlar arasında kabul edilen editronat, pamidronat ve 
tiludronat, Paratiroid hormon (1-84), sodyum florid, tibo-
lon ve stronsiyum ranelat sayılabilir. Stronsiyum ranelat 
postmenopozal osteoporoz ve erkek osteoporozunun 
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tedavisi için Avrupa’da bazı ülkelerde onay almıştır. 
Stronsiyum ranelat hem vertebra, hem de vertebra dışı 
kırık riskini azaltır. Çift etki mekanizmasına sahiptir, ke-
mik yıkımını baskılarken aynı zamanda kemik yapımını 
da uyarır. Kalsiyuma duyarlı reseptörleri stimüle ederek 
preosteoblastların osteoblasta farklılaşmasını artırır, os-
teoblastlardan osteopotegerin sentezini arttırarak oste-
oklast inhibisyonu yapar (42). 

Ancak son yıllarda derin ven trombozu ve pulmoner 
emboli riskini artırdığında bu riske sahip hastalarda ve 
geçici veya uzun süreli immobilize kalacak hastalarda 
kullanımı kısıtlanmış daha yakın dönemde ise miyokart 
infarktüsü riskini artırdığına dair yayınlar olması üze-
rinde ülkemizde kullanımı kısıtlanmıştır. Şu anda veya 
geçmişte iskemik kalp hastalığı, periferal arter hastalığı 

ve/veya serebrovasküler hastalığı olanlarda ve kontrol 
edilemeyen hipertansiyonu olanlarda kontrendike kabul 
edilmiştir.

Takip

Osteoporoz ve tedavisi mutlaka takip edilmelidir. Özetle 
ilk değerlendirmede tedavi gerekmeyen hastalara teda-
vi gerekliği yönünde izlenmeli, medikal tedavi başlanan 
hastalarda KMD ve laboratuar tetkikleri iki yılda bir veya 
daha kısa sürede yapılmalıdır. Boy kısalmasının devam et-
tiği, yeni sırt ağrısı geliştiği, postural değişikliklerde, son 
vertebra görüntülenme sonrası şüpheli bulgularda, ilaç 
tedavisinin kesildiği dönmelerde hastalar yeniden değer-
lendirilmeli, her yıl tedavi rejimi gözden geçirilmeli ve yan 
etkiler yönünden değerlendirilmelidir.
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