
Postmenopozal Osteoporozda Risendronat ve 
Raloksifen Tedavilerinin Etkilerinin Karfl›laflt›r›lmas›

Comprarison of R›sendronate and Ralox›fene Treatment in 
Postmenopausal Osteoporos›s

AAmmaaçç:: Bu çal›flmam›z›n amac›, risendronat ve raloksifen tedavisinin postmenopozal osteoporozda KMY ve kemik döngüsü
üzerindeki etkinli¤i de¤erlendirmekti. 
GGeerreeçç vvee YYöönntteemm:: Seksen üç hasta rasgele iki gruba ayr›ld›. K›rk iki hasta (grup=1) risendronat (35mg/ hafta) ve 41 hasta
(grup=2) ise raloksifen (60 mg/ gün) ile 12 ay süre ile tedavi edildi. Tüm hastalara ilaveten 1200 mg/gün kalsiyum ve 800 IU/gün
vitamin D3 verildi. Dual enerji X-ray Absorbsiyometre (DEXA) yöntemi ile bafllang›çta ve bir y›l sonunda lumbal, femur boynu
ve trokanterik bölge KMY ölçümleri yap›ld›. Kemik döngüsü belirleyicilerinden osteokalsin, alkalen fosfataz (ALP), deoksipri-
dinolin düzeyleri ve total kolesterol düzeyleri tedavi bafllang›c›nda, 6. ay ve 12. ayda ölçüldü. 
BBuullgguullaarr:: Tedavi sonras› lumbal vertebra KMY de¤erlerinde, her iki grupta anlaml› bir art›fl gözlendi (grup 1; p<0,001, grup 2;
p<0,05). Femur boynu ve trokanterik bölge KMY' de ise sadece grup 1'deki hastalarda anlaml› iyileflme tespit edildi (p<0,05).
Her iki grupta, Osteokalsin (grup 1; p<0,01, grup 2; p<0,05), deoksipridinolin (grup 1; p<0,001, grup 2; p<0,05) ve ALP (grup
1; p<0,001, grup 2; p<0,05), de¤erlerinde 6. ve 12 ayda anlaml› düzeyde düflme oldu¤u tespit edildi. Serum kolesterol düzey-
lerinde ise sadece grup 2' deki hastalarda 6. ve 12 ayda anlaml› bir azalma vard› (p<0,05). 
SSoonnuuçç:: Sonuçlar›m›z, postmenopozal osteoporozlu kad›nlarda risendronat tedavisinin lumbal bölge, femur boynu ve trokan-
terik bölgede KMY' yi önemli ölçüde artt›rd›¤›n› gösterdi. Di¤er yandan, raloksifen tedavisi yaln›zca lumbal bölge KMY' sin-
de art›fl sa¤lad›. Bu bulgu, kolesterol düzeyi yüksek ve sadece lumbal osteoporozu olan hastalarda raloksifen tedavisinin al-
ternatif bir seçenek olarak kullan›labilece¤ini düflündürdü. (Osteoporoz Dünyas›ndan 2006;12:50-4)
Anahtar kelimeler: Postmenopozal osteoporoz, raloksifen, risendronte

AAiimm:: The aim of this study was to compare the efficacy of risendronate and raloxifene treatments on bone mineral density
(BMD) and biochemical markers of bone turnover in postmenopausal osteoporosis. 
MMaatteerriiaall aanndd MMeetthhoodd:: Eighty-tree patients were randomly assigned to two groups. Forty-two patients (group=1) were tre-
ated with risendronate (35 mg/ week) and 41 patients (group=2) with raloxifene (60 mg/ day) for a period of one year. Addi-
tionally, 1200 mg/ daily calcium and 800 IU/ day vitamin D were given to both groups. Bone mineral density (BMD) was me-
asured at lumbar, femur neck and trochanteric regions by dual-energy x-ray (DEXA) at baseline and at the end of the study.
Among the markers of bone turnover, osteocalcine (OC), deoxypyridinoline (DPD), and alkaline phosphates (ALP) levels were
determined at the beginning, at the end of 6 and 12 months. Additionally, total cholesterol levels were measured. 
RReessuullttss:: At the end of the treatment, significantly increases in lumbar BMD were seen in both groups (group 1; p<0.001, gro-
up; 2 p<0.05). The increases in femur neck and trochanteric regions were significant in only group 1 (p<0.05). In both groups,
serum OC (group 1; p<0.01, group 2; p<0.05), DPD (group 1; p<0.001, group 2; p<0.05), and ALP (group 1; p<0.001, group 2;
p<0.05) were found to be significantly decreased at 6th and 12th months of the treatment period. There was a significant
decrease in the level of cholesterol in 6. and 12. month only in group 2 ( p<0.05). Our results indicated that in postmenopa-
usal women with osteoporosis risendronate treatment increased BMD in lumbar spine, femoral neck and trochanteric regi-
on. On the other hand, raloxifene provided an increase only in the lumbar spine BMD. 
CCoonncclluussiioonn:: This finding suggested that raloxifene may be an alternative in hypercholesterolemic women who have only spi-
nal osteoporosis. (Osteoporoz Dünyas›ndan 2006;12:50-4)
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Girifl

Osteoporoz düflük kemik kütlesi ve kemik dokusunun
mikro mimari yap›s›n›n bozulmas› sonucu kemik k›r›lgan-
l›¤›nda ve k›r›¤a yatk›nl›kta art›fl ile karakterize sistemik
bir iskelet hastal›¤›d›r (1). Ortalama yaflam süresinin uza-
mas›na ba¤l› olarak yafll› nüfusun ve sonuçta osteoporoz
prevalans›n›n artmas› nedeniyle hastal›k giderek önem
kazanmaktad›r (2). Ayr›ca osteoporoza ba¤l› oluflan k›r›k-
lar nedeniyle ortaya ç›kan yüksek tedavi maliyetleri, eko-
nomik olarak ifl gücü kay›plar›n›n büyüklü¤ü ve ölüm
oran›n artmas› göz önüne al›nd›¤›nda OP önemli bir halk
sa¤l›¤› sorunudur (3). Bütün bu faktörler, metabolik ke-
mik hastal›klar›na özellikle de osteoporoza yönelik medi-
kal çal›flmalar› ön plana ç›karm›fl ve kemik kayb›n› azal-
tan ya da hiç olmazsa durduran yeni tedavi seçeneklerini
gündeme getirmifltir (4).
Osteoporoz tedavisinde kemik rezorpsiyonunu engelle-
yen ilaçlar (kalsiyum, D vitamini, östrojen, selektif östro-
jen reseptör modülatörleri, kalsitonin, bifosfonatlar) ve
kemik formasyonunu art›ran ilaçlar (parathormon, ana-
bolik steroidler, sodyum florür, büyüme faktörleri, kalsit-
riol) kullan›lmaktad›r. Fakat günümüzde tamamen güve-
nilir olan, etkili ve genel olarak kabul edilmifl bir tedavi
henüz tan›mlanmam›flt›r (5).
Postmenopozal osteoporozlu kad›nlarda bu tedavi yön-
temlerinden, hem raloksifen (6, 7) hem de risedronat (8,
9) tedavileri yeni vertebral k›r›klar› önlemede, KMY' yi ar-
t›rmada ve kemik döngüsünün biyokimyasal belirleyicile-
rini düflürmede etkilidirler.
Selektif östrojen reseptör modülatörleri (SERM) grubu
içinde yer alan raloksifen, KMY ve serum lipitlerine olan
olumlu etkisi ile postmenopozal osteoporozun önlenme-
si ve tedavisinde tercih edilebilecek bir ajan olarak görül-
mektedir (10). 
Bifosfonatlar ise osteoklastik aktiviteyi inhibe ederek kemik
mineralizasyonunu ve kemik y›k›m›n› önlerler ve bu etkile-
rini kemi¤in hidroksi apatit kristallerine ba¤lanarak göste-
rirler (11). Üçüncü kuflak bir bifosfonat olan risedronat›n kli-
nik etkinli¤i yap›lan çal›flmalarda gösterilmifltir (12, 13).
Postmenopozal osteoporozlu kad›nlarda gerçeklefltirdi-
¤imiz bu çal›flmay›, risedronat ve raloksifen tedavilerinin
KMY ve kemik döngüsü üzerine olan sonuçlar›n› karfl›lafl-
t›rmak ve bu iki tedavinin OP üzerindeki etkilerini sapta-
mak amac›yla planlad›k. 

Gereç ve Yöntem

Çal›flmam›z 2003-2005 y›l› içinde Osmangazi Üniversitesi
T›p Fakültesi Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›
poliklini¤ine baflvuran 88 postmenopozal hasta üzerinde
gerçeklefltirildi. Osteoporoz tan›s› klinik de¤erlendirme,
anteroposterior ve lateral spinal grafiler, lumbal vertebra
ve femur KMY de¤erleri ve laboratuar bulgular›na daya-
narak konuldu. KMY' yi saptamak amac›yla dual enerji x-
ray absorbsiyometri (DEXA) tekni¤i kullan›larak vertebral
ve femur KMY de¤erleri, genç eriflkin de¤erlerine göre -
2,5 standart sapmadan düflük olan hastalar çal›flmaya da-
hil edildi. Çal›flma, Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p
Fakültesi etik kurulu taraf›ndan onayland›.

Sekonder osteoporoza yol açan patolojileri ekarte etmek
amac›yla tedavinin bafllang›c›nda tüm hastalarda ayr›nt›-
l› bir klinik ve laboratuar de¤erlendirme yap›ld›. Labora-
tuar incelemelerinde; tam kan say›m›, eritrosit sediman-
tasyon h›z› (ESH)., rutin biyokimyasal tetkikler, 24 saatlik
idrarda kalsiyum düzeyi, tiroid hormonlar›, büyüme hor-
monu, kortizol, parathormon düzeyleri ve serum protein
elektroforezi tetkikleri yap›ld›. Tüm laboratuar tetkikleri
Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi Biyokimya ve Hema-
toloji Anabilim dal› laboratuarlar›nda gerçeklefltirildi.
Sistemik bir hastal›k ve malignite öyküsü olanlar, kemik
metabolizmas›n› etkileyecek bir hastal›¤› olanlar yada
kemik metabolizmas›n› etkileyen ilaçlar› uzun süre kulla-
nan hastalar ve daha önce osteoporoza yönelik herhan-
gi bir medikal tedavi alan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. 
Bu çal›flma randomize, kontrollü ve aç›k bir çal›flma ola-
rak planland›. Çal›flmaya al›nan 88 hasta rasgele iki gru-
ba ayr›ld›. 44 hastadan oluflan 1. gruba 35mg/ hafta ri-
sedronate tedavisi, 44 hastadan oluflan 2. gruptaki hasta-
lara 60 mg/gün raloksifen tedavisi 1 y›l süre ile uygulan-
d›. Tüm hastalara ilaveten 1200 mg /gün kalsiyum ve 800
IU/gün vitamin D3 verildi. 
Hastalara, DEXA yöntemi (Hologic QDR 4500W) ile bafl-
lang›çta ve bir y›l sonunda lumbal, femur boynu ve tro-
kanterik bölge KMY ölçümleri yap›ld›.Tüm dansitometrik
incelemeler Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi Nükleer
T›p Anabilim dal›nda gerçeklefltirildi. Kemik yap›m ve y›-
k›m belirleyicileri olarak serum osteokalsin, total alkalen
fosfataz ve idrar deoksipridinolin düzeyleri tedavi bafl-
lang›c›, 6. ay ve 12. ayda ölçüldü. Ayr›ca serum total ko-
lesterol düzeyleri de ayn› periodlarda de¤erlendirildi.
‹statistiksel analizlerde SPSS 10,0 paketi kullan›ld›. Bafl-
lang›çta gruplar aras› demografik verileri karfl›laflt›rmak
için ba¤›ms›z gruplar t testi kullan›ld›. KMY' ye ait öl-
çümleri de¤erlendirmek amac›yla grup içi analizlerde
efllefltirilmifl t test, gruplar aras› analizlerde ba¤›ms›z
gruplar t test kullan›ld›. Kemik döngüsüne ait veriler
karfl›laflt›rmak amac›yla ise tek yönlü varyans analizin-
den yararlan›ld›. 
Tüm sonuçlar % 95 güvenilirlik aral›¤›nda verildi. Sonuç-
lar ortalama ± standart sapma fleklinde gösterildi ve
p<0,05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

Bulgular

Her iki çal›flma grubunu oluflturan 88 hastaya ait bafllan-
g›ç demografik özellikleri (yafl, menopoz süresi ve vücut
kitle indeksi) ve bafllang›ç kalsiyum (Ca), fosfor (P) ve 24
saatlik idrarda Ca düzeyleri Tablo 1'de gösterilmifltir ve
gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark elde
edilmemifltir (p>0,05). Risedronat grubunda 2 (gatroin-
testinal yan etkiler), raloksifen grubunda ise 3 hasta (s›-
cak basmas› ve bacak kramplar›) geliflen yan etkiler nede-
niyle çal›flma d›fl› b›rak›ld› ve çal›flma 83 hasta ile sonuç-
land›r›ld›. 
KMY de¤erlendirildi¤inde, lumbal vertebraya (L 1-4) ait t
skorlar›nda hem Grup 1'de (p<0,001), hem de Grup 2'de
(p<0,05) tedavi öncesine göre istatistiksel olarak ileri de-
recede anlaml› bir art›fl bulundu. (p>0,05) Femur boynu
ve trokanterik bölge t skorlar›nda ise sadece grup 1'deki
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hastalarda anlaml› iyileflme tespit edilirken (p<0,05) ra-
loksifen kullanan hastalarda bu bölgelere ait t skorlar›n-
da tedavi sonras›nda anlaml› bir de¤ifliklik olmad›¤› göz-
lendi (p>0,05). Gruplar birbiri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda bir
farkl›l›k saptanmad› (p>0,05) (Tablo 2). 
Tedavi gruplar›na ait tedavi öncesi ve sonras› lumbal böl-
ge, femur boynu ve trokanterik bölge t skorlar› Tablo
2’de gösterilmifltir. 
Kemik yap›m ve y›k›m belirleyicileri olarak çal›fl›lan serum
osteokalsin, alkalen fosfataz ve idrar deoksipridinolin
düzeylerine bak›ld›¤›nda; Grup 1'deki hastalar›n oste-
okalsin ve ALP düzeylerinde tedavi bafllang›c›na göre 6.
ve 12 aylarda istatistiksel olarak anlaml› (p<0,01), deok-
sipridinolin düzeylerinde ileri derecede anlaml› (0<0,001)
bir düflme görüldü. Grup 2'de yer alan hastalarda ise tüm
parametrelerde gerek 6. ay gerekse 12 ay ölçümlerinde
az anlaml› bir düflüfl saptand› (p<0,05). Serum kolesterol
düzeylerinde ise sadece grup 2'deki hastalarda 6. ve 12
ayda istatistiksel olarak anlaml› azalma oldu¤u tespit
edildi (p<0,05). 
Kemik döngüsü parametreleri ve serum kolesterol dü-
zeyleri dikkate al›nd›¤›nda tedavi öncesi, 6. ve 12 aydaki
takiplerde gruplar aras›nda fark tespit edilmedi (p>0,05).
Tedaviye al›nan hastalar›n bafllang›çta, tedavi sonras›
6.ay ve 12.aydaki kemik döngüsü parametreleri ve serum
kolesterol düzeyleri Tablo 3'de gösterilmifltir. 

Tart›flma

Menopoz sürecinde östrojenin kemik üzerindeki koruyu-
cu etkisinin kayb›na ba¤l› olarak kemik rezorpsiyon ora-
n› kemik formasyon oran›n› aflar ve sonuçta kemik dön-
güsü y›k›m yönünde artar. Bu artm›fl kemik döngüsü pek
çok kad›nda kemik kayb›n›n patogenezinde etkili bir fak-
tördür (14). Postmenopozal osteoporoz etkin bir biçimde
tedavi edilmedi¤i takdirde önemli bir mortalite ve mor-
bidite nedenidir. Ayr›ca hastalar›n yaflam kalitelerini de
olumsuz yönde etkileyebilir. Bu nedenlere ba¤l› olarak
osteoporoza yönelik medikal tedaviler ön plana ç›kar›l-
m›fl ve kemik kayb›n› önlemeye yönelik olarak özellikle
antirezorptif ilaçlar gündeme gelmifltir (15). Risedronat
ve raloksifen farkl› moleküler hedeflere sahip olmas›na
ra¤men kemik döngüsünü azaltarak osteoporoz tedavi-
sinde kullan›lan antirezorptif ajanlard›r. Osteoporoz te-
davisinde kullan›lan bu iki antirezorptif ajan›n kemik
döngüsünün biyokimyasal belirteçlerine ve KMY üzerine
etkilerini karfl›laflt›rmak amac›yla bu çal›flmay› planlad›k.
Çal›flmam›z›n sonuçlar›, risendronat kullanan hastalarda
daha belirgin olmak üzere, her iki tedavinin de lumbal ver-
tebra KMY' de art›fl sa¤lad›¤›n›, ancak femoral bölge KMY'
de sadece risendronat kullanan hasta grubunda bir düzel-
me oldu¤unu göstermifl olmakla birlikte her iki tedavi re-
jimi karfl›laflt›r›ld›¤›nda belirgin bir farkl›l›k bulunmam›flt›r.

Tablo 1. Çal›flmadaki hastalar›n bafllang›ç demografik ve laboratuar özellikleri

RRiisseennddrroonnaatt ((nn==4422)) RRaallookkssiiffeenn ((nn==4411))
GGrruupp 11 GGrruupp 22 p

Yafl (y›l)     57,48±9,41 56,05±7,1 NS
VK‹ (kg/m2)     25,98±4,14 27,51±5,37 NS
Menopoz süresi (y›l)    9,71±6,54 8,12±5,40 NS
Ca (mg/dl)     9,83±0,39 9,76±0,44 NS
P (mg/dl)      3,67±0,44 3,81±0,51 NS
ALP (IU/L)    206,60±67,66     193,32±59,98  NS
24 saat idrar Ca/Kr(mg/dl)    169,72±16,49 163,78±13,82 NS

ALP- alkalen fosfataz, Ca- kalsiyum, P- fosfor, VK‹- vücut kitle indeksi, 24 saatlik idrar Ca/ Kr: 24 saat idrar Kalsiyum/kreatinin

Tablo 2. Tedavi gruplar›n›n tedavi öncesi ve sonras› ölçüm yap›lan bölgelere ait t skorlar› ölçüm de¤erleri

TTeeddaavvii öönncceessii TTeeddaavvii ssoonnrraass›› pp
Lumbal L1-4 t skor -2,90±0,78 -2,65±0,66 =0,001**

Risendronat (n=42) -2,86±0,71 -2,73±0,64 =0,25*
Raloksifen (n=41) >0,05 >0,05

p
Femur boynu t skor

Risendronat (n=42) -2,71±0,85 -2,37±1,19 =0,42*
Raloksifen (n=41) -2,70±0,91 -2,60±0,81 >0,05

p >0,05 >0,05
Trokanterik bölge t skor

Risendronat (n=42) -2,51±0,87 -2,21±0,90 =0,13*
Raloksifen (n=41) -2,46±0,82 -2,39±0,91 >0,05

p >0,05 >0,05
*p<0.05, **p<0.001
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Risendronat tedavisinin hem lumbal (12, 16, 17) hem de
femoral bölge (18, 19) KMY artt›rmada etkili oldu¤u pek
çok klinik çal›flmada gösterilmifltir. Ayn› zamanda verteb-
ral ve kalça k›r›k riski üzerinde risendronat tedavisinin et-
kisini de¤erlendirmek amac›yla yap›lan genifl kapsaml›,
çok merkezli, placebo kontrollü ve uzun süreli baz› çal›fl-
malarda, vertebral ve kalça k›r›k riski üzerinde risendro-
nat tedavisinin etkili oldu¤u gösterilmifltir ( 12, 13, 20).
Raloksifen tedavisi ile ilgili olarak da oldukça yo¤un çal›fl-
malar yap›lm›flt›r. Postmenopozal 7705 hasta üzerinde
gerçeklefltirilen Multipl Outcomes of Raloxifene Evaluti-
on (MORE) çal›flmas›nda, hastalara günlük 60-120 mg ra-
loksifen tedavisi uygulanm›fl ve 3 y›l sonunda plasebo ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda KMY art›rmada ve k›r›k riski üzerinde
günde 60 mg raloksifen tedavisinin etkili oldu¤u göste-
rilmifltir. (21). MORE çal›flmas›n›n bir devam› olarak Mari-
cic M ve ark yapt›¤› araflt›rmada 60 mg/gün raloksifen te-
davisi alan grupla plasebo karfl›laflt›r›ld›¤›nda yeni ver-
tebra k›r›k riskinde günde 60 mg raloksifen alan grup le-
hine azalma tespit edilmifltir (22). Ancak raloksifenin kal-
ça KMY üzerindeki etkileri konusunda çeliflkili sonuçlar
elde edilmifltir (23, 24, 25). Raloksifenin etkilerini de¤er-
lendirmek amac›yla gerçeklefltirilen CORE çal›flmas›nda, 7
y›ll›k tedavi sonras› raloksifenin lumbal ve femoral bölge
KMY' de art›fl sa¤lad›¤› ancak vertebra d›fl› k›r›k riskini
azaltmada etkili olmad›¤› saptanm›flt›r (25). Nitekim, kal-
ça k›r›k riskini azaltmada raloksifen tedavisinin yararl› ol-
mad›¤› kabul edilmektedir (26).
Çal›flmam›zda risedronat ve raloksifen tedavileri ile gerek
lumbal bölge, gerekse kalça KMY'de elde etti¤imiz sonuç-
lar genel olarak literatür bulgular› ile uyum içinde olup bu
çal›flmalar› destekler niteliktedir Ancak literatürde sadece
raloksifen ve risendronat etkinli¤ini karfl›laflt›r›lan bir ça-
l›flmaya rastlanmam›flt›r. Bununla birlikte son zamanlarda
di¤er bir bifosfonat olan alendronat ve raloksifen tedavi-
lerinin KMY üzerindeki etkisini de¤erlendirmek gerçek-

lefltirilen bir çal›flmada alendronat alan hastalarda daha
belirgin olmak üzere her iki tedavi grubunda da lumbal
KMY de¤erlerinde anlaml› oranda iyileflme tespit edilmifl-
tir. Yine ayn› çal›flmada kalça KMY üzerinde alendronat ile
daha belirgin bir düzelme oldu¤u gösterilmifltir (27). Biz
de çal›flmam›zda istatistiksel olarak fark bulmamakla bir-
likte risendronat ile lumbal bölge KMY'de daha belirgin
bir iyileflme oldu¤unu saptad›k.
Kemik döngüsünün biyokimyasal belirleyicileri kemik ya-
p›m ve y›k›m› hakk›nda yeterli bilgi vermeleri yan›nda ke-
mik metabolizmas›ndaki akut de¤ifliklikleri hemen sapta-
yabilen ve tekrarlanabilen yöntemlerdir (28, 29). Çal›flma-
m›zda, hem risendronat hem de raloksifen kullanan has-
talarda, osteokalsin ve deoksipridinolin düzeylerinde 6.
ve 12. ayda anlaml› bir düflme oldu¤unu tespit ettik. Ni-
tekim, bu konuda yap›lan çeflitli çal›flmalar hem raloksife-
nin (30, 31) hem de risendronat›n (19, 32) antirezorptif
etkisini destekler niteliktedir. 
Raloksifen, KMY ve serum lipitlerine olan olumlu etkisi,
endometrial hiperplaziye neden olmamas›, endometrial
kanser riskini artt›rmamas›, meme kanser insidans›n›
azaltmas› nedeni ile postmenopozal osteoporozun ön-
lenmesi ve tedavisinde tercih edilebilecek bir ajan olarak
görülmektedir (10, 33, 34). Nitekim iki yüz dört postme-
nopozal kad›n hastay› içeren randomize, çift kör ve pla-
sebo kontrollü bir çal›flmada 12 ay süreyle günlük 60 mg
raloksifen tedavisi alan hastalar›n total kolesterol ve LDL-
kolesterol düzeylerinde düflüfl saptanm›flt›r (33). Biz de
çal›flmam›zda raloksifen kullanan hastalar›m›z›n serum
kolesterol düzeylerinde 6. ve 12 ayda istatistiksel olarak
anlaml› azalma oldu¤u saptand›k. Günümüzde KMY flu
anda kullan›labilen en önemli kemik gücü belirleyicisi ve
en iyi k›r›k riski belirtecidir (35, 36). Sonuç olarak, bu ça-
l›flmadan elde etti¤imiz veriler postmenopozal osteopo-
rozda risedronate tedavisinin gerek lumbal gerekse fe-
mur ve trokanterik bölge KMY'yi artt›rmak aç›s›ndan et-
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Tablo 3. Gruplar›n tedavi öncesi, 6. ve 12. aydaki kemik döngüsü parametreleri ve serum kolesterol düzeyleri

TTeeddaavvii öönncceessii 66..aayy pp 1122.. aayy pp
Osteokal (ng/ml)

Risendronat (n=42) 8,88+3,55 8,30+3,49 0,005"*" 8,25+3,36 0,004"*"
Raloksifen (n=41) 8,26+3,74 7,83+3,35 0,044* 7,77+3,39 0,030*

p >0,05 >0,05 >0,05
Dpd (nM/mMCr)

Risendronat (n=42) 7,74±2,83 6,77±2,25 0,000** 6,47+1,98 0,000**
Raloksifen (n=41) 7,70±3,03 7,12±2,35 0,012* 6,84+2,36 0,025*

p >0,05 >0,05 >0,05
ALP (U/L)

Risendronat (n=42) 217,71±53,45 205,60±50,25 0,009"*" 190,36±54,68 0,009"*"
Raloksifen (n=41) 193,32±59,98 186,05±24,75 0,028* 178,66±61,56 0,044*

p >0,05 >0,05 >0,05
Kolesterol (mg/dl)

Risendronat (n=42) 211,48+52,11 214,21+46,87 >0,05 218,81+46,64 >0,05
Raloksifen (n=41) 210,68+65,12 195,42+53,91 0,012* 191,07±41,23 0,012*

p >0,05 >0,05 >0,05

*p<0,05, "*"p<0,01, **p<0,001, ALP- alkalen fosfataz, DPD- deoksipridinolin, Osteokal- steokalsin



kili oldu¤unu göstermifltir. Raloksifen tedavisi ile elde
edilen sonuçlar ise, bu tedavinin daha çok lumbal bölge
KMY'yi artt›rmak aç›s›ndan etkili olabilece¤i yolundad›r.
Ayr›ca raloksifenin kolesterol düzeyi yüksek olan postme-
nopozal osteoporozlu hastalarda alternatif bir seçenek
olarak kullan›labilece¤ini düflündürmüfltür. Ancak kemik
kalitesi üzerinde antirezorptif ajanlar›n etkilerini tart›fl›l-
maya bafllad›¤› günümüzde kesin bir söylemde buluna-
bilmek için ileri araflt›rmalara gerek oldu¤u kan›s›nday›z.
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