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Viral etkenlere bagh gelisen kronik karaciger hastaliklarinda

hepatik osteodistrofi

Hepatic osteodystrophy in chronic liver disease of viral origin
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Giris ve amac: Karaciger hastaligi nedeniyle kemik yapida olusan
patolojik degisikliklerin tiimiine hepatik osteodistrofi denir. Bu
caligmada, viral nedenli kronik karaciger hastalarindaki hepatik
osteodistrofi siirecinin varlig1 ve altta yatan hastalik ile iliskisi a¢iklan-
maya calisilmigtir. Gerec¢ ve yontem: Bu amagla, serum ALP, PTH,
25(OH)VitD, Kalsitonin ve kemik dongiisiiniin biyokimyasal olg¢iitii
olan idrar Deoksipridinolin diizeyleri ile kemik mineral dansitesi diizey-
leri incelenmistir. Caligmaya viral kronik karaciger hastalig1 tanisi olan
38 erkek, 9 premenopozal kadin olmak iizere toplam 47 hasta ile kontrol
grubunu olusturan 14 saglikl kisi dahil edilmistir. Bulgular: Serum
ALP seviyelerinde, idrar deoksipiridinolin diizeylerinde kontrol grubu
ile karsilastirildiginda hasta gruplarinda istatistiksel olarak anlamli bir
yiikseklik tespit edildi (P=0.001). Ancak, L2-4 Vertebra ve Femur
Boynu kemik mineral dansitesi Ol¢limlerinde ve serum osteokalsin
seviyelerinde hasta gruplar ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
belirgin bir fark bulunmadi (P=0.355, P=0.337, P=0.154). Serum
25(0OH) Vit D seviyeleri ise kronik hepatit grubunda diger gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olsa da elde edilen ortalama
degerler normal sinirlar iginde idi (P=0.001). Sonu¢: Bu c¢alismanin
sonucunda elde edilen veriler 1s18inda, viral nedenli kronik aktif
hepatitte, biyokimyasal kemik dongiisii belirtecleri degisken olarak
artmis bulunmasmna ragmen, kemik mineral dansitesi degerleri
karsilastirildiginda belirgin bir osteoporoz goriilmedigi sonucuna
varimistir.

Anahtar sozciikler: Osteoporoz, osteomalazi, kronik karaciger
hastalig.

Karaciger, kemik metabolizmasinda Onemli
fonksiyonlara sahiptir. Vit D sentezi, depolan-
mas1 ve ekskresyonu, Vit D baglayia globiilin
uretimi, safra tiretimi, sekresyonu ile Vit D, Vit K
ve Ca emilimi, cesitli kalsitrop hormonlar ve
kemigi etkileyen diger hormonlarin metaboliz-
mas1 ve protein sentezindeki temel islevi yuriiten
karaciger, kemik metabolizmas1 ile yakindan
iliskilidir. Bu nedenle, karaciger fonksiyonlarinda
olabilecek degisik diizeylerdeki kaybin, kemik
metabolizmas1 Ulizerine etkisi kac¢inilmazdir.
Karaciger hastaligi siirecinde olusan kemik

Background and aim: Hepatic osteodystrophy covers all the patholog-
ic changes of bones in chronic liver disease. The aim of this study was
to evaluate the hepatic osteodystrophy process and its relationship with
underlying liver disease. Material and methods: The study group com-
prised 47 (38 male, nine premenopausal female) patients with chronic
liver disease and 14 healthy controls. Assessment of bone mineral den-
sity, serum levels of ALP, PTH, 25 (OH)VitD, calcitonin and urine
deoxypridinolin as a biochemical parameter of bone turnover was made.
Results: Serum ALP and urine deoxypyridinoline levels were found to
be significantly increased in chronic liver disease when compared with
controls (P=0.001). However, L2-4 vertebra and femur neck bone min-
eral density measurments and serum osteocalcin levels were not differ-
ent between patients and control subjects (P=0.355, P=0.337, P=0.154).
Additionally, although the serum 25(OH) vitamin D level was found to
be increased in patients with chronic hepatitis, they were nevertheless
within normal ranges (P=0.001). Conclusions: Even though the bio-
chemical parameters of bone turnover may be variably increased in
patients with chronic viral hepatitis, osteoporosis does not appear to
markedly increase according to bone mineral density levels.
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yapisindaki degisikliklere ve hastaliklara genel
olarak Hepatik Osteodistrofi (HOD) denir.
HOD’ye bagh gelisen metabolik kemik
hastaliklary; osteoporoz (OP) yani mineralize
olmus kemik dokusu kitlesinin kaybi, osteoma-
lazi (OM) yani yeni olusan kemik matriksinin
defektif mineralizasyonu veya her ikisinin degisik
oranlarda bulunabildigi form seklinde karsimiza
cikmaktadir. HOD'nin patogenezi tam olarak bi-
linmemekle beraber multifaktdriyel nedenlere
bagh oldugu disiiniilmektedir. Bunlar arasinda
malabsorbsiyon, diyet faktorleri, ilaclar ve vita-
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Osteomalazi Osteoporoz
Biyokimya
-Serum Ca Normal/Diisiik Normal
-Serum P Normal/Diisiik Normal
-Serum ALP Yiiksek Normal/Yiiksek
-25(0OH) Vit D Diisiik Normal
-Idrarda DPD Yiiksek Normal/Yiiksek
Radyoloji
-Psodofraktiir muhtemel yok
-Vertebral kollaps yok mevcut
-Azalmig KMD muhtemel mevcut
Histoloji
-Osteoid voliim Yiiksek Normal
-Trabekiiler kemik voliimii Normal Diisiik
-Mineralize yiizey Diisiik Normal
-Mineralizasyon zamani Yiiksek Normal
min D metabolizmasindaki anormallikler
sayilabilir.
Gerek OP gerekse OM, tanis1 ve siddeti
biyokimyasal ve hormonal parameterlerle

desteklenen ve takip edilebilen patolojik
siireclerdir. Metabolik kemik hastaliklarindaki
biyokimyasal, radyolojik ve histolojik bulgular
araciligiyla tani ve takip yapilmaktadir.

Bu calismada viral etkenlere bagli kronik
karaciger hastaligindaki kemik mineral bozuk-
luklarinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calisma prospektif olarak planlanmis ve Tirkiye
Yiiksek Ihtisas Hastanesi Gastroenteroloji ve

lere bagh Kronik Karaciger Hastaligr (KKH) olan
bireyler dahil edilmistir. KKH klinik, laboratuar
ve ultrasonografik bulgularla saptanmistir.
Herhangi bir malignitesi olan veya endokrinolo-
jik, kalp ve akciger hastaligi olan, yine renal
osteodistrofiyi ekarte etmek amaciyla serum
kreatinin seviyesi 1.5 mg/dl’den yiiksek olan
hastalar, ayrica Ca, Vit D, kortikosteroid veya
kemik mineral metabolizmasini etkileyebilecek
baska bir ila¢ kullanan hastalar, OP hikayesi
olan ve alkol aliskanhgr olan hastalar ¢alisma
dis1 birakilmistir. Bu 6zelliklere uyan 38 erkek, 9
premenapozal kadin olmak tlzere toplam 47
hasta ile kontrol grubunu olusturan 14 saglikli
kisi calismaya alinmstir.

Serolojik olarak viral gdstergeleri (-) olan ve kon-
trol grubunu olusturan 14 kisi ile serolojik olarak
viral gostergeleri (+) olan 47 hasta 5 gruba
ayrilmistir;

Grup @: Kontrol grubunu olusturan saglikh 14
kisi,

Grup II: Karaciger biyopsisi ile Kronik Karaciger
Hastaligr oldugu kanitlanmis ve Kronik Aktif
Hepatit Grubunu olusturan 14 hasta,

Kronik Karaciger Hastaliklarina ait periferik bul-
gular, dusiik PTZ aktivitesi, hipoalbliminemi,
endoskopik olarak 6zofagus varisi bulunan ve
ultrasonografik olarak karaciger sirozu ile uyum-
lu  bulgularnn olan hastalar Child-Pugh
siniflandirmasina gore ayrilarak;

Grup III: Child-A grubunu olusturan 12 hasta,
Grup IV: Child-B grubunu olusturan 10 hasta

Grup V: Child-C grubunu olusturan 11 hasta
seklinde incelenmistir.

Hepatoloji Polikliniklerine basvuran, viral etken-  Tiim bireylerin bir gecelik aclik sonrasi
Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Ozellik Kontrol KAH Child-A Child-B Child-C
Yas (yil) 407 379 502 432 53.1
Cins (K/E) 13/1 17 /11 1/9 0/11
Hasta sayisi 14 14 12 10 11
Viral Hepatit siiresi (ay) 0 59.6 110.0 63.6 654
Alkol aligkanligi 0 0 0 0 0
HBV(+) 0 7 8 9 10
HCV(+) 0 7 3 1

HBV ve HCV(+) 0 0 1 0 0
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Tablo 2. Hastalarin ve kontrol grubunun genel biyokimyasal ve hematolojik 6zellikleri

Parametre Kontrol KAH Child-A Child-B Child-C
PTZ (saniye) 11.2% 116 13.0 179 174
AST (IU/dL) 19.7 275 418 116.1 746
ALT (IU/dL) 210 36.8 435 974 449
ALP (IU/dL) 854 953 128.0 165.8 1913
GGT (IU/dL) 210 208 482 105.4 720
TBil (mg/dL) 0.46 0.67 1.05 3.05 2.68
D Bil (mg/dL) 0.06 0.10 0.12 075 078
Albiimin (g/dL) 4.82 4.80 452 3.68 3.06
Ca (mg/dL) 229 231 231 224 207
P (mg/dL) 327 3.0 3.9 3.19 292
biyokimyasal incelemeleri yaninda PTH, BULGULAR

Osteokalsin (OK), 25(OH) Vit D serum seviyeleri
ile 24 saatlik idrarda Deoksipridinolin (DPD)
diizeyleri ve HOD varligini gostermek amaciyle
Kemik Mineral Dansitesi (KMD) olc¢timleri
yapilmistir. Serum PTH seviyeleri icin Gamma-
BCT intact PTH IRMA kiti (Normal degerler:9-55
pg/mL), 24 saatlik idrarda serbest DPD diizeyleri
icin Gamma-BCT DPD kiti (Normal degerler: 2.5-
5.5 nMDPD/mMCR), 25(OH) Vit D seviyeleri icin
BIOSOURCHE 25(OH) Vit D RIA-CT kiti (Normal
degerler: 6-98 ng/ml) ve serum Osteokalsin
seviyeleri icin Osteocalcina RIA kiti (Normal
degerler: 2-12 ng/mL) kullanilmistir. KMD 6l¢tim-
leri de Lunar DPX-L cihaz1 ile Dual Energy X-Ray
Absorptiometry (DEXA) yontemi ile
yapilmistir. Tim gruplarda L2-4 Vertebra ve
Femur Boynu 6l¢limleri yapilarak z skorlar belir-
lenmistir.

Elde edilen veriler SPSS for Windows 10.0
ortaminda bilgisayara aktarilmistir. Gruplarin
incelenen parametre ortalamalari acgisindan
arada fark olup olmadigi parametrik verilerde
varyans analizi (ANOVA), nonparametrik veril-
erde ise Kruskall-Wallis Varyans analizi testleriyle
karsilastinildi. Varyans Analizi testleri sonrasi
hangi ikili gruplar arasinda fark oldugu Posthoc
coklu karsilastirma testlerinden SNK (Student-
Newman-Keuls) ve Dunn testleriyle
arastinlmistir. Gruplara gore cinsiyet ve viral
Hepatit etyolojisi acisindan anlamli fark olup
olmadigi Chi-Square testiyle karsilastirilmistir.
Biitiin testlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edilmistir.

47 hastanin yas ortalamasi; 44.6 yil (20-70)'d1.
Viral gostergelere gore hastalarnin 12'i HCV (+),
34’4 HBV(+) ve 1'nde hem HBV hem de HCV (+)
idi. Serolojik olarak viral gostergeleri (-) olan ve
kontrol grubunu olusturan saglikli 14 kisinin ise
yas ortalamasi; 40.7 yil (37-50) idi. Calismaya
alinan hastalarin ve kontrol grubunun genel
Ozellikleri Tablo I'de goériilmektedir.

Sunulan bu calisma, degisik evrelerde olan 47
KKH hastas1 ile 14 saghkli kontrol vakasi
arasinda gerceklestirildi. Karaciger sirozu etyolo-
jisinde 12 hastada HCV(+) ve 34 hastada HBV(+),
1 hastada da HBV ve HCV(+) bulundu. KAH’li
hastalarin hepsine karaciger biyopsisi ile tani
konulurken karaciger sirozu tanisi ise klinik ve
loboratuvar bulgularina goére konuldu. Bunlar
arasinda; kronik karaciger hastaliklarina ait pe-
riferik bulgular, diisik PTZ aktivitesi, hipoal-
biiminemi, endoskopik olarak 6zofagus varisi
varligr ve ultrasonografik olarak karaciger sirozu-
na ait bulgularin varlig: seklinde degerlendirildi.
ilk tan1 konmasi ile calismaya alinmas: arasinda
gecen stire ortalama 74.70+57.66 ay olup 3-240
ay arasinda idi. Child-Pugh evrelendirme siste-
mine gore 12 hasta Child-A, 10 hasta Child-B ve
11 hasta da Child-C evresinde idi.

Hastalar ve konrol grubu genel biyokimyasal ve
hematolojik parametreler acisindan karsilastiril-
diginda KKH'a ait beklenen degisiklikler elde edil-
di. Kontrol grubu ile karsilastirldiginda hasta-
larin PTZ'lerinde uzama, serum albimin
seviyelerinde diisme, serum total ve direkt
biliriibin seviyelerinde ylkselme, serum ALP
seviyelerinde ylikselme ve serum Ca seviyelerinde
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Tablo 3. Kontrol ve hasta gruplarinin kemik mineral dansiteleri

Kontrol KAH Child-A Child-B Child-C
L2-4 Vertebra (z) -0.41+0.76 -0.65+0.80 -0.82+1.36 -1.28+0.59 -0.67+1.35
Femur Boynu (z) -0.18+0.95 -0.82+1.07 -0.88+1.04 -0.47+0.87 -0.52+0.72

disme gozlendi ve bu degisiklikler istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Hastalar ve kontrol
grubunun genel biyokimyasal ve hematolojik
Ozellikleri Tablo 2’'de goriilmektedir.

Hasta ve kontrol gruplarinin KMD 6lctiimleri,
Dual x-ray absorptiometry (DEXA) yontemi ile
L2-4 Vertebra ve Femur Boynunda ayrn ayn
Olciildii ve elde edilen Ol¢limler z skoruna gore
degerlendirildi. Ayrica kemik metabolizmasini
yansitabilen markerlar ve hormon profili ince-
lendi. Sonucta, L2-4 Vertebra ve Femur Boynu
KMD olciimlerinde hasta gruplan ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak belirgin bir
fark bulunmadi (P=0.355 ve P=0.337). Kemik
yapiminin gdstergeleri olan serum OK
seviyelerinde hasta gruplarinda kontrol grubuna
gore ylkseklik tespit edilmesine ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P=0.154),
diger bir kemik yapim markeri olan serum ALP
seviyelerinde ise  kontrol grubu ile
karsilastirildiginda hasta gruplarinda istatistiksel
olarak anlamli bir yiikseklik tespit edildi
(P=0.001). Bir kemik yikim markeri olan idrar
DPD diizeyleri de ozellikle ilerlemis Karaciger
hastaligi bulunan Child-B ve C Sirozlu hastalar-
da istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksek
bulundu (P=0.001). Kemik Metabolizmasinda
etkili hormonlardan serum PTH seviyeleri de
kotrol grubu ve hasta gruplar arasinda istatistik-
sel olarak farkli bulunmadi (P=0.034). Diger
Onemli bir hormon olan serum 25(OH)Vit D
seviyeleri ise KAH grubunda diger gruplara gore
istatistiksel olarak anlaml derecede ytiiksel olsa
da elde edilen ortalama degerler normal sinirlar
icinde idi (P=0.001).

DEXA yontemi ile dlciilen L2-4 Vertebra ve Femur

Boynu KMD degerlendirildiginde hasta gruplar
ile kontrol grubu arasinda z skorlar acisindan
istatistiksel olarak belirgin bir fark bulunmadi.
L2-4 Vertebralarin KMD'’inde z skorlan ortala-
malan sirasiyle; kontrol grubunda: -0.41+0.76,
KAH grubunda: -0.65+0.80, Child-A grubunda: -
0.82+1.36, Child-B grubunda: -1.28+0.59 ve
Child-C grubunda: -0.67+1.35 olarak; femur boy-
nunda ise KMD’nde z skorlarn ortalamalarn da
sirasityla; kontrol grubunda: -0.18+0.95, KAH
grubunda: -0.82+1.07, Child-A grubunda:
-0.88+1.04, Cild-B grubunda: -0.47+0.87 ve Child-
C grubunda: -0.52+.072 olarak tespit edildi.
Aradaki farklar istatistiksel olarak anlamh
bulunmadi (L2-4 Vertebra icin P=0.315 ve Femur
boynu icin P=0.317) (Tablo 3).

Kemik metabolizmasina ait hormon diizeyleri
karsilastirildiginda da; serum PTH seviyeleri ile
serum OK seviyeleri acisindan hasta ve kontrol
gruplarn arasinda istatistiksel olarak aralarinda
anlamli fark bulunmadi. Serum PTH seviyeleri
sirasiyla; kontrol grubunda:28.05+11.01, KAH
grubunda: 17.23+7.48, Child-A grubunda:
43.87+67.71, Child-B grubunda: 34.28+27.84 ve
Child-C grubunda: 19.17+14.21 olarak bulundu
(P=0.034) (Tablo2), Serum OK seviyeleri de
sirasiyle; kontrol grubunda 3.82+2.03, KAH
grubunda: 6.85+3.36, Child-A grubunda:
5.65+5.09, Child-B grubunda: 6.81+3.15 ve Child-
C grubunda: 6.55+3.52 olarak bulundu
(P=0.154), (Tablo 2). Serum 25(OH) Vit D
seviyeleri ise KAH grubunda diger tiim gruplara
gore daha yiiksek olmasina ragmen elde edilen
ortalama degerler normal smirlar icerisindeydi.
Ayrica, kontrol grubu ile ilerlemis karaciger

Tablo 4. Kemik metabolizmasina ait hormonlar ve gruplara gore ortalama degerleri

Hormon adi Kontrol KAH Child-A Child-B Child-C
Serum PTH 28.05+11.01 17.23+£7.48 43.87+67.71 34.28+27.84 19.17+14.21
Serum OK 3.82+2.03 6.85+3.36 5.65+5.09 6.81+3.15 6.55+3.52
Serum 250HD 20.66+15.28 81.83+43.78 38.20+21.56 40.72+44 81 22.62+14.25
idrar DPD 2.88+2.20 2.32+0.75 2.51+1.79 3.66+2.93 5.56z4.29
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hastaliklarn  karsilastirildiginda  istatistiksel
olarak aralarinda da anlamh fark bulunmadi.
Serum 25(OH) Vit D seviyeleri sirasiyla, kontrol
grubunda: 20.66+15.28, KAH grubunda:
81.83+43.28, Child-A grubunda: 38.20+21.56,
Child-B grubunda: 40.72+44.81 ve Child-C
grubunda: 22.62+14.25 olarak tespit edildi (Tablo
2). Son olarak, 24 saatlik idrarda DPD diizeyleri
ilerlemis karaciger hastaligr bulunan Child-B ve
C Sirozlu hastalarda diger gruplara gore istatis-
tiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
24 saatlik idrarda DPD atilimi sirasiyla; kontrol
grubunda: 2.88+2.20, KAH grubunda: 2.32+0.75,
Child-A grubunda: 2.51+1.79, Child-B grubunda:
3.661£2.93 ve Child-C grubunda da 5.56+4.29
olarak bulundu (Tablo 2).

TARTISMA

Metabolik kemik hastalig1 6zellikle Primer Biliyer
Siroz (PBS) ve alkole bagli gelisen siroz
olgularinda bildirilse de, viral nedenli karaciger
sirozu esnasinda da gorildigi bilinmektedir.
HOD gelisimi ile ilgili ilk calismalarda, temel
fizyopatolojik mekanizmanin, Ca ve Vit D
absorbsiyon ve metabolizma bozukluklarina
bagli olarak gelisen OM oldugu sanilmistir.
Ancak 1982 yilinda, Dipple ve arkadaslarinin
calismasi ile HOD etyopatogenezinde, OP’un esas
patolojik mekanizma oldugu gosterilmistir. Bu
hastalarda esas olarak trabekiiler kemik kaybz ile
seyreden ve viicudun agirligimi tasiyan aksiyel
iskeleti tutan bir OP gelismektedir.

HOD gelisiminde yer alan mekanizmalar tam
olarak  aciklanamamistir.  Hodgson  ve
arkadaslarinin PBS hastalarinda, Resch ve arka-
daslarinin alkolik karaciger sirozu hastalarinda
yaptiklarn calismalarda, her iki hasta grubunda
da OP gelisiminde osteoblastik aktivite azal-
masinin rol oynadigi gosterilmistir. Ayrica bu
hastalarda osteoklastik aktivitede belirgin bir
artis gozlenmemistir. Bu mekanizma, yash insan-
larda gorilen ve azalmis kemik donisimi ile
seyreden OP’a benzemektedir. Ancak yashliga
bagli OP’da siddetli kortikal kemik tutulumu
gozlenmekte iken, HOD'de esas olarak trabekiiler
kemikler tutulmaktadir.

Sirotik hastalarda osteoblastik aktivite inhibisy-
onunun nedeni tam olarak agiklanamamuistir.
PBS hastalarinda safra tuzlan ve bakir birikimi,
alkolik hastalarda ise alkoliin kemik tizerinde
olabilecek direkt olumsuz etkileri, bobreklere

olan etki ile idrarda kalsiyum, magnezyum ve
cinko kaybi, ayrica hipogonadizm sorumlu
tutulmistur.

Diamond ve arkadaslarinin genis hasta ve kon-
trol grubunda yaptig, iki ayrn calismada, KKH
siireci icinde, siroz gelisiminin HOD ac¢isindan en
onemli risk faktori oldugu gosterilmislerdir.
Siroza yol acabilen degisik hastaliklarda kemik
metabolizmasini etkileyebilecek cesitli yardima
faktorler vardir, ancak karaciger sirozunda
dogrudan dogruya hepatoselliiler hasarin primer
risk faktorii olmasi, bu konuda heniiz agiklana-
mamis faktorlerin devrede oldugunu ortaya koy-
maktadir.

Yapilan calismalarda, karaciger sirozu hasta-
larinda PTH diizeylerinin saglikli kontrollere gore
belirgin olarak yiiksek oldugu gosterilmistir.
Ayrica hem karaciger sirozu hem de hepatosel-
liler karsinomlu hastalarda serum kalsitonin
yuksekligi de bildirilmistir. Kemik kitlesinin
korunmasinda etkili oldugu gosterilen ve
karacigerde sentezlenen IGF-I'in sentezinde de
belirgin bir bozulma oldugu g0sterilmistir.
Bunlara karsilik, bu hastalarda beklenenin
aksine Vit D metabolizmas1 ve  25-
Hidroksilasyonunda belirgin bir bozulma
olmadig: ortaya konmustur.

Sunulan bu calismada, viral etkenlere bagh
KKH'da KMD ve kemik metabolizmasi
gOstergelerinin Olcimu ile OP insidansi ve
mekanizmasi gosterilmeye calisilmistir. Alkolik
karaciger hastalig1 ve kolestaz gibi kemik meta-
bolizmasini direkt etkileyen hastaliklarin
calismaya alinmadigi bu grup hastalarla
yapilacak bir calismanin HOD etyopato-
genezinde hepatoselliler hasarn roli hakkinda
bilgiler verecegi diisinilmiuistiir.

KMD olciimleri, diger tekniklere oranla daha
kesin ve tekrar edilebilir oldugu gosterilen DEXA
yontemi ile yapilmistir. Trabekiiler Kemik
yogunlugunun degerlendirilmesi icin 12-4
Vertebra KMD'i ve kortikal Kemik yogunlugunun
degerlendirilmesi icin de Femur boynu KMD'i
Olctilmustiir. Elde edilen sonuclar degerlendiril-
diginde, hastalardaki hem L2-4 Vertebra hem de
Femur boynu KMD’de kontrol grubuna gore
belirgin bir farklihk goézlenmedi. Bu sonuclara
dayanarak, viral etkenlere bagh gelisen, ne kro-
nik aktif hepatitde ne de sirozda belirgin bir OP
gorilmedigi soylenebilir.

Bir kemik yikim gostergesi olan 24 saatlik idrar-
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da DPD seviyeleri ise 6zellile Child B ve C'li si-
rozlu hastalarda diger gruplara gore istatistiksel
olarak anlaml derecede yiiksek bulunmustur. Bu
sonuclara gore, secilen hasta gruplarinda
KMD'ne yansimamakla  beraber  kemik
dontisimiinde bir artis oldugu soylenebilir.
Kemik metabolizmasinda o6nemli iki hormon
olan 25(0OH) Vit D ve PTH diizeylerinde de hasta
gruplan ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulunmadi. Bu hormon
diizeyleri ile KMD olctimleri paralellik gosterme-
sine karsilik, kemik dongtstindeki artisla paralel-
lik gostermemektedir.

Literatiirde karaciger sirozlu hastalarda artmis
kemik dontlisimini destekleyen yayinlar vardir.
Ik kez Dipple ve arkadaslarinin yaptiklar ve
HOD gelisiminde OP'un esas etken oldugunu
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