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Özet 
Bu çalışmada viral elivolojili karaciğer sirozlu hastalar

da osteoporoz sıklığı ve kemik metabolizmasının özelliklerini 
inceledik. Çalışmaya viral elivolojili karaciğer sirozu tanısı 
konulan yaşları 25 ile ¡4 arasında değişen; 21 i erkek, II)' n 
kadın 31 hasta alındı. Benzer vas ve cinsiyette yaşları 25 ile 67 
artısında değişen; 16 sı erkek, 10'u kadın 26 normal sağlıklı 
birey de kontrol grubu olarak alındı. Kemik mineral dansitesi 
dual enerji x-ruv uhsorhsıvometrisi (DEXA) ile ölçüldü. 
Karaciğer sirozlu olgularda lomher verlebende osteoporoz T 
skoruna göre % 41.9, 7 skoruna göre "o 29 ; kontrol grubunda 
ise T skorunu göre "İ,İ5.3, 7 skoruna göre ise "4,7.6 olarak sap
tandı. Kemik mineral dansitesi lomher vertehrada karaciğer 
sirozlu olgularda kontrol grubuna göre hem T hem de 7. skoru 
açısından ileri derecede aldandı olarak daha düşüktü (sırasıy
la ¡1=0.000. ¡¡=0.001). f'emıır boynunda ise Yalnızca T skoru 
açısından atılandı düşüktü (¡¡ = 0.004). Sirozun şiddeti ile 
lomher verlebra kemik mineral dansitesi T ve 7 skoru açısın
dan ilişkili iıli (sırasıyla, ¡¡ = 0.038. ¡¡0.017). Aynı zamanda 
feınıır boynunda da T ve 7. skoru açısından ilişkili idi (sırasıy
la, p (1.02, ¡¡ = 0.002). Albumin düzeyi ile lomher verlebra 
kemik mineral dansitesi 1skoru açısından ilişkili (¡¡=0.003); 7. 
skoru açısından ilişkili değildi (¡¡=0.062). Karaciğer sirozlu 
olgularda kemiğe özgül alkalen fosfalaz ve idrarda deok-
s'ıpridiııolııııkreatiıııiı kontrol grubuna göre anlamlı yüksekli 
tsırasıvla. ¡¡=0.000. p- 0.012). Elıyoloji, bilirubınter. hastalı
ğın süresi ile ilişki bulunamadı (p>0.05). 

Sonuçlu: Viral elivolojili karaciğer sirozlu olgularda da 
osteoporoz yüksektir. Kemik mineral dansitesi lomher verteh
rada en düşüktür. Kemik mineral dansitesi azalması hastalığın 
şiddeti ile ilişkilidir Bu hastalarda kemik döngüsü hızlanmıştır. 
Kronik karaciğer hastalığında osteoporoz tedavisi yararlı ola
bilir 
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Summary 
//; this study, we investigated the prevalence of osteo

porosis and stains of hone metabolism in patients with viral 
cirrhosis. 31 /ml/cuts with cirrhosis due to viral etiology (ag
ing 28 to 74: 2İmale. 10 female) were included in the study. 26 
age and sex matched healthy individuals (aging 25 to 67; 16 
male, 10 female) included for controls. Bone mineral density 
was measured with dual energy X-rav ahsor/niomclrv (DEXA). 
Osteoporosis in lumbar spine was 41.9 % for T score and 29 % 
for 7. score in eases with liver cirrhosis; 15.3 % for T score and 
7.6 % for Z score in controls. The lumbar hone mineral densi
ty was significantly lower in patients with viral cirrhosis ıhan 
in controls for T and 7 score (p=0.000, ¡¡=0.001, respectively). 
Hie femur neck mineral density was significantly lower only 
for T score (p-(1.004). There was correlation between the lum
bar spine mineral density and the severity of cirrhosis for T 
and 7 score (f>=0.038, p=0,OI7, respectively). Also, there was 
correlation between the femur neck mineral density and the 
severity of cirrhosis for T and 7 score (p=0.02. ¡¡=0.002. res
pectively). The level of albumin was correlated with the lumbar 
spine mineral density for T score (p=0.003), but there was no 
correlation between the level of albumin and the lumber spine 
mineral density for Z score (p-t)J)62). Bone s/)eeific alkaline 
phosphatase and urinary deoxvpridinob'n/erealinine was sig
nificantly higher in cases with cirrhosis than in controls 
(p=0.0(')0, ¡¡=0.012, respectively). There was no correlation be
tween the bone mineral density and etiology, the level of biliru
bin or the duration of liver disease (p>0.05). 

In conclusion; there is a high prevalence of osteojiorosis 
in patients with cirrhosis due to viral etiology. The lowest bone 
mineral density was found in lumbar spine. Bone mineral den
sity correlated with the severity of cirrhosis. A high bone 
turnover osteo/iorosis was found in viral cirrhosis. Treatment 
of osleojiorosis in viral cirrhosis may he useful. 

Key Words: Osteoporosis, Bone mineral density. 
Cirrhosis 

T Klin J Gastroenterohepatol 1998, 9:126-13 1 

Osteoporoz kemik küt lesinin azalması ve 

kemiğin mikro yapısının bozulması sonucu; kemik 

kırılganlığının artması ile karakterize, çok nedenli, 

çok sık rastlanan sıstemik bir iskelet hastalığıdır. 
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Dünya Sağlık Örgütü genç erişkin popülasyon 
kemik kütle ortalama değerinin 2 . 5 standart sap
manın (Sİ)) altında olmasını osteoporo/.. 1 ile 2 . 5 

SI) arasında olması osieopem olarak tanımlamak
tadır ( 1 ) . Kemik dokusu hérédité, diyet, cinsiyet 
hormonları , l î / ikscl aktivitc. yaşam tarzı, alışkan
lıklar ve çeşitli ilaçların kullanımı gibi bir çok lak-" 
törden etkilenir. Ostcoporozun nedenleri primer ve 
sekonder olarak sınıflandırılır ( 2 ) . Kronik karaciğer 
hastalığı da sekonder osteoporoz. nedenlerinden biri 
olarak kabul edilmektedir ( 2 , 3 ) Kronik karaciğer 
hastalığında osteoporoz prevalansı hasta seçimine 
ve tanı kriterlerine bağlı olarak H o 2 0 ' d e n % 1 Ü ( ) 

kadar değişen oranlarda bildirilmektedir ( 4 - 6 ) . 

Osteoporoz (izcil ikle, alkolik karaciğer 
hastalığının ve primer biliyor sirozun (PBS) iyi bi
linen bir komplikasyonudur ( 7 , 8 ) . Patogenezi tam 
olarak anlaşılamamıştır. Safra tuzlarının retansiyo-
nu, alkol ve beslenme yetersizliği suçlanmaktadır 
( 9 , 1 0 ) . Osteoporoz nedenine bakılmaksızın, mev
cut karaciğer hastalığı nedeniyle zaten performansı 
azalan hastalarda önemli morbidité nedeni olabilir. 
Aynı zamanda mortaliteyi arttıran l'raktür gelişimi 
için bir risk faktörüdür ( 1 1 ) . 

Kronik karaciğer hastalığı olan kişilerde osteo
poroz sıklığı ve nedenleri ile i lgil i çalışmaların 
çoğunda PBS ' a bağlı osteoporoz incelenmiştir. B iz 
bu çal ışmada viral ctiyolojilı karaciğer sirozlu 
hastalarda osteopororoz sıklığını ve kemik metabo
lizmasının özelliklerini araştırmayı amaçladık. 

Materyel ve IVletod 
Çal ı şmaya Fırat Üniversi tes i , Fırat Tıp 

Merkezi İç Hastalıkları bölümünde Haziran 1 9 9 7 
ile Temmuz 1 9 9 K tarihleri arasında tedavi gören, 
viral eliyolojili karaciğer sirozu tanısı konulan 21 'i 
erkek, 1 0 ' u kadın 31 hasta alındı. Aynı yaş 
grubuna uyan, metabolik bir hastalığı olmayan ve 
kemik yoğunluğunu etkilediği bilinen ilaç kullan
mayan 1 6 " sı erkek lOTı kadın 26 hasta kontrol 
grubu olarak seçildi. 

Siroz tanısı karaciğer biyopsisi ile. biyopsi 
yapılamayan olgularda ise klinik ve laboratuvar 
bulgularıyla konuldu. Karaciğer sirozunun klinik 
evresi, Child-Pugh sınıflamasına göre vapıldı. 

Hastaların OTı ( % 2 9 ) Chıld A , 16 ' s ı ( % 5 1 . 6 ) 

Child B, 6 ' s ı (% 1 9 . 4 ) Çhild C evresinde yer alıyor
du (Tablo 1 ) . 

i.lhsiıl I1AİK. 1-CİOOI.C u- VI, 

Hastalarda kemik mineral dansitesi duyarlılığı 
oldukça yüksek ve non-invaziv bir yöntem ( 1 , 1 2 ) 

olan dual energy X-ray absorbtıometry (DF.XA) ile 
ölçüldü (Lunar). Osteoporoz T ve Z skoruna göre 
değerlendirildi. T skoru: Kemik kütlesinin genç e-
rişkin referans popülasyonun ortalama doruk kemik 
kütlesi ile kıyaslanmasının standart sapma olarak 
tammlanmasıdır. Z skoru: Hastanın kemik kütle
sinin yaş ve cinse göre referans değer ile kıyasla
narak standart sapma olarak tammlanmasıdır ( 1 , 2 ) . 

Kemik formasyonunu değerlendirmek için total 
serum alkalen fosfataz ve kemiğe spesifik alkalen 
fosfataz; kemik rezorpsiyonunu incelemek için 24 

saatlik idrarda dcoksıpridinolin (DPD) RİA yön
temiyle çalışıldı. 

Kemik metabolizmasını ilgilendiren ve karaci
ğer fonksiyonlarını yansıtan biyokimyasal analizler 
yapıldı: Kreatinin, serumda, parathormon (PTH), 
estradiol (F:,), Testosteron gonadotropik hormonlar 
(FSH, L H ) . alfafetoproteın (tt-FP), gama glutamil-
transpeptidaz (GGT) . protrombm zamanı (PTZ). 
tiroid fonksiyon testleri (serbest T,, serbest T 4 , 
T S H ) , ahinin aminotransferaz ( A L T ) , aspartat 
aminotransferaz (AST) , total proteinler, albumin. 

Karaciğer sirozunun ctiyolojisinc yönel ik 
olarak HBs A g , A n t i - H B s , H B e A g . A n t i H B c . 
An t iHBc , antiHCV, antiDelta testleri yapıldı. 

Dışlama kriterleri: Günde 40 gram,gün alkol 
alımı olanlar çalışma kapsamı dışına çıkarıldı. 
Serum kreatmin konsantrasyonu 1.5 mg/dFnın üze
rinde olan hastalar, malignilesi olanlar, diabetes 
mellitus, tiroid ve paratiroid hastalığı olanlar kap
sam dışına çıkarıldı. 

Hastalardan hiçbiri kalsiyum, vitamin D. ös-
trojen, kolestıramm, kortikosteroıd tedavisi almı
yordu. 

İstatistiksel analiz: Student t ve korelasyon 
testleri kullanıldı. P< 0 . 0 5 ıstatiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. 

Bulgular 

Karaciğer sirozlu olguların evre, etıyoloji. 
hastalığın süresine göre dağılımı Tablo 1 "dc göste
rilmiştir. Karaciğer sirozlu olguların 2 T i kadın, 
lOTı erkek yaş ortalaması 53.9i 13.3 ( 2 8 - 7 4 ) yıl idi. 
Kontrol grubunun 1 6 ' s ı erkek, 1 0 ' u kadın yaş orta
laması 4 7 . 3 e . 1 0 . 9 ( 2 5 - 6 7 ) idi (Tablo 2 ) . 
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Tablo 1. Karaciğer sirozlu hastaların klinik özel
liklen 

(11) ( % ) 

Hastalığın Hvresı 
("İtiId A 9 26 
(dııid li 16 51.6 
t'lnld (' 6 16.4 

Fliyoloji 
I Icpaıu H oo 71 
1 lepatıl t' 5 16.1 
Ilepatiı D 6 5 
1 lepalıl (' i I) 6.5 

Hastalığın lanı konulduğu süre 
0-1 yıl 1 5 4S.4 
1-2 yıl S 25.S 
• •2 sil S 25.S 

Karaciğer sirozlu olgularda T skoruna (SD" nın 
ortalama değerlere göre 2.5'den daha fazla azaldığı 
olgular) göre osteroporoz sıklığı lomber vertebrada 
%41.9. femur bovntında %29 olarak saptandı. Z 
skoruna göre lomber vertebrada % 19.3, femur 
boynunda ise osteoporoz saptanmadı. Kontrol gru
bunda T skoruna göre osteoporoz lomber vertebra
da "415.3. femur boynunda %7.6; Z skoruna göre 
ise lomber vertebrada % 15.6, femur boynunda 
%7.6 olarak saptandı (Tablo 3). 

Karaciğer sirozlu olguların ve kontrol grubunu 
oluşturan normal sağlıklı bireylerin, çeşitli bölge
lerdeki kemik mineral dansıtesi ortalamaları tablo 
4'de gösterilmiştir. Kemik mineral dansıtesi lomber 
vertebrada karaciğer sirozlu olgularda kontrol 
grubuna göre hem T skoru hem de Z skoru açısın
dan anlamlı derecede daha düşüktü (sırasıyla. 
p=0.()0(). p--0.00I). Femur boynunda T skoru açı
sından anlamlı olarak daha düşük iken (p=0.004), Z 
skoru açısından anlamlı farklılık yoklu (p=0.13). 
Child sınıflamasına göre hastalığın evresiyle kemik 
mineral dansitesi anlamlı olarak ilişkili bulundu. 
Fvre ile lomber verebra kemik mineral dansitesi T 
(r=0.37; p-0.038) ve Z (r-0.42; p=0.017) skoru : 

femur boynunda T (r=0.52; p=0.02) ve Z (r-0.54; 
p=0.002) skoru aras ında anlamlı ilişki vardı . 
Sirozlu olgularda albumin düzeyi ile lomber ver-
tebra T skoru arasında anlamlı ilişki vardı (r~0.39; 
p=0.003) ; Z skoru açısından ise anlamlı ilişki yok
tu (r= 0.06; p=0.062). Albumin düzeyi ile femur 
boynunda hem T (r 0.18; p=0.l6) hem de Z 
(r=0.06; p=0.62) skoru arasında anlamlı ilişki yok
tu. Kemik mineral dansitesi ile yaş ve hastalığın 
süresi arasında anlamlı bir ilişki saptanamadı 
(p>0.05). Etiyolojik faktörlere göre anlamlı bir 
farklılık yoktu (p>0.05). 

Karaciğer sirozlu olgularda ve normal kon
trollerde kemik metabolizmasını ilgilendiren çeşitli 
paremetrelerin ortalamaları Tablo 3'de gösteril
miştir. Karaciğer sirozlu olgularda total ve kemiğe 
özgül alkalen fosfataz kontrol grubuna göre anlam
lı olarak yüksek saptandı (sırasıyla, p=0.00(), 
p=0.000). 24 saatlik idrarda serum deoksipridinolin 
atılımı sirozlu olgularda anlamlı azalmış (p=0.000); 
deoksipridinolin/kreatinin ise anlamlı ar tmışt ı 
(p=0.012). Kalsiyum ve fosfor düzeyleri sirozlu ol
gularda kontrol grubuna göre anlamlı azalmıştı 
(p~0.043, p=0.()00); serum estradiol düzeyi ise an
lamlı yüksekti (p=0.()2). 

T a r t ı ş m a 

Kemik kütlesi normal kadın ve erkeklerde 
yaşla birlikte azalmaktadır (13). Bu süreç post-
mcnapozal kadınlarda , kolestatik ve alkol ik 
karaciğer hastalığı olanlarda hızlanmaktadır. Viral 
etiyolojili karaciğer sirozlu olgularda ise osteoporoz 
yeterince incelenmemiştir. Genel olarak değişik 
etiyolojili kronik karaciğer hastalığında osteoporoz 
sıklığı konusunda yapılan çalışmalarda çok farklı 
yöntemler kullanılmıştır. Elde edilen sonuçlar da 
tanıda kullanılan yön teme göre değişmektedir . 
Diamond ve arkadaşları (14) değişik etiyolojili kro
nik karaciğer hastalığında histolojik yöntemle os
teoporoz sıklığını %21 olarak saptamışlardır. Chen 
ve arkadaşları (15) postnekrotik sirozlu olgularda 

Tablo 2. Karaciğer sirozlu ve kontrol grubundaki olguların yaş ve cinsiyet dağılımı 

karaciğer Sirozu kontrol 
Yaş ortalaması (yıl. sınırlar)* 53.9113.3 (28-74) 47.3±I0.9 (25-67) 
krkek. kadın 21/10 İ6'10 

* p -0.05 
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Tablo 3. Ölçüm bölgelerinde kemik mineral dansıtesi 2,5 SD'n ın altında olan olguların darıl ımı 

ali! BAIKTCKKiL l ı ve Ar 

Karaeiâer sirozlu Kontrol 

Tablo 4. Karaciğer sirozlu ve kontrol grubunda kemik metabolizmasını yansıtan parametreler ve 
kemik mineral dansitesi 

Değişkenler Karacı ¿cr Sirozu Kontrol p değen* 
A L P (IU/L) 234.32+173.65 (76-966) 106.62149.52 (45-235) 0.000 
Kemik A L P (IU/L) 9().1()9±42.46 (15-181) 49.66124.90 (23-102) 0.000 
Krealıııın (mg/L) 6.28+1.86 (2.5-8.5) 16.2710.42 (6.5-22) 0.000 
ÜPD (ıımol/1 ) 70.6814X 92 (14.5-164) 99.85119.18 (56-145) 0.000 
D/C (nmol/mg) 10.59+5.97 (2.9-23.4) 6.89+3.98 (2.64-22.3) 0.012 
Kalsiyum (mg/L) 8.28+0.63 (6.9-10) 8.9710.45 (7.80-9.7) 0.001 
Fosfor (nıg/L) 3.39+1.01(2-5.8) 3.9510.60 (2.90-5) 0.045 
Eslradıol (IU/L) 53.95134.98 (2.99-122) 3.3.64+25.13 (20-147) 0.02 
Testosiei'on (IU/L) 3.2413.03 (0.44-12.79 2.3211.76 (0.48-6.4) 0.02 
VKİ (env'kg) 23.8313.09 (19-34) 25.6613.01 (21-32) 0.03 
SPT -2.46+1.04 (-4.38- -1.14) -0.7411.73 (-4.61-3.04) 0.000 
SPZ -1.5711.01 (-3.37-0.28) -0.3211.48 (-2.95-3.03) 0.001 
Fneek T -1.51 + 1.36 ( -3.50-1.37) -0.3911.39 (-2.61-3.06) 0.004 
Fneek Z -0.3411.31 (-2.10- -2.37) -0.18+1,17 (-1.42-2.96) 0.13 
Troek T -1.2211.41 (-5.09- 1.70) -0.1911.44 (-2.03-3.94) 0.10 
Troek 7. -0.5511.23 (-2.23- 2.0) 0.0811.27 (-1.54-3.53) 0.67 
VVRD T -2.2011.18 (-3.81- -0.10) -0.73+1.4.3 (-3.14-2.94) 0.000 

WRD Z -0.63+1.28 (-1.76- 2.63) -0.7311.43 (-1.59-3.00) 0.043 

* Studenl ı leşti. 
A L P : .Alkalen ibslala/.. DPÜ: Deoksı pridinoliıı. D/C: üeoksi prıdinoliıı/krealinin oranı. VKİ: Vücut kitle indeksi. 
SPT: lumber vertebra T skoru. SPZ: : lomber vertebra Z, skoru. Fneek T: Femur boynunda T skoru, 
Fneek Z: Femur boynunda Z skoru. Troek T: Trokanterik bölge T skoru, Troek Z: Trokanterik bölge Z skoru, 
WRD T: Ward üçgeninde T skoru. VVRD Z: Ward üçgeninde Z skoru. 

kemik mineral dansitesim kontrol grubuna göre an
lamlı düşük bulmuşlardır. Sirotik olgularda lomber 
vertebrada % 20. kontrol grubunda ise % 10 oranın
da osleoporoz saptamışlardır. 

Dual-eneıji X-ray absorbsiyometresi ( D E X A ) 
son yıllarda geliştirilmiş, kemik mineral dansıtesi 
ölçen, invaziv olmayan, doğruluk oranı yüksek bir 
yöntemdir (1,12). B iz im çalışmamızda dual enerji 
X-ray absorbsiyometrisi ile viral etiyolojili sirotik 
olgularda osleoporoz sıklığını lomber vertebrada 
%41.9, Lemtır boynunda %29 olarak saptadık. 

Lomber vertebra kemik mineral dansitesi hem T 
skoru hemde Z skoru açısından sirotik olgularda 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşüktü. 
Elde et t iğimiz sonuç Chen ve arkadaş lar ın ın 
bildirdiği sonuçtan daha yüksek bir oranı ifade et
mektedir. Bunun Chen ve arkadaşlarının osleo
poroz için 2 SD'n in altını ölçüt almalarından kay
naklandığını düşünüyoruz. İspanya 'da yapılan bir 
çalışmada viral etiyolojili sirotik hastalarda aynı 
yöntemle lomber vertebrada T skoruna göre osteo-
poroz %53 oranında bulunmuştur (16). Crosbic ve 
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a T k a d a ş l a i T (17) ise osleoporoz sıklığını %41 olarak 
saptamışlardır. Çalışmamızda elde etliğimiz sonuç 
literatürdeki aynı etıyolojıli ve aynı kemik mineral 
dansıtesı ölçüm tekniğinin kullanıldığı çalışmalar
da elde edilen sonuçlara genel olarak benzerdir (16-

18). Kronik karaeiğer hastalığında serumda artan 
safra asitlerinin, alkolik karaciğer hastalığında ise 
etanolun osteoblasllar üzerine toksik etki göster
diği, kemik döngüsünü bozduğu, osteoporozun hız
lanmasına ve yer leşmes ine neden olduğu 
bildirilmektedir (9.10). Buna karşılık alkolik o l 
mayan ve koleslatık karaciğer hastalığı bulun
mayan sirozlu olgularda osteoporozun patogenezi 
açıklık kazanmamıştır (14). Karaciğer fonksiyon 
bozukluğu ile birlikte kemik döngüsünün de bozul
duğu, nütrisyonel durumun bozulması, intcstinal 
absorbsiyon bozuklukları osteoporozdan sorumlu 
olabilir. Karaciğer sirozunda mevcut hipogona-
dızmm de osteoporozun hızlanmasına katkıda bu
lunabilir (19,20). 

Gürel ve arkadaşlar ının (21), Chen ve 
arkadaşlarının (16) elde ettiği sonuçların aksine; 
çalışmamızda hastalığın şiddetini gösteren Child 
evresi ile kemik mineral dansitesi anlamlı ilişkili 
idi. Hastalığın süresi ile ise anlamlı ilişki yoktu. Bu 
da hepatik fonksiyon bozukluğunun osteoporozun 
hızlanmasına ve yerleşmesine yol açtığını göster
mektedir. Albuınin düzeyi ile özellikle lomber ver-
lebra kemik mineral dansitesi arasında anlamlı iliş
ki olması da, hepatik sentez, kapasitesinin azal
masının osteroporozda önemli olabi leceğini 
düşündürmektedir. Chi ld evresi kadar hastalığın 
prognozunu ve şiddetini doğrudan yansıtmayan bi-
lirubin ve aminotransferazlarla anlamlı ilişki tespit 
edemedik. 

B iz çalışmamızda kemiğe özgül alkalen fosfa-
taz ve 24 saatlik idrarda dcoksiprıdinolin/kreatinin 
oranını yüksek saptadık. Bu alkolik karaciğer 
hastalığında ve primer biliyer sirozdakinin aksine 
(14) viral etıyolojıli sirozlu olgularda kemik for
masyonunun ve rezorbsivoımıum hızlandığını 
göstermektedir. Rojo (16) ve t'rosbie dc (17) ayın 
paremetrclerle kemik döngüsünün \ nal etyolojili 
sirotik hastalarda arttığını bulmuşlardır. 

Sirozlu hastalarda kalsiyum ve fosfor düzey
lerini de kontrollere göre anlamlı düşük saptadık. 
Bu hastalarda mevcut karaciğer hastalığı nedeniyle 
lotal protein düzeyi düşüktür. Bakılan total serum 

düzeyleri olduğundan re latif olarak düşük sapla
nabilir. 

Osleoporoz kronik karaeiğer hastalığı olan 
hastaların performansını önemli oranda etkileye
bilir. Osteoporozun tedavisi karaciğer sirozlu hasta
larda yaşam kalitesini arttırabilir. Sirotik hastalarda 
osteoporozun özgül tedavisi henüz yoktur (19). 
Tedavisi konusunda yapılacak çalışmalara ihtiyaç 
vardır. 

Sonuçta: Viral etiyolojili karaeiğer sirozunda da 
osteoporoz yüksektir. Kemik mineral dansitesi en 
düşük lomber vertebradadır. Bu hastalarda osteo
poroz artmış kemik döngüsü ile birliktedir. Ch i l d 
evresi ile kemik mineral dansitesinin azalması iliş
kilidir. Hastalığın süresi ve ctiyolojık faktörler 
arasında ise anlamlı ilişki bulunamadı . Bu hastalar
da osteoporoz tedavisi yararlı olabilir. 
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