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Kronik karaciger hastaliginda.6zellikle primer ve se-
konder bilier sirozlarda ve hemokromatozis hastaliginda
belirgin kemik patolojileri, hepatoseliler hastaliklara
oranla daha fazla gézlenmektedir (1-8).

Karaciger hastalarinda osteoporoz, osteomalazi
veya her iki patoloji birden gorilebilir. Onceleri osteo-
malazinin daha sik gérildugu ileri surilmugse de asll
belirgin olan patoloji osteoporozdur. Osteomalazi ge-
nellikle kronik kolestatik karacier hastaliklarinda tablo-
ya eslik eder. Kolestatik sariliklarda bir yildan fazla si-
ren kolestaz osteomalazi gérulmektedir (9).

Kronik karaciger hastaliklarinda, osteoporoz ge-
lisiminin nedenleri tam manasi ile anlasilabilmis degil-
dir. Ancak bu hastalarda karaciger D vitamini metabo-
lizmasinda bir bozukluk olmadidi, osteoporoz gelisimi
ile D vitamini arasinda bir iliski bulunmadidi ve Dvitami-
ni tedavisi ile osteoporoz gelisiminin durmadigi bilin-
mektedir (10-14).

1984 ve 1985 yillarinda.iki temel histomorfometrik
ve biyokimyasal calismada, hepatik osteopati ge-
lisiminde iki farkli mekanizma ortaya atilmistir.

Cuthbert grubunun PBC hastalarinda gerceklestir-
digi calismada, histomorfometrik olarak osteomalazi
veya osteoporoz gelismemis bir grup hastada kemik
rezorpsiyon alaninda ve irdarda hidroksipirolin itrahinda
belirgin artis saptanmis ve hepatik osteopati ge-
lisiminde, erken dénemde artan kemik doénidsiminin
sorumlu olabilecegdi iddia edilmistir (15).

Hodgsonve arkadaslarinin yine PBC hastalarinda
gerceklestirdidi ¢alismada ise belirgin osteoporoz bulu-
nan hasta grubunda idrar hidroksipirolin itrahi ve histo-
morfometrik olarak kemik rezorpsiyonu normal bulunur-
ken, kemik formasyonunu gdsteren kan osteokalsin di-
zeyleri ve histomorfometrik calismalarda osteoblast
fonksiyonlarinin belirgin olarak azaldigi gésterilmistir (1).

Bugiin kabul edilen genel gorus, karaciger sirozu
hastalarinda osteoporoz gelisiminde esas bozuklugun
osteoblastik aktivitenin supresyonu oldugudur. Osteo-
blast fonksiyonlarinin bozulmasi sonucunda kemikte mi-
neral apozisyon hizi azalmakta, olusan osteoidin olgun-
lasma slresi uzamakta ve matriks sentezi azalmakta-
dir. Matriks sentezinin azalmasina paralel olarak olarak
osteoid alani ve genislidi azalmaktadir. Bitiin bu bo-
zukluk sonucu hilcre ve doku dizeyinde kemik
olusumu yavaslamaktadir. Sonug¢ olarak trabekuler plak
kalinliginda bir azalma ve trabekiler osteoporoz ortaya
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cikmaktadir. Bu suregte kemik rezorpsiyonunda.PBC
hastalarda ise alkolin renal etkileri ile idrarda magnez-
yum,kalsiyum ve ginko kaybi suclanmaktadir (2,16-18).

Literatirdeki genis hasta gruplarinda yapilan ca-
lismalarda, hem PBC hastalarinda, hem de alkolik kara-
ciger hastalarinda.kronik karaciger hastali§i sureci iceri-
sinde,karaciger sirozu gelisiminin osteoporoz agisindan en
belirgin risk faktéru oldugu gésterilmistir (4,5,19).

Karaciger pek cok yonden kemik metabolizmasi ile
dogrudan iliskilidir. D vitamini metabolizmasi ve depo-
lanmasi; safra tuzlar sentezi ve sekresyonu yoluyla, vi-
tamin D.vitamin K ve kalsiyum absorbsiyonunun du-
zenlenmesi; cesitli kalsitropik hormonlar ve kemigi etki-
leyen diger hormonlarin metabolizasyonu ve kemik ma-
triks sentesinde yer alan albumin ve alfa-HS-protein gi-
bi proteinlerin sentezi karaciger fonksiyon butinligu ile
iliskilidir (16,17,20). Yapilan calismalarda, karacigerde
D vitamini hidroksilasyonunun bozulmadidi ancak has-
talarda yetersiz beslenme ve giines 1131 alimina bagl
nisbi bir D vitamini yetersizligi olabilecegi gdsterilmigstir
(21). Kalsiyum alimi ve emilimi i¢cin de ayni sonugclar
gecerlidir. Karaciger hastalarinda kemik metabo-
lizmasindan sorumlu pek ¢ok hormon etkilenmektedir.
Ozellikle hipogonadizm osteoporoz agisindan belirgin
bir risk olusturmaktadir (4,5). insulin benzeri blyime
faktorleri de karacigerden sentezlenmekte ve kemik
kitlesinin korunmasinda belirgin etkileri oldugu bilin-
mektedir. Yapilan calismalarda karacider sirozu hastala-
rinda bu faktérlerin sentezinde belirgin bir bozulma ol-
dugu gosterilmistir (22,23). Ayrica karaciger sirozu has-
talarinda parathormon metabolizmasinin da bozuldugu
ve hiperparatiroidizm gelistigini gésteren yayinlar vardir
(24,25).

Erséz ve arkadaslarinin, bu sayimizda yayin'anan,
child A ve B evresinde, posthepatitik karaciger sirozu
hastalarinin osteoporoz insidansi ve kemik metabo-
lizmasi goéstergelerinin karsilastiriimasi yoluyla, vaka
kontrolli olarak yapilan calismalari, araya giren higbir
faktor olmadan, kolestaz veya alkol gibi, karaciger hic-
re hasari ve kemik metabolizmasi arasindaki direk
iliskiyi gostermesi acisindan 6nemlidir. Erken evrede
karaciger hasari olan bu hasta grubunda, DEXA ile ya-
pilan tim beden ve lomber kemik minerali 6lglimle-
rinde, kontrol grubuna goére belirgin bir degisik yani ke-
mik kutlesi kaybi olmamasina ragmen kemik metabo-
lizma gostergelerinde belirgin degisiklikler bulunmustur.
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Ozellikle kemik formasyonunun ve osteoblastik aktivite-
nin, karaciger hastalarinda dahi, ¢ok guvenilir bir gos-
tergesi ojan serum osteokalsin dizeylerinin ylksek bu-
lunmasi, bu hastalarda beklenen osteoblastik aktivite
supresyonunun olmadigini, tam tersine osteoblastik akti-
vitede bir artis oldugunu ortaya koymaktadir. Bu hasta-
larda D vitamini dizeylerinin yiksek bulundugu ve os-
teokalsin dizeyi ve D vite-nini duzeyleri arasinda kore-
lasyon oldugu bildiriimektedir. Daha 6nce bu konuda
yayinlanan c¢alismalarda D vitamini dizeylerinin kemik
olusumu ve onun gostergesi olan kan osteokalsin du-
zeyleri ile korelasyon gésterdigi bilinmektedir. Idrarda
hidroksi pirolin itrahi, her ne kadar idrarda piridinyum
capraz baglan (prydinium cross-links) kadar guvenilir bir
gosterge olmasa da calisma grubunda ylksek bulun-
masi, artan kemik déntsimu ile uyumlu olabilir. Hasta
grubunda parathormon duzeylerinin belirgin olarak yuUk-
sek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli olma-
masi hasta grubundaki genis dagilim araligina bagh go-
rilmektedir. Parathormon dizeylerindeki bu yuksekligin
istatistiksel anlama ulagsmamasi ¢alismanin yorumlan-
masini guglestirmektedir (26).

Literatirde kronik karaciger hastaligi sureci igeri-
sinde artmis kemik donisimu oldugunu goésteren
yayinlar vardir. Ozellikle Cuthbertgrubunun PBC hasta-
larinda ve Feitelberg grubunun alkolik karaciger sirozu
hastalarinda yaptigi galismalarda, bu sayimizda yayinla-
nan cgalisma ile benzer sonuglar goésterilmistir (15,27).
Ancak hepatik osteodistrofi gelisiminde erken dénemde
artmis kemik doéntsimd, ileri ddnemde de osteoblastik
aktivite supresyonu ve kemik donidsimui azalmasi ile
seyreden iki ayri mekanizma olmasi literatirde de ka-
bul edilmekte olmasina ragmen, daha agik olarak or-
taya konabilmesi icin genis hasta gruplu ve uzun do6-
nem takipli, prospektif caligmalara ihtiyag vardir.
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