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Summary

Ozet
Bu  calismada  viral elivolojili  karacijer sirozlu  hastalar-
da osteoporoz  sikligi ve kemik  metabolizmasinin  6zelliklerini
inceledik. Calismaya viral  elivolojili  karaciger  sirozu  tanisi

konulan yaglan 25 ile 4 arasinda degisen; 21 i erkek, )’ n
kadin 31 hasta alind.. Benzer vas ve cinsiyette yaslan 25 ile 67
artisinda  degisen;, 16 si erkek, 10'u kadin 26 normal saglkii
birey de kontrol grubu olarak alind.. Kemik mineral dansitesi
dual  enerji  x-ruv (DEXA) ile 6lciildd.
Karaciger sirozlu olgularda lomher verlebende osteoporoz T
skoruna gére % 41.9, 7 skoruna gire "o 29 ; kontrol grubunda
ise T skorunu gére "Ii5.3, 7 skoruna gére ise "4,7.6 olarak sap-
tandl.  Kemik mineral dansitesi lomher vertehrada karaciger
sirozlu olgularda kontrol grubuna gére hem T hem de 7. skoru
olarak daha  diglkti  (sirasiy-
T skoru

uhsorhsivometrisi

acisindan  ileri  derecede aldandi
la j1=0.000. jj=0.001). femur boynunda ise Yalnizca
agisindan  atilandi  disikti  (jj = 0.004).
lomher verlebra kemik mineral dansitesi T ve 7 skoru agisin-
dan liskili ili (sirasiyla, jj = 0.038. j0.017). Aym
feinur boynunda da T ve 7. skoru agisindan iliskili idi (sirasiy-
la, p (1.02, jj=0.002). Albumin dizeyi ile lomher verlebra
acisindan iliskili  (jj=0.003); 7.
skoru agisindan iligkili  dedildi (ii=0.062).

olgularda  kemige 06zgil alkalen fosfalaz ve

Sirozun  siddeti ile

zamanda

kemik mineral dansitesi  1skoru

Karaciger  sirozlu
idrarda  deok-

s'ipridiiiolinkreatiiir kontrol  grubuna gére anlamli yiiksekli
tsirasivia. 1i=0.000. p- 0.012). Elyoloji, bilirubinter. hastali-
gin  sdresi ile iliski bulunamadi  (p>0.05).

Sonuglu: Viral elivolojili  karacijer sirozlu  olgularda da

osteoporoz yiiksekti. ~ Kemik mineral dansitesi lomher verteh-
rada en digiktir. ~Kemik mineral dansitesi azalmasi hastalidin
siddeti ile iligkiidir ~ Bu  hastalarda kemik déngiisii  hizlanmigtir.
Kronik  karaciger  hastaliginda
bilir

osteoporoz  tedavisi  yararll  ola-
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//; 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: 2imale. 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 Ilumbar hone mineral densi-
ty was significantly lower in patients with viral cirrhosis 1han
in controls for T and 7 score (p=0.000, j=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=0,017, respectively). Also, there was
correlation between the femur neck mineral density and the
severity of cirrhosis for T and 7 score (p=0.02. j=0.002. res-
pectively). The level ofalbumin 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 Ilumber 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, ji=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 oslegjiorosis in viral cirrhosis may he useful.

Key Words: Osteoporosis, Bone mineral density.
Cirrhosis

T Klin J Gastroenterohepatol 1998, 9:126-13 1
Osteoporoz kemik kiitlesinin azalmasi1 ve
kemigin mikro yapisinin bozulmasi sonucu; kemik

kirilganliginin artmasi ile karakterize, ¢ok nedenli,

c¢ok sik rastlanan sistemik bir iskelet hastaligidir.

T Kiin Gaslet.emen,liepaiotnfi 1998, 9
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Diinya Saghik Orgiiti genc¢ eriskin popiilasyon
kemik kiitle ortalama degerinin 2.5 standart sap-
manin (SI)) altinda olmasini osteoporo/.. 1 ile 2.5
SI) arasinda olmasi osicopem olarak tanimlamak-
tadir (1).
hormonlari, li/ikscl aktivitc. yasam tarzi, aliskan-

Kemik dokusu hérédité, diyet, cinsiyet

liklar ve gesitli ilaglarin kullanimi gibi bir ¢ok lak-"
torden etkilenir. Ostcoporozun nedenleri primer ve
sekonder olarak siniflandirilir (2). Kronik karaciger
hastalig1 da sekonder osteoporoz. nedenlerinden biri
olarak kabul edilmektedir (2,3) Kronik karaciger
hastaliginda osteoporoz prevalansi hasta se¢imine
ve tani kriterlerine bagli olarak "020'den % 1U ()

kadar degisen oranlarda bildirilmektedir (4-6).

(izcilikle,  alkolik
hastaliginin ve primer biliyor sirozun (PBS) iyi bi-

Osteoporoz karaciger
linen bir komplikasyonudur (7,8). Patogenezi tam
olarak anlasilamamistir. Safra tuzlarinin retansiyo-
nu, alkol ve beslenme yetersizligi sug¢lanmaktadir
(9,10). Osteoporoz nedenine bakilmaksizin, mev-
cut karaciger hastaligi nedeniyle zaten performansi
azalan hastalarda 6nemli morbidité nedeni olabilir.
Ayni1 zamanda mortaliteyi arttiran I'raktiir geligsimi
igin bir risk faktortidir (1 1) .

Kronik karaciger hastaligi olan kisilerde osteo-
poroz sikligi ve nedenleri ile ilgili g¢alismalarin
cogunda PBS'a bagli osteoporoz incelenmistir. Biz
bu c¢aligmada viral ctiyolojili karaciger sirozlu
hastalarda osteopororoz sikligint ve kemik metabo-
lizmasinin Ozelliklerini arastirmay1 amacgladik.

Materyel ve IVlietod

Calismaya Firat Universitesi, Firat Tip
Merkezi I¢ Hastaliklar1 boliimiinde Haziran 1997
ile Temmuz 199K tarihleri arasinda tedavi goren,
viral eliyolojili karaciger sirozu tanisi konulan 21 'i
erkek, 10' u kadin 31

grubuna uyan, metabolik bir hastaligi olmayan ve

hasta alindi. Ayn1 yasg

kemik yogunlugunu etkiledigi bilinen ilag kullan-
mayan 16" s1 erkek 10T1 kadin 26 hasta kontrol
grubu olarak secildi.

Siroz tanis1 karaciger biyopsisi ile. biyopsi
yapilamayan olgularda ise klinik ve laboratuvar
bulgulariyla konuldu. Karaciger sirozunun klinik

evresi, Child-Pugh siniflamasina gore vapildi.

Hastalarin OTi1 (%29) Child A, 16'st (%51.6)
Child B, 6's1 (% 19.4) Child C evresinde yer aliyor-
du(Tablo 1).

T Kin .1 ( iilsimenicn)iin iU} IWS,

i.lhsitl T1AIK. 1-CIOOLC u- VI,

Hastalarda kemik mineral dansitesi duyarliligi
olduk¢a yiiksek ve non-invaziv bir ydntem (1,12)
olan dual energy X-ray absorbtiometry (DF.XA) ile
Olciildii (Lunar). Osteoporoz T ve Z skoruna gore
degerlendirildi. T skoru: Kemik kiitlesinin geng e-
riskin referans popiilasyonun ortalama doruk kemik
kiitlesi ile kiyaslanmasinin standart sapma olarak
tammlanmasidir. Z skoru: Hastanin kemik kiitle-
sinin yas ve cinse gore referans deger ile kiyasla-
narak standart sapma olarak tammlanmasidir (1,2).
Kemik formasyonunu degerlendirmek ic¢in total
serum alkalen fosfataz ve kemige spesifik alkalen
fosfataz; kemik rezorpsiyonunu incelemek igin 24
saatlik idrarda dcoksipridinolin (DPD) RIA yon-
temiyle c¢alisildi.

Kemik metabolizmasini ilgilendiren ve karaci-
ger fonksiyonlarini yansitan biyokimyasal analizler
yapildi: Kreatinin, serumda, parathormon (PTH),
estradiol (F:,), Testosteron gonadotropik hormonlar
(FSH, LH). alfafetoprotein (tt-FP), gama glutamil-
(PTZ).
tiroid fonksiyon testleri (serbest T,, serbest T,,

transpeptidaz  (GGT). protrombm zamani

TSH), ahinin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), total proteinler, albumin.

Karaciger sirozunun ctiyolojisinc ydnelik
olarak HBs Ag, Anti-HBs, HBeAg. AntiHBc.

AntiHBc, antiHCV, antiDelta testleri yapildi.

Dislama kriterleri: Giinde 40 gram,giin alkol
alimit olanlar ¢alisma kapsami1 disina ¢ikarildi.
Serum kreatmin konsantrasyonu 1.5 mg/dFnin iize-
rinde olan hastalar, malignilesi olanlar, diabetes
mellitus, tiroid ve paratiroid hastaligi olanlar kap-
sam disina c¢ikarildi.

Hastalardan higbiri kalsiyum, vitamin D. 0s-
trojen, kolestiramm, kortikosteroid tedavisi almi-
yordu.

Istatistiksel analiz: Student t ve korelasyon
testleri kullanildi. P< 0.05 1statiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Bulgular

Karaciger sirozlu olgularin evre, etiyoloji.
hastaligin siiresine gore dagilimi Tablo 1 "dc gdste-
rilmigtir. Karaciger sirozlu olgularin 2 Ti kadin,
10Tt erkek yas ortalamasi 53.91 13.3 (28-74) y1l idi.
Kontrol grubunun 16's1 erkek, 10'u kadin yas orta-

lamas1 47.3e.10.9 (25-67) idi (Tablo 2).
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Tablo 1. Karaciger sirozlu hastalarin klinik &zel-
liklen

(W) (%)

Hastaligin Hvrest

("itild A 9 26
(duid 1i 16 51.6
t'Inld (' 6 164
Fliyoloji
IIcpaiu H 00 71
1 lepatil t' 5 16.1
Ilepatit D 65
1 lepalil ("i ) 6.5
Hastaligin lanm1 konuldugu siire
0-1 yil ls 4S54
12 yil 25.8
* 2 sil S 25.8

Karaciger sirozlu olgularda T skoruna (SD" nin
ortalama degerlere gore 2.5'den daha fazla azaldig:
olgular) gore osteroporoz sikligi lomber vertebrada
%41.9. %29 olarak

skoruna gore lomber vertebrada %

femur bovntinda saptandi. Z
19.3,

boynunda ise osteoporoz saptanmadi. Kontrol gru-

femur

bunda T skoruna gdre osteoporoz lomber vertebra-
da "415.3. femur boynunda %7.6; Z skoruna gdre
ise lomber vertebrada % 15.6, femur boynunda
%7.6 olarak saptand: (Tablo 3).

Karaciger sirozlu olgularin ve kontrol grubunu
olusturan normal saglikli bireylerin, c¢esitli bdlge-
lerdeki tablo

4'de gosterilmistir. Kemik mineral dansitesi lomber

kemik mineral dansitesi ortalamalari

vertebrada karaciger sirozlu olgularda kontrol
grubuna goére hem T skoru hem de Z skoru agisin-
dan anlamli derecede daha diisiikti (sirasiyla.
p=0.00(). p--0.00I). Femur boynunda T skoru agi-
sindan anlamli olarak daha diisiik iken (p=0.004), Z
farklilik yoklu (p=0.13).

Child siniflamasina gore hastaligin evresiyle kemik

skoru acisindan anlamli

mineral dansitesi anlamli olarak iliskili bulundu.
Fvre ile lomber verebra kemik mineral dansitesi T
(r=0.37; p-0.038) ve Z (r-0.42; p=0.017) skoru :

KAICACIGBR SIROZLU HASTALARDA OSTLOI'OROZ

femur boynunda T (r=0.52; p=0.02) ve Z (r-0.54;
p=0.002) iliski

Sirozlu olgularda albumin diizeyi ile lomber ver-

skoru arasinda anlaml vardi.
tebra T skoru arasinda anlamli iliski vardi (r~0.39;
p=0.003) ; Z skoru agisindan ise anlamli iligki yok-
tu (r= 0.06; p=0.062). Albumin diizeyi ile femur
boynunda hem T (r 0.18; p=0.16) hem de Z
(r=0.06; p=0.62) skoru arasinda anlamli iliski yok-
ile yas ve hastaligin

iliski

gore

tu. Kemik mineral dansitesi

siiresi arasinda anlamli bir saptanamadi

(p>0.05). Etiyolojik faktdrlere
farklilik yoktu (p>0.05).

anlamli1 bir

Karaciger sirozlu olgularda ve normal kon-
trollerde kemik metabolizmasint ilgilendiren g¢esitli
Tablo 3'de

mistir. Karaciger sirozlu olgularda total ve kemige

paremetrelerin  ortalamalari gosteril-
0zgil alkalen fosfataz kontrol grubuna gére anlam-
p=0.000),

p=0.000). 24 saatlik idrarda serum deoksipridinolin

l1 olarak yiiksek saptand:r (sirasiyla,
atilim: sirozlu olgularda anlamli azalmis (p=0.000);
deoksipridinolin/kreatinin  ise anlamli
(p=0.012). Kalsiyum ve

grubuna

artmisti
fosfor diizeyleri sirozlu ol-
kontrol anlamli  azalmisti

gularda gore

(p~0.043, p=0.()00); serum estradiol diizeyi ise an-

lamli yiiksekti (p=0.()2).

Tartisma

erkeklerde
siire¢ post-
alkolik
Viral
etiyolojili karaciger sirozlu olgularda ise osteoporoz
Genel

etiyolojili kronik karaciger hastaliginda osteoporoz

Kemik kiitlesi normal kadin ve
yasla birlikte azalmaktadir (13). Bu
kadinlarda,

karaciger hastaligi olanlarda hizlanmaktadir.

mcnapozal kolestatik  ve

yeterince incelenmemistir. olarak degisik

sikligr konusunda yapilan c¢aligsmalarda ¢ok farkl

yontemler kullanilmistir. Elde edilen sonuglar da

tanida kullanilan yonteme gore degismektedir.

Diamond ve arkadaslart (14) degisik etiyolojili kro-
nik karaciger hastaliginda histolojik yontemle os-
teoporoz sikligint %21 olarak saptamislardir. Chen

ve arkadaslar1 (15) postnekrotik sirozlu olgularda

Tablo 2. Karaciger sirozlu ve kontrol grubundaki olgularin vas ve cinsivet dagilimi

karaciger Sirozu kontrol
Yas ortalamast (yil. sinirlar)* 53.9113.3 (28-74) 47.3+10.9 (25-67)
krkek. kadin 21/10 i6'10
* p -0.05
128 T Kliu iuislrocnh'i'ohepiil(ilnii  [9<)S. J
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Tablo 3. Olgiim bélgelerinde kemik mineral dansitesi 2,5 SD'nin altinda olan olgularin darilimi

Karaeider sirozlu

Nemik mineral dansites Bledm bilgeler n
st 13
SPa &
[neckT 9
Fuaecks, -
TrockT 4
Itk -
WHIN 12
WRD/ 3

Kontrol

“i I "
419 4 153
19.3 4 I=3
200 2 Th
- R N
290 - R
387 4 33
.6 - -

Tablo 4. Karaciger sirozlu ve kontrol grubunda kemik metabolizmasini yansitan parametreler ve

kemik mineral dansitesi

Degiskenler Karaci jcr Sirozu Kontrol p degen*
ALP (IU/L) 234.32+173.65 (76-966) 106.62149.52 (45-235) 0.000
Kemik ALP (IU/L) 9().1()9+42.46 (15-181) 49.66124.90 (23-102) 0.000
Krealin (mg/L) 6.28+1.86 (2.5-8.5) 16.2710.42 (6.5-22) 0.000
UPD (umol/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 (mig/L) 3.39+1.01(2-5.8) 3.9510.60 (2.90-5) 0.045
Eslradiol (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
VKI (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 1 lesti.

ALP: .Alkalen ibslala/.. DPU: Deoksi pridinolin. D/C: iieoksi pridinolii/krealinin orani. VKI: Viicut 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 bélge T skoru, Troek Z: Trokanterik bélge Z skoru,
WRD T: Ward ti¢geninde T skoru. VVRD Z: Ward tiggeninde Z skoru.

kemik mineral dansitesim kontrol grubuna goére an-
lamli disiik bulmuslardir. Sirotik olgularda lomber
vertebrada % 20. kontrol grubunda ise % 10 oranin-
da osleoporoz saptamislardir.

Dual-ene1ji X-ray absorbsiyometresi (DEXA)
son yillarda gelistirilmis, kemik mineral dansitesi
6l¢en, invaziv olmayan, dogruluk orani yiiksek bir
yontemdir (1,12). Bizim g¢alismamizda dual enerji
X-ray absorbsiyometrisi ile viral etiyolojili sirotik
olgularda osleoporoz sikligini lomber vertebrada
%41.9, Lemtir boynunda %29 olarak saptadik.

7Kl J  (iistmcuii'roln'iKiiil - 199K, 9

Lomber vertebra kemik mineral dansitesi hem T
skoru hemde Z skoru agisindan sirotik olgularda
kontrol grubuna gére anlamli olarak daha diisiiktii.
Elde ettigimiz sonu¢ Chen ve arkadaslarinin
bildirdigi sonugtan daha yiiksek bir orani ifade et-
mektedir. Bunun Chen ve arkadaslarinin osleo-
poroz i¢in 2 SD'nin altin1 6lgiit almalarindan kay-
naklandigini diisiiniiyoruz. Ispanya'da yapilan bir
calismada viral etiyolojili sirotik hastalarda ayni
yontemle lomber vertebrada T skoruna gdére osteo-

poroz %53 oraninda bulunmustur (16). Crosbic ve



i.ihiii n \t 1 rriodi.u v- vi,

aTkadaslaiT (17) ise osleoporoz sikligini %41 olarak
saptamislardir. Calismamizda elde etligimiz sonug
literatiirdeki ayni etiyolojili ve ayni kemik mineral
dansitest dl¢iim tekniginin kullanildigi g¢alismalar-
da elde edilen sonuglara genel olarak benzerdir (16-
18). Kronik karaeiger hastaliginda serumda artan
safra asitlerinin, alkolik karaciger hastaliginda ise
etanolun osteoblasllar iizerine toksik etki gdoster-
digi, kemik dongiisiinii bozdugu, osteoporozun hiz-
lanmasina ve yerlesmesine neden oldugu
bildirilmektedir (9.10). Buna karsilik alkolik ol-
mayan ve koleslatik karaciger hastaligi bulun-
mayan sirozlu olgularda osteoporozun patogenezi
agiklik kazanmamistir (14). Karaciger fonksiyon
bozuklugu ile birlikte kemik dongiisiiniin de bozul-
dugu, niitrisyonel durumun bozulmasi, intcstinal
absorbsiyon bozukluklari osteoporozdan sorumlu
olabilir. Karaciger sirozunda mevcut hipogona-
dizmm de osteoporozun hizlanmasina katkida bu-
lunabilir (19,20).

Giirel ve arkadaslarinin (21), Chen ve
arkadaslarinin (16) elde ettigi sonucglarin aksine;
calismamizda hastaligin siddetini goésteren Child
evresi ile kemik mineral dansitesi anlamli iligkili
idi. Hastaligin siiresi ile ise anlamli iliski yoktu. Bu
da hepatik fonksiyon bozuklugunun osteoporozun
hizlanmasina ve yerlesmesine yol agtigini goster-
mektedir. Albuinin diizeyi ile &zellikle lomber ver-
lebra kemik mineral dansitesi arasinda anlamli ilis-
ki olmasi da, hepatik sentez, kapasitesinin azal-
masinin  osteroporozda  dnemli  olabilecegini
distindiirmektedir. Child evresi kadar hastaligin
prognozunu ve siddetini dogrudan yansitmayan bi-
lirubin ve aminotransferazlarla anlamlt iliski tespit

edemedik.

Biz ¢alismamizda kemige 6zgiil alkalen fosfa-
taz ve 24 saatlik idrarda dcoksipridinolin/kreatinin
oranint yiksek saptadik. Bu alkolik karaciger
hastaliginda ve primer biliyer sirozdakinin aksine
(14) viral etiyolojili sirozlu olgularda kemik for-
masyonunun ve rezorbsivoimium hizlandigini
gostermektedir. Rojo (16) ve t'rosbie dc (17) ayin
paremetrclerle kemik dongiisiiniin \ nal etyolojili

sirotik hastalarda arttigin1 bulmuslardir.

Sirozlu hastalarda kalsiyum ve fosfor diizey-
lerini de kontrollere gére anlamli diisiik saptadik.
Bu hastalarda mevcut karaciger hastaligr nedeniyle
lotal protein diizeyi diisiiktiir. Bakilan total serum
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diizeyleri oldugundan relatif olarak dusik sapla-

nabilir.

Osleoporoz kronik karaeiger hastaligi olan
hastalarin performansint 6nemli oranda etkileye-
bilir. Osteoporozun tedavisi karaciger sirozlu hasta-
larda yasam kalitesini arttirabilir. Sirotik hastalarda
osteoporozun Ozgiil tedavisi heniiz yoktur (19).
Tedavisi konusunda yapilacak caligmalara ihtiyag

vardir.

Sonugta: Viral etiyolojili karaeiger sirozunda da
osteoporoz yiiksektir. Kemik mineral dansitesi en
disik lomber vertebradadir. Bu hastalarda osteo-
poroz artmis kemik dongiisii ile birliktedir. Child
evresi ile kemik mineral dansitesinin azalmasi ilis-
kilidir. Hastaligin siiresi ve ctiyolojik faktorler
arasinda ise anlamlt iliski bulunamadi. Bu hastalar-
da osteoporoz tedavisi yararli olabilir.
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