
ÖZET

Bu çal›flma karaci¤er transplantasyonunun (KCTx) kemik
mineral yo¤unlu¤u (KMY), kemik döngüsü, mineral meta-
bolizmas› ve sex hormonlar› üzerine etkisini de¤erlendir-
mek amac›yla planlanm›flt›r. Lomber omurga ve kalça
proksimali KMY’si, osteokalsin, deoksipridinolin (DPD),
paratiroid hormon (PTH), serbest testesteron (ST), go-
nadotropinler, tiroid hormonlar›, büyüme hormonu (BH)
ve kan / 24 saatlik idrarda Ca ve P de¤erlendirmesi ya-
p›lmak üzere, KCTx geçiren yafl ortalamas› 43.5 ± 12.1
olan 51 hasta (34 erkek, 17 kad›n) ile çal›fl›lm›flt›r. Tüm
ölçümler transplantasyon öncesi ve postoperatif 3.ayda
olmak üzere 2 kez yap›lm›flt›r. Bafllang›çta lomber omur-
ga T skorlar›na göre 12 (%23.5) hasta osteoporoz, 22
(%43.1) hasta osteopenik olup, ortalama lomber omur-
ga KMY’u 0.892 ± 0.1’di. Bununla birlikte, kalça boynu
ve kalça totalinde osteoporoz daha az say›da hastada iz-
lenmifltir: 5 (%9.8) ve 4 (%7.8). KCTx sonras› 3.ayda
KMY ölçümlerinde lomber omurga için %3.9, femur boy-
nu için %5.3, total femur için %6.3’lük bir azalma saptan-
d›, bu azalma tüm bölgeler için istatiksel olarak anlaml›y-
d› (p<0.05). Tüm hastalarda tiroid hormonlar›, BH, PTH,
kan Ca’u ve P’u, osteokalsin ve idrarla DPD at›l›m› nor-
mal s›n›rlardayken, kad›nlarda FSH ve LH, erkeklerde ST
de¤erleri normalden azd›. KCTx sonras› PTH, osteokal-
sin, DPD ve gonadotropinlerle erkeklerde ST düzeylerin-
de istatiksel olarak anlaml› bir art›fl saptand› (p<0.05).
Hastalar›n ortalama karaci¤er hastal›¤› süresiyle tüm böl-
gelerin KMY’lar› aras›nda yüksek dereceli negatif bir ko-
relasyon mevcuttu (p<0.01). 
Sonuç olarak bu çal›flmada KCTx geçiren hastalarda art-
m›fl kemik döngüsüyle karakterize osteoporoz oran› yük-
sek bulunmufltur. KCTx sonras› karaci¤er fonksiyonlar›-
n›n normale dönmesi sex hormonlar›n›n erken dönemde
yükselmesi ile karakterizedir. 
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Osteoporoz, karaciger transplantas-
yonu, kemik metabolizmas›, gonad fonksiyonlar›

SUMMARY

The present study was designed to evaluate the ef-
fects of liver transplantation (LT) on the bone mineral
density (BMD), characteristics of bone turnover, mine-
ral metabolism and sex hormons. Fifty one patients (34
men, 11 women) aged 43.5 ± 12.1, who underwent
LT were studied, assessing the following parameters:
lumbar spine and proximal femur BMD, osteocalcin,
deoxypyridinoline (DPD), parathyroid hormone (PTH),
free testesterone (FT), gonadotropins (FSH, LH), tyro-
id hormones, growth hormone (GH) and blood/ 24-ho-
urs urine Ca and P. All the measures were obtained at
baseline and at 3rd month after LT. At baseline, 12 pa-
tients (%23.5) had osteoporosis, 22 patients (%43.1)
had osteopenia and the mean BMD was 0.892 ± 0.1
for lumbar spine. Whereas, osteoporosis was seen
less at femoral neck and total femur: 5 (%9.8) and 4
(%7.8), respectively. Three months after LT, 3.9%
drop for lumbar spine, 5.3% drop for femur neck, 6.3%
drop for total femur were observed, in BMD these dec-
reases were statistically significant for all sites
(p<0.05). The thyroid hormones, GH, PTH, blood Ca,
P and osteocalcin levels and urinary DPD excretion
were within normal range, while the levels of FSH and
LH in women and level of FT in men were lower than
normal range. After LT, statistically significant incre-
ases were observed in the PTH, osteocalcin, DPD,
FSH, LH and FT levels (p<0.05). There was a highly
significant negative correlation between duration of li-
ver disease and all the BMD measures (p<0.01). 
Consequently, the increased osteoporosis ratio which
was characterized by high bone turnover was found in
patients who underwent LT in this study. The normali-
zation of liver functions following LT was characterized
by an early rise in sex hormones.
KKeeyy  wwoorrddss:: Osteoporosis, liver transplantation, bone
metabolism, gonadal functions
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G‹R‹fi

Osteoporoz kemik kütlesinin azalmas› ve kemi¤in
mikromimarisinin bozulmas›yla karakterize sistemik
bir kemik hastal›¤›d›r (1). Kemi¤in k›r›lganl›¤›n› art›ra-
rak k›r›klara sebep olabildi¤inden organ transplan-
tasyonu sonras› morbiditenin önemli nedenlerinden
biridir. Yap›lan çal›flmalar karaci¤er transplantasyo-
nu (KCTx) sonras› kemik kütle kayb›n›n ilk 3-6 ayda
% 48 gibi yüksek rakamlara ulaflabildi¤ini göster-
mektedir (2,3). Etyoloji; primer biliyer siroz, alkolik
hepatit ve sklerozan kolanjit gibi primer karaci¤er
hastal›klar› yan›nda posttransplantasyon döneminde
kullan›lan kortikosteroid ve immunsupresiflerin kulla-
n›m›na ba¤l› olabilmektedir. Bunun yan›nda D vitami-
ni metabolizmas›n›n bozulmas› ve hastalar›n uzun
dönem immobilize oluflu da etyolojik faktörler aras›n-
da say›labilmektedir (4,5,6). KCTx sonras› ilk 6 ayda
meydana gelen k›r›klar daha çok küçük fliddetteki
travmalarla ya da travma olmaks›z›n ortaya ç›karlar.
En s›k omurgada fraktür görülmesine karfl›l›k kosta-
larda, el bile¤i, kalça ve pelviste de % 7- 65’e varan
rakamlarda fraktür geliflme olas›l›¤› mevcuttur (7).
Bu çal›flma KCTx’un hastalar›n kemik yo¤unlu¤u,
metabolizmas› ve hormonal durumu üzerine etkisini
araflt›rmak amac›yla planlanm›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Hastalar
1998-2004 tarihleri aras›nda Ege Üniversitesi T›p Fa-
kültesi Genel Cerrahi klini¤i taraf›ndan izlenen, son dö-
nem karaci¤er yetmezli¤i nedeniyle karaci¤er transp-
lantasyonuna aday 51 hasta de¤erlendirmeye al›nd›. 
Öncesinde kemik metabolizmas›n› etkileyen ilaç (bi-
fosfonatlar, hormon replasman›, D vitamini, kalsito-
nin, kalsiyum vb) kullan›m öyküsü olan hastalar çal›fl-
maya al›nmad›. 
KCTx öncesi primer karaci¤er hastal›¤› 16 (%31.3)
hastada hepatit B, 10 (%19.6) hastada hepatit C, 7
(%13.7) hastada primer biliyer siroz, 5 (%9.8) has-
tada sklerozan kolanjit, 3 (%5.8) hastada Wilson si-
rozu, 3 (%5.8) hastada Budd-Chiari sendromu, 3
(%5.8) hastada alkolik hepatit, 2 (%3.9) hastada
delta hepatiti, 1 hastada (%1.9) hepatit A, 1 (%1.9)
hastada da mantar enfeksiyonuydu. Operasyon son-
ras› tüm hastalar prednisolon, siklosporin A ya da
takrolimus’dan oluflan standart immunsupresif teda-
vi ald›lar. Prednisolon postoperatif birinci gün intra-
venöz (IV) 500 mg dozunda bafllan›p, ikinci gün 100
mg, sonraki 8 günlük periyot sonunda ilaç dozu 20
mg, ikinci ay›n sonunda 10 mg olacak flekilde ayar-
land›. Tüm hastalar›n prednisolon tedavilerine 6 ay-1
y›l içinde son verildi. Siklosporin A dozu ilk ayda kan

düzeyi 200-300 ng/ml, sonraki aylarda 100-200
ng/ml olacak flekilde ayarland›. ‹kinci immunsupresif
olarak takrolimus 5-10 ng/ml kan düzeyinde verildi. 
Kemik Mineral Yo¤unlu¤u Ölçümleri
Tüm hastalardan transplantasyon için donör bekler-
ken ve postoperatif 3.ayda olmak üzere 2 kez omur-
ga (Lomber 1-4) ve kalça (kalça boynu ve kalça to-
tali) kemik mineral yo¤unlu¤u (KMY) Hologic QDR
4500A (Hologic, Waltham, MA) cihaz› kullan›larak
dual- enerji X-ray absorbtiometri (DEXA) yöntemi ile
ölçüldü. Ölçümlerin hepsi Ege Üniversitesi T›p Fa-
kültesi Nükleer T›p Anabilim Dal›nda tek bir merkez-
de gerçeklefltirildi. Sonuçlar gr/cm2 cinsinden de-
¤erlendirildi. Kemik mineral yo¤unlu¤unun genç erifl-
kin (T skoru) ve kendi yafl grubu (Z skoru) ortalama-
lar›ndan ne kadar sapt›¤› belirlendi. 
Dünya Sa¤l›k Örgütü kriterlerine dayanarak T skoru
<2.5 SD olanlar osteoporoz, -1 SD ile –2.5 SD ara-
s›nda yer alanlar osteopeni olarak de¤erlendirildi (1). 
Hormonal ve Biyokimyasal Belirteçler
KMY ölçümleri ile efl zamanl› olarak standart karaci-
¤er ve böbrek fonksiyon testlerine ek olarak tüm
hastalardan serum kalsiyum ve fosfor düzeyi, alkalen
fosfotaz ve kreatinin ölçümleri standart yöntem ile el-
de edildi. 24 saatlik idrarda kalsiyum at›l›m› ölçüldü. 
Kemik yap›m› serum osteokalsin düzeyi ile, kemik y›k›-
m› idrar deoksipridinolin (DPD) de¤erleri ile kad›nlar-
da gonadol durum follikül stimulizan hormon (FSH) ve
luteinizan hormon (LH) ile erkeklerde gonadal durum
serbest testesteron (sT) ile de¤erlendirildi. Ayr›ca her
olguda paratiroid hormon (PTH), büyüme hormonu
(BH), serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4) ve tiroid sti-
mulizan hormon (TSH) ölçümü yap›ld›. Osteokalsin,
PTH, BH, FSH, LH, ST ve tiroid hormonlari radyoim-
muno assay metodu ile çift antikor tekni¤i kullan›larak,
idrarda DPD seviyesi enzim linked immunoabsorbent
assay (EL‹SA) yöntemiyle belirlendi. 
‹statistiksel yöntem
‹statistiksel de¤erlendirmeler için SPSS 10.0 for
Windows program› kullan›ld›. Parametrik verilerin or-
talamalar› ve standart sapmas›, parametrik olmayan
verilerin s›kl›¤› hesapland›. Preoperatif ve postopera-
tif KMY, biokimyasal ve hormonal ölçümlerin karfl›-
laflt›r›lmas› paired-t test ile, korelasyon analizi spear-
man testi ile gerçeklefltirildi. ‹statiksel olarak anlaml›-
l›k s›n›r› p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Olgular›n demografik özellikleri tablo 1’de verilmek-
tedir. Olgular›n % 66.7’si (34) erkek, % 33.3’ü (17)
kad›n olup yafl ortalamalar› 43.5 ± 12.1’di. Onyedi
kad›n olgunun ortalama menarfl bafllama yafl› 13.4
± 1.4 olup kad›nlar›n 7’si postmenopozal dönem-
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deydi. Bu olgularda ortalama menopoz bafllama ya-
fl› 45.6 ± 2.1 y›ld›. 
Olgular›n hormonal ve biyokimyasal de¤erleri tablo
2’de verilmektedir. Tabloda görüldü¤ü gibi ortalama
sT3, sT4, TSH ve BH de¤erleri tüm olgularda her iki
ölçüm zaman›nda da normal s›n›rlardayd›. 

Ortalama PTH de¤eri preoperatif 26.4 ± 19.5
(N:12-72) pg/ml, postoperatif 34.0 ± 22.1 pg/ml
olup iki ölçüm aras›ndaki fark istatiksel olarak anlam-
l›yd› (p<0.05). Olgularda 24 saatlik idrarda ortalama
Ca at›l›m› azalm›fl iken (preoperatif 79.6 ± 68.1,
postoperatif 93.5 ± 83.0 mg) ortalama serum kalsi-
yum ve fosforu ile 24 saatlik idrarda ölçülen fosfor
miktar› her iki ölçümde de normal s›n›rlardayd›. 
Ortalama osteokalsin de¤eri operasyondan önce
normalin alt s›n›r›nda iken (3.6 ± 1.7, N: 3-10 ng/ml),
bu de¤er operasyondan sonra anlaml› olarak artt›
(4.5 ± 2.3 ng/ml). Her iki ölçüm normal s›n›rlarda ol-
mas›na karfl›l›k operasyondan sonraki serum oste-
okalsin art›fl› preoperatif ölçüm ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
istatiksel olarak anlaml›yd› (p<0.05). Ortalama idrar-
la DPD at›l›m› kad›nlarda 5.9 ± 3.3 (N: 3.0-7.4), er-
keklerde 6.1 ± 3.2 (N: 2.3-5.4)’dü. Postoperatif öl-
çümlerde DPD at›l›m istatiksel olarak her iki cinste
de art›fl (kad›nlarda 7.6 ± 3.1, erkeklerde 7.2 ± 2.9)
gösterdi (p<0.05). Operasyondan önce erkeklerde
serum ST belirgin olarak düflük olup ortalama ST
8.5 ± 5.5 (N:15-40) pg/ml’di. Ortalama serum FSH
de¤eri premenopozal kad›nlarda 4.1 ± 5.1 (N:1.2-
33.0) mIU/ml, postmenopozal kad›nlarda 8.9 ± 7.2
(N:21.7-153) mIU/ml’di. Ortalama LH premenopo-

Yafl (y›l) 43.5 ± 12.1
Cins (K/E) 17 (%33.3) / 34 (%66.7)
VKI (kg/m2) 24.0 ± 4.3 
Hastal›k süresi (ay) 39.7 ± 40.3
Karaci¤er hastal›¤› (%)

Hepatit B 16 (%31.3)
Hepatit C 10 (%19.6)
Primer biliyer siroz 7 (%13.7)
Sklerozan kolanjit 5 (%9.8)
Wilson sirozu 3 (%5.8)
Budd-Chiari 3 (%5.8)
Alkolik hepatit 3 (%5.8)
Delta hepatiti 2 (%3.9)
Di¤er 1 (%1.9)

TTaabblloo  11::  Olgular›n demografik özellikleri.

PPrreeooppeerraattiiff PPoossttooppeerraattiiff
NNoorrmmaall  ddee¤¤eerrii oorrtt  ±±  SSDD oorrtt  ±±  SSDD

sT3 (pmol/lt) 2.5-5.8 3.3 ± 0.9 3.0 ± 0.8
sT4 (pmol/lt) 11.5-23.0 16.6 ± 5.6 16.1 ± 6.4
TSH (uIU/ml) 0.17-4.05 2.1 ± 2.0 2.0 ± 1.0
BH (ng/ml) 0.06-5.0 0.7 ± 0.5 1.0 ± 0.4
FSH (mIU/ml)1

Premenapozal 1.2-33.0 4.1 ± 5.1 8.4 ± 6.5*
Postmenapozal 21.7-153 8.9 ± 7.2 14.0 ± 5.2*

LH (mIU/ml)1

Premenapozal 0.0-77 3.6 ± 4.1 7.1 ± 4.7*
Postmenapozal 11.3-50.0 9.7 ± 7.4 13.4 ± 7.1*

sT (pg/ml)2 15-40 7.0 ± 7.0 9.8 ± 6.7*
Osteokalsin (ng/ml) 3-10 3.6 ± 1.7 4.5 ± 2.3*
DPD (nM/mM)

Kad›nlarda 3.0-7.4 5.9 ± 3.3 7.6 ± 3.1*
Erkeklerde 2.3-5.4 6.1 ± 3.2 7.2 ± 2.9*

PTH (pg/ml) 12-72 26.4 ± 19.5 34.0 ± 22.1*
Kan-Ca (mg/dl) 8.2-10.4 8.9 ± 0.5 8.9 ± 0.4
24 saatlik idrar-Ca (mg) 100-300 79.6 ± 68.1 93.5 ± 83.0
Kan-P (mg/dl) 2.3-4.5 3.9 ± 0.6 3.6 ± 0.4
24 saatlik idrar-P (mg) 500-1500 750.2 ± 243.6 771.2 ± 253.0
1 De¤erler kad›nlar için geçerlidir.
2 De¤erler erkekler için geçerlidir. 
* p<0.05, paired-t test.
sT3: serbest tiroid 3 hormon, sT4: serbest tiroid 4 hormon, TSH: tiroid stimulizan hormon, BH: büyüme hormonu, FSH: follikul stimulizan hormon, LH:
luteinizan hormon, sT: serbest testesteron, DPD: deoksipiridinolin, PTH: paratiroid hormon

TTaabblloo  22:: Olgular›n hormonal ve biyokimyasal de¤erleri.
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zal kad›nlarda 3.6 ± 4.1 (N:0.0-77), postmenopozal
kad›nlarda 9.7 ± 7.4 (N:11.3-50.0) mIU/ml’di. Pre-
operatif ölçümlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda operasyondan
sonra erkeklerde ST (12.0 ± 5.3), kad›nlarda FSH
ve LH de¤erlerinde istatiksel olarak anlaml› bir yük-
selme tespit edildi (p<0.05). 
Olgular›n KMY, T ve Z skorlar› tablo 3’de verilmekte-
dir. Bazal de¤erlendirmede lomber vertebra T skor-
lar›na göre 12 (%23.5) hastada osteoporoz, 22
(%43.1) hastada osteopeni mevcuttu. Femur boynu
T skorlar›na göre 5 (%9.8) hastada osteoporoz, 16
(%31.3) hastada osteopeni, total femur T skorlar›na
göre ise 4 (%7.8) hastada osteoporoz, 10 (%19.6)
hastada osteopeni mevcuttu. Operasyondan sonra
KMY de¤erlerinde lomber vertebrada % 3.9, femur
boynunda % 5.3, total kalçada % 6.3’lük bir azalma
saptand›. Her üç bölge için de KMY de¤erlerindeki
bu azalma istatiksel olarak anlaml›yd› (p<0.05). 
Hastalar›n karaci¤er hastal›klar›n›n ilk tespit edildi¤i
zamanla operasyon aras›nda geçen süre ortalama
39.7 ± 40.3 ayd›. Bu süre ile tüm bölgelerin KMY, T
ve Z skorlar› aras›nda yüksek negatif korelasyon mev-
cuttu (Pearson test, r=(-0.43) – (-0.51), p<0.01). 

TARTIfiMA

Bu çal›flma KCTx’unun kemik kayb›na ve hormonal
belirteçlere etkisini göstermek amac›yla gerçekleflti-
rilmifltir. Son dönem karaci¤er yetmezli¤ine sahip
olan, transplantasyon için donör bekleyen hastalar›n
lomber omurga sonuçlar›na göre %23.5’inde oste-
oporoz, %43.1’inde osteopeni saptanm›fl iken
transplantasyonun 3. ay›nda hastalardaki osteopo-
roz oran› %25.4’e, osteopeni oran› %50.9’a yüksel-
mifltir. Femur boynu sonuçlar›na göre osteoporoz
oran› %9.8’den %11.7’ye, osteopeni oran›

%31.3’den %50.9’a yükselirken total kalçada pre-
operatif olarak saptanan % 19.6’l›k osteopeni oran›
transplantasyon sonras› %37.2’ye ulaflm›flt›r. Baflka
bir deyiflle KCTx sonras› 3.ayda ölçülen KMY’lar›nda
ortalama %5’lik bir azalma saptanm›fl olup bu bulgu
önceki çal›flmalarla uyumludur (5,6,8,9). Kortikal ke-
mikteki kemik döngüsünün bu hastalarda daha fazla
olmas› ile aç›klanan lomber bölgeye göre kalça prok-
simalindeki KMY’daki azalman›n daha fazla olmas›
da önceki çal›flmalar› desteklemektedir (10,11). 
Postoperatif dönemdeki kemik kütle kayb›n›n en
önemli nedeni glukokortikoid ile siklosporin A ve tak-
rolimus gibi immunsupresif kullan›m›d›r. Glukokortiko-
idlerin osteoporoz ile iliflkisi ve kemik mineral hemos-
taz› üzerine olan etkisi uzun zamand›r bilinmektedir
(12). Genel olarak tedavi süresi ve ilac›n dozu ile ke-
mik kütle kayb› direkt iliflkilidir. Siklosporin 1980’ler-
den bu yana organ transplantasyonu sonras› kullan›l-
makta olan bir immunsupresif olup yap›lan hayvan de-
neylerinde siklosporinin ciddi kemik kayb›na sebep ol-
du¤u gösterilmifltir (13,14). Takrolimus streptomiçes-
ler taraf›ndan üretilen fungal bir makroliddir. Son y›llar-
da KCTx sonras› immunsupresif amaçl› kullan›lmakta
olup yap›lan hayvan deneylerinde takrolimusun da ke-
mik kayb› oluflturdu¤u saptanm›flt›r (14). Ancak KCTx
sonras› siklosporin ve takrolimus glukokortikoidlerle
birlikte kullan›ld›¤›ndan bu iki ilac›n kemik üzerine spe-
sifik etkisini insanlarda göstermek zordur. 
Kullan›lan immunsupresifler yan›nda primer karaci-
¤er yetmezli¤inin nedeninin de osteoporoz gelifli-
minde önemli bir yeri vard›r (15-18). Bizim çal›flma-
m›zda da transplantasyondan önceki karaci¤er has-
tal›¤› süresi ile KMY de¤erleri aras›nda yüksek de-
recede negatif bir korelasyon bulunmas› primer ka-
raci¤er hastal›¤›n›n osteoporoz geliflimindeki öne-
mini göstermektedir. 
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PPrreeooppeerraattiiff PPoossttooppeerraattiiff
oorrtt  ±±  SSDD oorrtt  ±±  SSDD pp<<00..000055

Lomber 1-4
KMY 0.892 ± 0.1 0.857 ± 0.1 *
T skoru -1.5 ± 1.2 -1.6 ± 1.1 *
Z skoru -1.1 ± 1.2 -1.2 ± 1.1 *

Femur boynu
KMY 0.781 ± 0.1 0.739 ± 0.1 *
T skoru -0.9 ± 1.0 -1.2 ± 0.8 *
Z skoru -0.4 ± 1.0 -0.7 ± 0.9 *

Total femur
KMY 0.911 ± 0.1 0.853 ± 0.1 *
T skoru -0.6 ± 1.0 -0.8 ± 0.9 *
Z skoru -0.2 ± 1.0 -0.5 ± 0.9 *

* P<0.05, paired-t test. 

TTaabblloo  33:: Olgular›n lomber omurga ve proksimal kalça KMY, T ve Z skorlar›.



Önceki çal›flmalarda KCTx hastalar›nda PTH düzeyle-
rine ait sonuçlar çeliflkilidir. Genel olarak transplantas-
yon öncesi de¤erlendirmede PTH seviyelerinin nor-
mal olmas›, postoperatif dönemde siklosporin kullan›-
m› ile böbrek fonksiyonlar›n›n bozulmas› ve sekonder
hiperparatiroidizmin geliflmesi ile PTH düzeylerinin
artmas› beklenmektedir (8). Ancak transplantasyon
öncesi PTH’u düflük bulan çal›flmalar da mevcuttur.
Monegal ve ark.lar› (19) yapt›klar› çal›flmalar›nda kara-
ci¤er yetmezli¤ine sahip hastalarda düflük PTH sevi-
yelerini mineral metabolizmas›ndaki up-regülasyonu-
nun bozulmas› ile aç›klamaktad›rlar. Gallego-Rojo ve
ark.lar› (20) ise düflük PTH düzeylerinin sadece çok
ileri ve uzun süreli karaci¤er yetmezli¤inde olabilece-
¤ini, orta ve hafif dereceli yetmezlikte PTH seviyeleri-
nin normal kalmas›n›n beklendi¤ini belirtmektedirler.
Bizim çal›flmam›zda her iki ölçüm zaman›nda PTH se-
viyelerinin normal s›n›rlarda olmas›na karfl›n, postope-
ratif PTH seviyelerinde operasyon öncesine göre ista-
tiksel olarak anlaml› bir art›fl kaydedilmifltir (17,18). Bu
bulgu KCTx sonras› siklosporinin böbrek hasar›n› art›-
r›c› etkisi ve idrarla Ca at›l›m›n›n azalmas›na sekonder
PTH art›fl› ile aç›klanabilir.
Çal›flmam›zda operasyon öncesinde gonadotropin-
lerin ve sT’un düflük bulunmas› önceki çal›flmalarla
uyumludur (18). Bu durumun alkolün gonadlar üze-
rine direkt toksin etkisi, hipotalamo-hipofizer aks›n
bask›lanmas› ve kronik karaci¤er yetmezli¤inde tes-
testeron ba¤layan globinlerin art›fl› ile meydana gel-
di¤i düflünülmektedir (18, 21). Transplantasyondan
sonra gonadotropinlerde ve ST’daki art›fl karaci¤er
fonksiyonlar›n›n normale dönmesi ve postoperatif
donemde kullan›lan glukokortikoidlerin testesteron
üzerine olan etkisiyle aç›klanabilir. 
Bizim olgular›m›zda osteokalsin düzeyleri normal sey-
retmesine karfl›n operasyondan önceki de¤erlerle kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda postoperatif dönemdeki osteokalsin
art›fl›n›n istatiksel olarak anlaml› oluflu transplantasyon
sonras› kemik formasyonunun art›fl›n› desteklemekte-
dir. Yap›lan önceki histolojik çal›flmalar da postopera-
tif erken dönemde kemik yap›m›n›n artt›¤›n› göster-
mektedir (10). Kemik yap›m›n›n artmas›yla birlikte ke-
mik y›k›m belirteçlerindeki art›fl KCTx sonras› h›zlan-
m›fl kemik döngüsü ve kullan›lan immunsupresiflerin
kemik y›k›m› üzerine olan etkisi sonucu olmaktad›r
(10,19). Bizim çal›flmam›zda da postoperatif dönem-
deki DPD de¤erleri önceki sonuçlarla k›yasland›¤›nda
anlaml› olarak yüksek bulunmufltur. 
Sonuç olarak postoperatif dönemde KCTx’un kemik
metabolizmas› üzerine etkilerinin göz önünde bulun-
durulmas› gerekmektedir. Bu hastalarda osteoporoz
önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olabilece-
¤inden dolay› hastalar postoperatif erken dönemde
tedavi edilmelidirler. 
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