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OzET

En az bir yildir menopozda olan, yaslar 35 ile 75
arasinda degisen, sigara ve alkol kullanmayan, daha
once menopoz ve osteoporozla ilgili herhangi bir ilag
almamis olan kadinlar cgalismaya kabul edildi. Post
menopozal osteoporozu olan (n = 25) ve osteoporozu
olmayan (n = 25) kadinlarda serum kalsiyum, fosfor,
alkalen fosfataz, kreatinin dizeyleri ve idrarda kalsiyum,
kalsiyum / kreatinin oranini arastirdik. Calismamizda
osteoporozu olan kadinlarin %68‘inde, osteoporozu
olmayan kadinlarin da %36'sinda hiperkalsitiri tespit
edildi. Kontrol grubu (0.16+0.15) ile osteoporoz olan
grup (0.24£0.18) arasinda idrarda kalsiyum / kreatinin
orani agisindan anlamli bir fark bulundu (p<0,05).
Bunun yanisira osteoporoziu kadinlarda serum fosfor
diizeyi (4,1910,74 mg/dl) diger gruba (3,73+0,54
mg/dl) gére anlaml olarak yiiksek bulundu (p<0,05).
Sonuglar simdiye kadar yapilan benzer galismalarla
karsilastirild.

Anahtar kelimeler: Hiperkalsiiiri, osteoporoz, hiperfos-
fatemi, bobrek tasi

SUMMARY

Women aged between 35 to 75, termed as post-
menopausal at least for one year, not smoking and
not drinking alcohol, not using any medicine related
with menopause and osteoporosis made up our
patient and control groups. We investigated serum
calcium, phosphorus, alkaline phosphatase, creati-
nine levels and urinary calcium level, calcium to crea-
tinine ratio in post-menopausal women with osteo-
porosis (n = 25) and without osteoporosis (n =25).
In our study hypercalciuria was found in 68% of
women with osteoporosis and in 36% of women with-
out osteoporosis. It was also found that there was a
significant difference in calcium to creatinine ratio
between the two groups (p<0,05). We also found
that serum phosphorus level in women with osteo-
porosis was significantly higher than the other group
(p<0,05). The results were compared with similar
studies in literature.
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GiRIS

Normal eriskin insanlarda kalsiyum atilimi spot id-
rarda kalsiyum (mg/dl) / kreatinin (mg/dl) orani
0.14 ‘ten kiiglktlir. Bu miktarin artmasi hiperkalsi-
uri olarak tanimlanir (1). Hiperkalsitiri endokrin, re-
nal ve kemik hastaliklari nedeniyle olabilir (2). Ba-
zI arastirmalarda idiopatik hiperkalsitiride kemik
mineral dansitesinde azalma oldugu gdsterilmistir
(8,4,5,6). Biz de galismamizda postmenopozal os-
teoporozu olan kadinlarda hiperkalsitiri varligini
arastirdik.

GEREC VE YONTEM

Bdobrek veya karaciger hastaligi lehine herhangi bir kli-
nik ve laboratuvar bulgusu goriilmeyen, yaslan 35 ile
75 arasinda degisen, en az bir yildir menopozda olan,
sigara ve alkol kullanmayan, daha énce menopoz ve
osteoporozla ilgili herhangi bir ilag almamis olanlar
arasindan, post menopozal osteoporozu olan 25 ka-
din ve menopozda olup osteoporozu olmayan 25 ka-
din galismaya alindi. Osteoporoz tanisi, osteodansito-
metrik tetkike gore kemik yogunlugu T skoru (- 2,5)
SD den fazla sapma gésterenlerde konuldu.
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Olgularda sabah a¢ karnina alinan kan drneklerinde
serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, kreatinin du-
zeyleri Technicon RA-XT otoanalizori ile dlguldi. Sa-
bah ilk idrarda kalsium ve kreatinin degerleri yine ayni
analizor ile galigildi ve Ca / kreatinin orani tespit edildi.
Kalsiyum / kreatinin oranlari 0,14 altindaki degerler
normal, Ustlindeki degerler hiperkalsidiri olarak deger-
lendirildi.

Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendiriimesinde
SPSS for Windows 10.0 istatistik paket programi
kullanildi. Karsilastirmalarda Student’s t ve Mann
Whitney U testleri kullanildi. P < 0.05 anlaml ka-
bul edildi.

BULGULAR

a) Kontrol grubu ile (53,72+12,59), hasta grubu
(57,43+9,12) arasinda yas ortalamasi bakimindan an-
lamli bir farklilik yoktu (Tablo 1).

b) Gruplar arasinda serum Ca, ALP ve kreatinin dii-
zeyleri bakimindan anlamli bir farklilik bulunamadi (
p>0,05).

c) Osteoporoz grubunun serum P diizeyi, kontrol gru-
buna gére anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05),
(Tablo 2).

d) Gruplar arasinda idrar kreatinin diizeyi ortalamalari
bakimindan anlamli bir farkliik bulunamadi (p>0,05),
(Tablo 3).

e) Osteoporoz grubunun idrar Ca diizeyi ve idrar Ca
/ kreatinin orani, kontrol grubuna gére anlamli olarak
yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamasi.

TARTISMA

Yapilan bazi galismalarda hiperkalsitiri postmenopozal
osteoporozun en yaygin bulgusu olarak kabul edil-
mektedir. 2003 yilinda Giannini ve arkadasglan galis-
malar sonucunda hiperkalsilirinin post menopozal ke-
mik kaybinin en yaygin 6zelligi oldugu sonucuna var-
miglardir. Hiperkalsilirisi olan hastalarin %50'sinde
osteoporoz tespit etmislerdir (7). 1994 yilinda Nordin
ve arkadaslan spot idrarda Ca / kreatinin oraninin
postmenopozal osteoporotik kadinlarda artmasinin
osteoporozun sebebi mi yoksa sonucu mu oldugu ko-
nusunu arastirmistir. Hiperkalsitirinin azalan renal ti-
bliler reabsorpsiyon nedeniyle oldugu sonucuna varil-
migtir (8). Trinchieri ve arkadaslan da idiopatik hiper-
kalsilirisi olan insanlarda %57, normokalsitrisi olan in-
sanlarda %44 oraninda osteoporoz tespit etmislerdir
(9). Caudarella ve arkadaslar osteoporozu olan has-
talarin %21.7'sinde hiperkalsiiri tespit etmislerdir (6).
Bizim galismamizda ise osteoporozu olan hastalarimi-
zin %68'inde, osteoporozu olmayan hastalarmizin da
%36'sinda hiperkalsitri tespit edildi.

Gozontinde bulundurulmasi gereken diger bir nokta
da tiriner kalsium atiliminin diyetle iligkili olmasidir (2).
Diyet faktori Uriner kalsium kaybini azaltir, kemik re-
zorpsiyonunu baskilar (10). Kalsiyum verilen osteopo-
rozlu hastalarda kalsiyum birikimi oluyor mu? Yoksa
fazlasi atiliyor mu? Hiperkalsilirinin sebebi kalsiyum
aliminin fazlahig mi? Bilindigi gibi, bébrekten fazla mik-
tarda fosfor kaybina bagli olarak serum fosfor diizeyi-
nin diigtik olmasi 1,25(OH)2D yapimini uyarir, bu du-
rumda bagirsaklardan kalsiyum emilimi artar, bu ise hi-

Kontrol Grubu (n = 25)

Osteoporoz Grubu (n = 25)

Ortalama SD

Ortalama

SD p

53,72 12,56

57,43

9,12 210

Tablo 2: Hasta ve kontrol gruplarinin serum kalsiyum, fosfor, ALP, kreatinin diizeyleri.

Kontrol Grubu (n = 25) Osteoporoz Grubu (n = 25)
Ortalama SD Ortalama SD p
Ca (mg/dl) 9,36 0,54 9,20 0,49 0,235
P (mg/dl) 3,73 0,54 4,19 0,74 0,012
ALP (U/L) 145 66 140 41 0,746
Kreatinin (mg/dl) ,97 0,34 0,88 0,17 0,185

Tablo 3: Hasta ve kontrol gruplarinin serum kalsiyum, fosfor, ALP, kreatinin diizeyleri.

Kontrol Grubu (n = 25) Osteoporoz Grubu (n = 25)
Ortalama SD Ortalama SD p
Ca (mg/dl) 9,30 7,51 15,43 12,71 0,043*
Kreatinin (mg/dl) 87,08 50,07 82,77 40,72 0,726
Ca/Kreatinin 0,16 0,15 0,24 0,18 0,043*
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perkalsitiriye yol agar (11). Ancak olgularimizda bu
durumun aksini gozledik; osteoporoz grubunun serum
fosfor diizeyleri (4,1910,74 mg/dl) referans araligin
icinde kalmig olmakla birlikte (referans araligimiz:
2,4-4,7 mg/dl) kontrol grubundan (3,73+0,54 mg/dl)
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Fosfattan
zengin veya kalsiyumdan fakir diyet nedeniyle serum
fosfor diizeylerinin yliksek bulunabilecedi bilinmekte-
dir (12). Fosfatin tibtiler reabzorbsiyonundaki artisa
bagl hiperfosfateminin gériilduigti bozukluklar hipopa-
ratiroidizm, hipertiroidizm, hipogonadizm ve akrome-
galidir (13). Olgularda bunlann arastirimasinda ileri
tetkik gerekebilir.

Fazla alinan kalsiyum bdbrek taslarina sebep oluyor
mu? 2002 yilinda Lorelle ve arkadaslar familyal idi-
opatik hiperkalsirisi olan hastalarla, normokalsitirik
hastalar incelemis ve normokalsitirik hastalarin %711
inde, hiperkalsitirik hastalarin %46 sinda bdbrek tasi
rapor etmislerdir (14). Hiperkalsitirinin tek bagina béb-
rek tasi olusumuna neden olmadigi, bébrek tasi olusu-
mu riski arastinilirken hiperokzaliirinin varliginin da gos-
terilmesi gerektigi bildirilmektedir (15). 1994 yilinda
Burtis ve arkadaslan galismalarinda kalsiyum oksalat
tasl olan 282 hastada diyet aliskanliklarinin 6zellikle
yuksek sodyum aliminin hiperkalsitrisi olan hastalarda
bobrek tagi sebebi oldugunu saptamiglardir (16). OI-
gularin yeme aligkanliklari ve yasam tarziyla ilgili birey-
sel verilerin elde edilmesi gerekmektedir. Yine de han-
gi kritere gore osteoporozu olan hastalarmiza kalsi-
yum devam etmeli veya kesmeliyiz? Bu sorulara kesin
cevap i¢in bu konuda daha kapsamli galismalar yapil-
masl gerektigi kanaatine varildi.
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