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OZET

Serebral palsi, genel olarak hareket ve postiir anormallikleri seklinde kendini
gosteren ve siklikla ikincil sorunlarin eslik ettigi bir klinik tablodur. Bu sorunlardan
en Onemlisi, tibbi maliyeti ve morbiditeyi arttirmasi nedeniyle kemik kiriklaridir. Bu
nedenle kemik mineral dansitesi kaybi ve kirik olusumuna zemin hazirlayan faktorler

serebral palsili hastalarda glncel bir arastirma konusu olmaya devam etmektedir.

Calismamiza, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Norolojisi
Poliklinigi’nden takipli; serebral palsi tanil1 40 hasta “calisma grubu”, serebral palsi
tanili olmayan, biiyiime ve gelismeleri normal 33 hasta ise“kontrol grubu” olmak
Uzere; toplam 73 cocuk dahil edildi. Tim gocuklarin yaslar1 4,5 ile 16,5 yil arasinda
degismekte olup ortalama 9,94+3,08 yil idi; hasta grubu ve kontrol grubu arasinda
yas ve cinsiyet dagilimi benzerdi. Hastalarin rutin antropometrik o6l¢umleri,
biyokimyasal tetkikleri ve kemik mineral dansitesi incelemeleri geriye donuk olarak
tarand1 ve kemik mineralizasyonuna etki eden faktorlerin varligi sorgulandi. Calisma

grubunun antropometrik dl¢iimleri kontrol grubu ile karsilastirildi.

Hasta grubunun kemik mineral dansitesi degerlerinde belirgin disiikliik ve
kontrol grubu ile karsilastirildiginda da belirgin biiyiime geriligi tespit edildi. Kemik
mineral dansitesi degerleri ile biiyiime geriligi, beslenme giicliigli, malniitrisyon ve
hareketsiz bolge arasinda anlamli negatif bir orant1 tespit edilirken, diyetle yeterli
kalsiyum alimi, yeterli giines 1518ina maruz kalma, yas artisi, fonksiyonel aktivite
diizeyi, skolyoz ve alt ekstremite ameliyat1 olma arasinda anlamli pozitif bir oranti
saptandi. Kan kalsiyum, fosfor, magnezyum ve alkalen fosfataz degerleri ile kemik
mineral dansitesi arasinda iligki tespit edilmedi. Antikonvilzan kullanan hastalarda
istatistiksel olarak sadece proksimal femur kemik mineral dansitesi degerleri anlamli
diisiik saptandi. Ayrica kuadriplejik hastalarda lomber bdlge ve proksimal bolge

kemik mineral dansitesi degerleri arasinda neredeyse birebir dogru oranti saptandi.

Calismamizda serebral palsili hastalarin kemik mineralizasyonundaki
azalmanin multifaktoriyel oldugu sonucuna vardik. Farkli hastalarda ayni risk
faktorlerinin varligma ragmen degisik kemik mineral dansitesi degerlerinin
saptanmast; heniiz netlik kazanmamis bagka faktorlerin de kemik mineral dansitesi
tizerine etkili oldugunu akla getirmektedir. Bu konuda daha fazla sayida hasta igeren

genis kapsamli ¢alismalara gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, Kemik mineral dansitesi



ABSTRACT

Cerebral palsy is a clinical condition that generally manifested by movement
and posture abnormalities and usually accompanied by some secondary conditions.
The most important secondary condition is bone fracture as it arise medical cost and
morbidity risk. Therefore the factors causing bone mineral density loss and bone
fracture continue to be a current research topic for cerebral palsy.

This study included 73 children who were in follow up of Sisli Etfal
Education and Research Hospital Pediatric Norology (40 cerebral palsy diagnosed
patients as “study group” and 33 non-cerebral palsy diagnosed patients, which have
normal growth and development status, as “control group”). All the children were
aged between 4,5 and 16,5 years; the mean age was 9,94+3,08 years; age and gender
distrubitions were both equal between the groups. Antropometric, biochemical and
bone mineral density measurements of the patients were scanned retrospectively and
existance of the factors that affects bone mineral density were investigated. The

antropometric measurements of study group compared to control group’s.

In study group, a significiant bone mineral density loss and growth failure (as
compared to control group) were found. While there were a negative correlation
between bone mineral density and growth failure, feeding difficulty, malnutrition,
immobilized area; also a positive correlation was found with adequate calcium intake
and sunlight exposure, aging, functional activity level, scoliosis and lower extremity
surgery. No correlation was found between bone mineral density and blood calcium,
magnesium, phosphorus and alkaline phosphatase. In patients taking anticonvulsant
medication, a significant loss of bone mineral density was found only in proximal
femur. In addition there was almost a straight positive correalation between lumbal
and proximal femur bone mineral densities in quadriplegic patients.

In conclusion, our study revealed the loss of bone mineral density in children
with cerebral palsy is multifactorial. Although having same risk factors, different
bone mineral density measurements were found individually. This can be thought
that there are still unknown factors effective on bone mineral density in these
children. Extensive studies involving more patients are needed in this matter.

Anahtar kelimeler: Cerebral palsy, bone mineral density
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KISALTMALAR
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1. GIRIS VE AMAC:

Serebral palsi, beyin gelisiminin erken doneminde etkili olan  ¢esitli
bozukluklar sonucunda meydana gelen motor sendromlari tanimlamak i¢in kullanilan
bir terimdir. Ortak bir ndrolojik fenotipe neden olan, gelisimsel, genetik, metabolik,
iskemik, enfeksiyoz ve edinsel kdkenli genis bir etiyolojik grup bu klinik tabloya yol
acmaktadir. Serebral palsi ¢ocukluk ¢aginda baglayan, en sik ve en maliyetli kronik
motor kisithlik olmast nedeniyle giiniimiiziin en Onemli c¢ocuk saglig

problemlerinden biridir (1).

Serebral palsi; konusma, gorme, isitme ve entellektiiel fonksiyonlarda
anormallikler, beslenme giicliigli ve epilepsi ile sik birliktelik gosterse de klinik
tablonun temel belirleyicisi, beynin motor sistemlerinin hasassiyetidir. Bu nedenden
dolay1 SP en sik postiir ve hareket kusurlar1 seklinde kendini gosterir (1-2). Ayrica
korliik, sagirlik, norojen mesane ve bobrek hastaliklari, ile tekrarlayan akciger
enfeksiyonlar1 da bu hastalardaki ek sorunlardan bazilaridir. Sik karsilasilan 6nemli
diger bir sorun ise spontan kemik kiriklaridir ve prevelansinin %5-60 oraninda
oldugu bildirilmektedir (3,4). Azalmis kemik mineral dansitesi (KMD) basta olmak
tizere, eklem kontraktiirleri, diigmelere neden olan denge bozuklugu ve siddetli
nobetler, bu hastalarda kemik kiriklarina zemin hazirlayan temel nedenlerdir(5).
Beslenme giicliigiine bagl diisiik kalori, protein ve kalsiyum alimi, immobilizasyon,
antikonviilzan kullanimi, giin 15181na yetersiz maruziyet ve D vitamini eksikligi gibi
pek cok faktor SP hastalarinda kemik mineral dansitesinde azalmaya yol agmaktadir
(6-9). Ayrica SP’li ¢ocuklarda iskelet sisteminin negatif noropatik dongiiden
etkilendigi de disiiniilmektedir (10). Yapilan calismalarda bu tiir hastalardaki en
maliyetli medikal sorunun kemik kiriklarinin tedavisi oldugu gdésterilmistir (11). Bu
nedenle giiniimiizde SP’li ¢gocuklarda kemik mineral metabolizmas1 ve onu etkileyen

faktorler, Gnemini koruyan bir arastirma konusu olmaya devam etmektedir.

Bu calismada hastanemiz Cocuk Noroloji Unitesi’nde takip edilen serebral
palsili ¢ocuklarin kemik metabolizmasina yonelik yapilmis rutin laboratuar testleri
ile KMD olciimlerini geriye doniik olarak inceleyerek, elde edilen sonuglarin
immobilizasyon, biiyiime ve beslenme gibi faktorlerle olan iliskisini degerlendirmeyi

amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1 Serebral Palsi

2.1.1 Tanim

Serebral palsi (SP), erken ¢ocukluk doneminde baslayan ve yasam siiresince
kalic1 olan iyi tammlanmis bir norogelisimsel bozukluktur. ilk kez William John
Little tarafindan 1861°‘de tanimlanmis ve “serebral parezi” olarak adlandirilmstir.
Ondokuzuncu ylizyilin sonlarinda Sir William Osler ve Sigmund Freud
caligmalarinda, beyin hasarina neden olan olaylarin perinatal, natal veya postnatal
olabilecegini; serebral palsinin farkli tiplerinin bulundugunu, bunlarin olusum
nedenlerinin de farkli olabilecegini, dolayisiyla ayr1 ayr1 incelenmeleri gerektigini
belirtmislerdir (12-13). Mac Keith ve Polani ise SP’yi “beynin gelisim siirecinde
etkilenmesiyle ortaya cikan, progresif olmayan beyin bozukluguna bagli olarak
hayatin erken yillarinda goriilen ve degismeden devam eden hareket ve postiir
bozuklugu” seklinde tanimlamislardir (14). Bax, 1964 yilinda tanimi yenilemis ve
kolay anlasilabilirligi nedeniyle halen gecerliligini koruyabilen klasik SP tanimini
yapmustir; “Serebral palsi, immatiir beyindeki lezyon veya defekte bagli hareket ve

postiirbozuklugudur” (15).

Zaman ic¢inde SP terimi tarafindan kapsanan bozukluklarin heterojenitesinin
tesbit edilmesi , klinik tablonun degisebilir oldugunun goriilmesi ve erken dénem
beyin hasari olan infantlarin gelisimi ile ilgili elde edilen yeni bilgiler Mutch ve
arkadaglarini SP tanimini yenilemeye sevk etmistir. Bu yeni tanimda SP’nin;
ilerleyici olmayan, ama cogunlukla degisen; beyin gelisiminin erken evrelerinde
olusan anomaliler veya lezyonlara sekonder ortaya ¢ikan bir grup motor bozuklugu
kapsayan genis kapsamli bir terim oldugu belirtilmistir (16). Serebral palsili
hastalarda motor bozukluklara siklikla eslik eden diger norogelisimsel bozukluklarin
varlig1 ve hastanin klinik takibi ve yasam siirecine olan etkileri ile ilgili olarak 2004
yilinda diizenlenen Uluslararasi Serebral Palsi Tanim ve Siniflandirma Semineri’nde,

“Serebral Palsi, gelismekte olan fetal ya da infant beyninde olusan
diizensizliklere bagli, aktivite kisithiligina neden olan, bir grup hareket ve postiir
gelisim bozuklugudur. Serebral palsideki motor bozukluklar siklikla; duyu, bilissel
durum, iletisim, alg1 ve/veya davranis ve/veya bir nobet bozuklugu ile birliktelik

gosterir (17).”, ifadesiyle SP tanimi son halini almistir



2.1.2 Epidemiyoloji

Serebral palsi goriilme siklig1 diinyada 1000 canli dogumda 2 ‘dir (1).
Gelismis tilkelerde miadinda ve normal tartili bebeklerde %0,1-0,2; preterm, ikiz ve
diisiik dogum tartili bebeklerde %0,7- 1,2 olarak bildirilmektedir (18-20). Yapilan
calismlarda Tiirkiye’de SP prevalansinin 1000 canli dogumda 5-8 oldugu
bildirilmektedir (21,22).

2.1.3 Etiyoloji ve patogenez

Serebral palsi gelismekte olan santral sinir sisteminin genetik, metabolik,
iskemik, enfeksiydz veya diger edinsel faktorlere baglh olarak , prenatal, natal veya
postnatal etkilenmesinden kaynaklanir. Gelisiminde birden ¢ok faktor rol alabilir.

Onemli oranda vakada neden olan faktér net olarak belirlenememektedir.

Serebral palsi etyolojisine yonelik yapilan c¢alismalardan elde edilen

sonuclara gore sorumlu tutulan faktorler tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo - 1 :Serebral Palsi etyolojisinde rol oynayan faktorler (23,24)

Prenatal Faktorler | Intrauterin enfeksiyonlar (rubella, toksoplazmoz,vb.)

(%70-80) » Fetal hipoksi (toksemi, abruptio plasenta, vb.)

* Fetal beyin kanamasi

» Teratojen maddeler

* Annenin metabolik hastaliklar1 (Diyabet, vb.)

* Agir malniitrisyon

» Gelisimsel serebral anomaliler

» Genetik nedenler (kromozom anomalileri, sendromlar)

Perinatal FaktOrler [ Perinatal hipoksi-iskemi (obstetrik komplikasyonlar,

(%06-8) anestezi, plasenta previa, ablasyo plasenta, plasenta infarkti,
makat gelisi, kordon sarkmasi, prematiirite, respiratuar
distres sendromu )

« Intrakraniyal kanama

» Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit)

Postnatal Faktorler [+ Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit, ensefalit )

(%3-18) » Serebrovaskiiler olaylar (kanama, emboli, tromboz)

» Akut ensefalopatiler (toksik, metabolik, hipoksik -iskemik)

* Beyin travmasi

» Kernikterus

Kombinasyon Cesitli nedenlerin birlikte goriilmesi




Serebral palsi etyolojisine yonelik olarak Perinatal Isbirligi Projesi (The
Collaborative Perinatal Project) kapsaminda dogumdan 7 yasa dek yaklasik 45000
cocuk diizenli olarak izlenmis; SP’li ¢ocuklarin ¢ogunun zamaninda, komplike
olmayan dogum Oncesi ve dogum eylemi ile dogdugu tespit edilmistir. %80 vakada
anormal beyin gelisimine neden olan antenatal faktorleri isaret eden Ozellikler
saptanmistir. Bu faktorlerin embriyogenez esnasinda diger organlarin gelisimini de
etkiledigi, azimsanmayacak sayida SP’li ¢ocugun santral sinir sistemi disinda
konjenital anomalilere de sahip olmasi nedeniyle dislniilmistiir. Daha 6nce
varsayilanin aksine, %10°dan daha az SP’li c¢ocukta intrapartum asfiksi
kanitlanmigtir. Perinatal asfiksi ve diger komplikasyonlarin orani, gelismekte olan
iilkelerde dogum eyleminin uygunsuz sartlar altinda olmasi, riskli gebeliklerin
takiplerinin ve dogum eyleminin diizglin yapilmamas:t nedeniyle daha yiiksek

saptanmaktadir (1).

1-ASFiKSI / HIPOKSI: Perinatal asfiksi deyimi sik kullanilsa da SP ye
neden olabilecek asfiksi veya hipoksi, intrauterin herhangi bir zamanda olusabilir ve
bunun zamanini tespit etmek miimkiin olmayabilir. Olusan agir asfiksi gelismekte
olan beyin dokusunda hipoksi, asidoz ve kan basinci degisikleri ile primer hasara
neden olur. Asfiktik siireci takiben oksijenizasyonun yeniden saglanmasiyla meydana
gelen reperfiizyon sirasinda olugan vazokonstriiktor 6kozanoidler ve serbest oksijen
radikalleri kalsiyum aracilikli bir mekanizmayla beyin dokusunda sekonder hasara
neden olurlar (25). Asfiksi ve beraberinde gelisen dolasim bozukluklarinin neden
oldugu hipoksi ve iskeminin ortak etkisi sonucunda hipoksik iskemik ensefalopati
meydana gelir. Glinlimiizde dogan bebeklerde en sik rastlanan etiyolojik neden
hipoksik iskemik ensefalopatidir (HIE) (26,27). Gelisim nedeni ve siirecine bagh
olarak HIE’ye yol agan faktdrler prenatal, perinatal ve postnatal olabilir. HIE sonucu

gelisen lezyonun noropatolojik 6zelliklerine gore farkli klinik tablolar gelisebilir.



2-PREMATURITE VE DUSUK DOGUM AGIRLIGI: Neonatal risk
faktorleri arasinda baslica; 32. gestasyonel haftanin altinda dogum, diisiik dogum
agirhigr (<2500), inrauterin biiyiime geriligi, intrakranyal hemoraji ve travma
sayilabilir (28). Prematiirite, beraberinde intrakraniyal kanama, periventrikiiler
lokomalazi (PVL), ventrikiiler dilatasyon, yenidogan konviilziyonlari, solunum
giicliigii, hiyalen membran hastaligi, sepsis, menenjit gibi durumlar gelisirse, uzun
streli morbidite riskini artirir (27,29). Norolojk bozukluk, ya intrauterin hasarlayici
bir etkene bagli olarak ya da genetik bir bozukluk sonucunda, gelisme siirecini heniiz
tamamlayamamis beyin dokusunun, normal sartlarda hasar yapma potansiyeli
oldukca diisiik olan bazi olumsuz durumlara kars1 asir1 duyarlt hale gelmesinden ve
bunlardan etkilenmesiyle olugsmaktadir (30,31). Son donemde obstetrik ve yenidogan
bakimi ile ilgili gelismeler sayesinde bu bebeklerde perinatal mortalite belirgin
olarak azalmig, bununla birlikte SP riski ve prevelansinda degisiklik olmamuistir.
Diisiik dogum agirlikli ve prematiir bebeklerin beyin yapilari normal de olsa perinatal
donemde olusabilecek kiigiik etkilere dahi asir1 hassas ve duyarli olmalar1 nedeniyle
kolayca hasar gorebilmeleri, SP prevalansinin sabit kalmasina neden olmaktadir
(32,33). SP prevelanst diisiik dogum agirlikli, 6zellikle dogum agirligi 1000g altinda
olanlarda oncelikli olarak intraserebral hemoraji ve periventrikiller l6komalazi
nedeniyle artmustir. Intraserebral hemoraji insidans1 6nemli &lgiide diismesine
ragmen, PVL halen biiylik sorun olusturmaya devam etmektedir. Periventrikiiler
Iokomalazi hipoksi-iskemi veya enfeksiydz/inflamatuar hasarlarin neden oldugu
oksidatif strese karsi prematiir infantlardaki olgunlasmamis oligodenroglialarin

artmis hassasiyetini ve periventrikiiler ak madde hasarini yansitir. (1).

3-ENFEKSIYON: Intrauterin enfeksiyon sonucu aciga ¢ikan enflamatuar
sitokinler , Ozellikle timor nekrozis faktor, immatir fetal beyindeki
oligodendrositlerde hasarlanmaya yol agar (34). Intrauterin dénemde enfeksiyona
kars1 olusan sitokin aracili fetal enflamatuar yanitin PVL ve SP gelsiminde 6nemli

rol oynadig diisiiniilmektedir (33).



4-ANNENIN HASTALIKLARI: Gebelik siirecinde fetiiste hipoksi ve
dolagim bozukluklarina yol agabilecek ya da dogum siirecini kotii etkileyebilecek
annenin kronik ve akut hastaliklarinin da serebral palsi etyolojisinde rol aldig
diistiniilmektedir. Hipertansiyon, diyabet, astim, epilepsi, glomerulonefrit, kalp
hastaliklari, agir malniitrisyon, mental retardasyon, anatomik anomaliler gibi kronik
durumlarin yaninda preeklampsi, eklampsi, servikal yetmezlik, plasental anomaliler,
koryamaniyonit, ila¢ kullanimi, maternal enfeksiyon,ates, koagiilasyon bozukluklari
gibi gebelik sirasinda olusabilecek bazi olumsuz kosullar da SP’nin olasi etiyolojik
nedenleri arasindadir. Diabetik anne ¢ocuklarinda sik goriilen prematiirite, perinatal

asfiksi ve travmalar SP riskini artirir (1,35,36).

5- GENETIK: Tiim SP olgular1 incelendiginde, yalnizca, yaklasik olarak %2
gibi kicik bir oraninda etiyolojiyi anlamli bir genetik nedene baglayabilmek
olanaklidir . Ancak, iilkemiz gibi akraba evliliklerinin yiliksek oranda oldugu
toplumlarda genetik etiyoloji siklig1 artmaktadir. Ailesel gecisli patoloji diisiiniilen
olgularin cogunda otozmal resesif kalitim diistiniilmektedir. Bunun yaninda otozomal
dominant ya da X’e bagh gecisi diisiindiiren olgular da mevcuttur (33). Genetik
faktorler ile atetoid tipte SP arasinda, diger SP tiplerine gore goreceli olarak daha

fazla nedensel iliski kurulmaktadir (37).

6-POSTNATAL NEDENLER: Yaklasik %10 kadar hastada, SP postnatal
olarak bakteriyel menenjit, viral ensefalit , hiperbilirubinemi, serebrovaskiler
olaylar, ensefalopatiler (toksik, metabolik, hipoksik - iskemik), tasit yaralanmalari,
diismeler ve ¢ocuk istismar1 sonucu olusan kafa travmalarindan kaynaklanan beyin

hasar1 sonucu meydana gelir (24).



2.1.4. Serebral Palsi Sitmiflamasi

Serebral palsi, belirsiz etyolojisi, her bireyde farkli kliniklerde gelismesi,
eslik eden farkli bozukluklarin olmasi, bozukluklarin yasla degismesi veya geg fark

edilmesi gibi nedenlerle siiflamasi zor bir hastaliktir.

Giliniimiize dek, norolojik bulgular ve bunlarin agirlik derecesine gore, motor
bozuklugun bulundugu yere gore (dipleji, tetrapleji gibi), eslik eden bozuklugun
tipine gore (entellektiiel, duyusal), ekstremite fonksiyonlar1 veya aktivite kisitliligina
gore (yiiriiyebilme, giyinebilme, yemek yiyebilme vb.), varsayillan nedene gore

(prenatal, natal, postnatal) gibi degisik sekillerde siniflandirilmistir (38).

En sik ndrolojik bulgulara gore yapilan siniflandirma kullanilmistir. Ingram’a
gore SP; hemipleji, iki tarafli hemipleji, dipleji, ataksi, diskinezi ve digerleri seklinde
smiflandirilmistir (39,40). Daha sonra Isve¢’te yapilan ve Hagberg & Hagberg
tarafindan yayinlanmis olan smiflama uluslararasi kabul gormistiir (Tablo-2)
(39,41,42). Gilinimiizde oOzellikle epidemiyolojik c¢aligmalarda yaygin olarak

kullanilmaktadir.

Tablo-2 Serebral Palsi Isve¢ simiflamasi

Spastik Hemiplejik  [Tek tarafli alt ve Ust ekstremitelerin motor tutulumu
var. Diger tarafta da hafif bir motor tutulum bulunabilir.

Kuadriplejik [Dort ekstremitede motor tutulum vardir. Hafif bir
asimetri olabilir.

Diplejik Baslica alt ekstremiteler tutulmustur. Ust
ekstremitelerde de tutulum olabilir ancak goreceli
olarak daha hafiftir

Ataksik Anormal gii¢, ritm ve dogru hareket ile birlikte goriilen
koordinasyonsuz kas hareketleri vardir.

Diskinetik [Koreatetoik [Istemsiz, kontrolsiiz, tekrarlayan, arada [Hiperkinezi,hi
sirada goriilen anormal hareketler vardir. [potoni

Distonik

Hipokinezi,
hipertoni




2.1.5 Serebral palsinin klinik formlari

1-Hemiplejik Serebral Palsi: Spastik serebral palsilerin %25ini olusturan
bu hasta grubunda tek tarafli motor tutulum belirgindir. Yapilan c¢alismalarda
hemiplejik SP’li olgularin yaklasitk % 80’inin konjenital oldugu.kiiciik bir
boliimiiniin edinsel gelistigi gosterilmistir (44). Term bebeklerde siklikla prenatal
faktorler 6n plana ¢ikarken; preterm bebeklerde perinatal, erken postnatal ve prenatal
nedenlerin birlikteligi s6z konusudur (30,45). Spastik hemiplejili hastalarin yaklasik
ticte birinde , ilk bir veya iki yi1lda konvulsiyon gelisir; %25°1 mental retardasyonu da

kaplayacak sekilde biligsel bozukluga sahiptir (1).

Nororadyolojik incelemelerde etkilenen ekstremitelerin kontralateralinde,
dilate lateral ventrikil ile birlikte atrofik serebral hemisfer gorinimi
periventrikiiler 10komalazi mevcuttur. Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
konjenital enfeksiyonlarla ilgili kalsifikasyonlar1 gostermede yararli olabilir.
Manyetik rezonans goriintileme (MRG) fokal serebral infarkt gibi beyaz cevher

anomalilerini gostermede daha sensitiftir (1).

2- Spastik Kuadripleji (Tetrapleji): Butln ekstremeitelerde belirgin motor
tutulum olmasi, zeka geriligi ve ndbetlerle yiiksek oranda birliktelik gostermesi
nedeniyle serebral palsinin en agir formudur (1). Gelismis {ilkelerde yapilan
epidemiyolojik caligsmalarda bu tipin % 5 civarinda oldugu bildirilmektedir (30,44).
Etyolojiye yonelik olarak, yapilan bir ¢alismada prenatal nedenlerin rolii %50-55
olarak bildirilmistir (44). Krageloh-Mann ve ark. ¢alismalarinda bilateral SP’de term
bebeklerde prenatal; pretermlerde ise baslica perinatal-postnatal nedenlerin 6n planda
oldugunu belirtmislerdir (46). Norolojik muayenede; spastisite, spontan hareketlerde
azalma, derin tendon reflekslerinde artma, plantar ekstansor yanit, diz ve dirseklerde
fleksiyon kontraktiirleri, ciddi zeka geriligi, mikrosefali, optik atrofi, nistagmus,
strabismus, kraniyal sinir tutulumu, beslenme giigliikkleri ve bunun sonucunda sik

akciger enfeksiyonu, konusma bozukluklari, yiirime bozukluklari saptanabilir (1,39).

Nororadyolojik olarak en stk MRG’de agir PVL ve multikistik kortikal
ensefalomalazi goriilir. Bunun yaninda BBT ile de gorllebilen beyin

malformasyonlar1 olabilir (1).



3-Spastik Dipleji: Alt ekstremitelerdeki motor tutulumun st ekstremitelere
gore daha fazla oldugu bilateral spastisite ile seyreden SP formudur.Pretermlerde ve
diisik dogum agirlikli bebeklerde daha fazla gorulmektedir.Etyolojide perinatal
faktorler on plandadir (30,31,47,48). Norolojik muayenede; bacaklarda spastisite,
canli derin tendon refleksleri, klonus, bilateral babinski isareti goriiliir. Bebek koltuk
altindan havada tutuldugunda bacaklarda makaslama posturii elde edilir. Ydrtime
gecikir, ayaklar ekinovarus pozisyonunda tutulur ve cocuk parmak ucunda yirdr.
Agir spastik dipleji, alt ekstremiteleride kullanilmama atrofisi ve biliyiime geriligi ile
bedenin iist kisminin normal gelisimi sonucu orantsiz biiyiime ile karakterizedir.Bu
hastalarda normal entellektiiel kapasite gelisimi i¢in prognoz ¢ok iyidir ve nobet

olasilig1 ¢cok azdir (1).

Nororadyolojik olarak en sik patolojik bulgu o6zellikle internal kapsiilde
kapsiila internada bacaklar1 innerve eden liflerin yolagina uyan bolgede goriilen

periventrikiler 16komalazidir (1).

4- Ataksik Serebral Palsi: Spastik SP’ye gore daha nadir goriiliir. % 5-10
siklikta oldugu gosterilmistir (30,49). Bu hastalarda motor bozukluk serebellar
ataksidir; bu bozuklugun anlagilmasi i¢in motor gelisimin belirli bir diizeye gelmesi
gerektiginden geg¢ tani almaktadir. Ataksik diplejinin de etiyolojisinde prematiirite,
diisiik dogum agirligi, perinatal sorunlar yer alir (39). Ancak dogumsal ataksi, diger
tiim SP formlarindan etiyolojik acidan farklidir. Yaklasik olarak %76’sinda belirli bir
risk faktorii yoktur. Genetik faktorlerin daha ¢ok etkili oldugu diistiniilmektedir(33).
Genellikle iist motor néron bulgulari mevcut degildir, nobetler sik degildir ve zeka
cogu hastada korunmustur (1,50). Edinsel ataksik SP, hidrosefali gelismis menenjit,
viral ensefalit (0zellikle wvarisella), travma ve serebellumun cerrahi lezyolar

sonucunda gorulebilir (50).

Bilgisayarli beyin tomografisi ve MRG’de serebellar vermisin gelisimsel

anomalileri saptanabilir (51,52).



5-Diskinetik Serebral Palsi: Ekstrapiramidal bulgularla karakterize SP
formudur. Tipik ekstrapiramidal hareketler (diskinetik ya da atetoid) ¢ogunlukla
dort-bes yasina kadar goriilmez (46,834). Etyolojide asfiksi ve hiperbilirubinemi
onemli yer tutmaktadir (30,37). Term bebeklerde prenatal faktorler de rol
oynayabilmektedir. Preterm olanlarda tamamen prenatal faktorler etkili olabilecegi
gibi prenatal ve perinatal nedenlerin birlikteligi de goriilebilmektedir. Mitokondriyal
hastaliklar ve glutarik asidiri gibi genetik bozukluklar bazal gangliyonlar ve
talamusta olusturduklar1 lezyonlar ile diskinetik serebral palsi nedeni olabilir (1). Iki
yas civarinda koreik, atetoid ve distonik tipte istemsiz hareketler tabloya hakim olur

(37,44). Istemli hareketler sirasinda istemsiz hareketlerin arttig1 gozlenir.
Nororadyolojik olarak asfiksiye sekonder posterior putamen ve ventrolateral
talamusta bilateral simetrik lezyonlar (status marmoratus) gorulirken; kernikterusa

sekonder olarak bilateral globus pallidus lezyonlar1 goriiliir (1).

Tablo-3 Serebral palsi formlar: ve major nedenleri (1)

Motor sendrom Noropatoloji Major nedenler
Spastik dipleji Periventrikiler Iokomalazi [Prematrite
(PVL) [skemi
Infeksiyon
Endokrin/metabolik (Tiroid
hastaliklar1 gibi)
Spastik kuadripleji PVL [skemi
Multikistik ensefalomalazi |infeksiyon
Malfformasyonlar Endokrin/metabolik
Genetik/gelisimsel
Hemipleji [nme (in utero veya Trombofilik hastaliklar
neonatal) [nfeksiyon
Genetik/gelisimsel
Periventriktler hemorajik
infarkt
Ekstrapiramidal Putamen, globus pallidus, [Asfiksi
(atetoid; diskinetik) talamus, bazal Kernikterus
gangliyonlarda patoloji Mitokondriyal hastaliklar
Genetik/metabolik
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2.1.6 Serebral Palsi Tanisi

Serebral palsi, hastalik bulgularinin zamanla belirgin hale gelmesi ve baska
hastaliklarla ortak olmasi nedeniyle zor ve ge¢ tani alan bir hastaliktir. Tan1 igin

kullanilan 6zel bir yontem veya test yoktur.

Tanmidan siiphelenilmesi i¢in en Onemli isaret cocugun gelisimindeki
duraklama veya gecikmedir. Ayrintili 6ykii ve fizik muayene ile SP 6n tanisi
konulabilir. Oykiide SP’ye yol agabilecek olaylar agisindan prenatal, natal ve
postnatal donem ayrintili olarak sorusturulur; annenin hastaliklar1 ve anne baba
arasindaki akrabalik hakkinda bilgi edinilir. Fizik muayenede hastanin mevcut

fonksiyon bozukluklarinin ayrintili degerlendirmesi ve derecelendirmesi yapilir.

Bebeklik doneminde hastada hipotoni, normal gelisimin zamaninda
olmamasi, ilkel reflekslerin devam etmesi, patolojik reflekslerin varligi, parasiit
refleksi gibi koruyucu reflekslerin olmamasi, beslenme bozukluklari, el tercihinin bir
yas Oncesinde olmasi gibi bulgular taniya yonlendirir. ileri désnemde ise spastisite
gelisimi, oturma ve yliriimede bozukluk, istemsiz hareketler, patolojik reflekslerin
varligi, derin tendon reflekslerinde artis, beslenme bozuklugu, biiyiime geriligi,
konusma problemi, gérme ve isitme bozuklugu, algi kusuru, davranis bozuklugu,

zeka geriligi, nébet bozuklugu belirgindir.

Serebral palsi tanisi, ayn1 semptomlara neden olabilecek diger hastaliklarin
ekarte edilmesi ile konulur. Hastalik tablosunun ilerleyip ilerlemediginin tespiti i¢in
hastalarin diizenli olarak norolojik muayene kontrollerinin yapilmasi ile baz1 tan1 ve
goriintiileme  yontemlerinin  kullanilmas1 bu konuda yardimecr olmaktadir.
Goriintiileme yontemleri ile hem SP’ye neden olabilecek patolojilerin tespiti hem de
ayni tabloya yol acabilecek tiimor, norodejeneratif hastalik gibi durumlarin ayrimi

mUmkuindr.
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2.1.7 Tam1 Yontemleri

Laboratuar testleri: Asfiksi ile dogan bebeklerde Ure, kreatinin, Urik asit,
hipoksantin, AST, ALT, LDH, CK fraksiyonlari, troponin I, amonyak, laktat kan
degerlerinde yiikseklik ve ayrica hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi saptanabilir.
Idrar tetkikinde hematiiri, proteiniiri, {irik asit ve laktat yiiksekligi saptanabilir (53).
Kernikterusda total ve indirekt bilirubin diizeyi yiiksekligi bulunabilir. Ozellikle eslik
eden malformasyonlar1 olan veya metabolik hastalik siiphesi olan hastalarda ayirici

tani i¢in genetik ve metabolik tarama yapilabilir (1).

Ultrasonografi (USG): Yenidogan doneminde c¢ekilen transfontanel USG

beyin yapisindaki anormallikleri ana hatlari ile gosterebilir.

Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT): Malformasyonlar1 ve konjenital
enfeksiyonlara bagli kalsifikasyonlarda; diffiiz kortikal hasarda, bazal ganglion ve
talamus hasarinda, PVL’de, fokal ve multifokal iskemik beyin nekrozunun
saptanmasinda bilgiler verebilir. SP ile birlikte goriilen lezyonlarin gdsterilmesinde

MRG ile karrsilagtirildiginda sensitivitesi daha diistiktiir (1).

Manyetik Rezonans Gorunttuleme (MRG): MRG invaziv bir tan1 yontemi ve
SP ile birliktelik gosteren beyaz cevher lezyonlarimi ¢ok iyi gosterir. Mevcut
lezyonlarin etyolojileri ve olusum zamani hakkinda da bilgi verebilir. Ayirici tanida

diisiiniilen hastaliklarin dislanmasi i¢in de 6nemlidir.

Sintigrafi ve SPECT: Hasarlanmis bolgeler, azalmis bolgesel kan akimi ile
karakterizedir. Tc 99m HMPAO ile yapilan SPECT, bolgesel serebral kan akimini,
konvansiyonel Tc 99m beyin sintigrafilerine gore daha fazla ¢6zimleme 6zelligine

sahiptir.

Elektroensefalogram (EEG): EEG’de beyin hasarmin bolgesine gore

patolojik 6zellikler saptanir.
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2.1.8 Serebral Palside Ayirict Tani

Serebral palsi ilerleyici olmayan fakat zaman icinde bulgularinda degisiklik
gorilebilen bir hastaliktir. Ortak bulgular nedeniyle baz1 hastaliklarla
karisabilmektedir (Tablo 4).

Tablo — 4 : Serebral palsi ayirici tamisi (28,54)

SPASTIK TiP ILE KARISANLAR

Yavas ilerleyen norodejeneratif Rett sendromu

hastaliklar Friedreich ataksisi
Lokodistrofiler
Tay-Sachs

INoromuskuler hastaliklar Kas hastaliklari

Charchot Marie Tooth
Osteogenesis Imperfekta

Spinal kord lezyonlari Diastematomyeli
Malformasyonlar

Genetik bozukluklar Trizomi 13-18

Konjenital bozukluklar Herediter spastik parapleji

Santral sinir sistemi malformasyonlar1  |Holoprozensefali

Enzim eksiklikleri Arginaz eksikligi
DISKINETIK TiP ILE KARISANLAR

DOPA yanitl distoniler ve infant
doneminde metabolik ensefalopati

Glutarik asidiri tip— 1 Hem diskinetik hem de spastik tip ile
karigir

Lesch-Nyhan sendromu

Pelizaeus Merzbacher sendromu

Mitokondrial bozukluklar

Niemann-Pick Hastaligi Tip C

Juvenil néronal seroid lipofusinoz

Metakromatik l6kodistrofi (Juvenil
varyantt)
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2.1.9 Tedavi ve izlem

Serebral palsi tedavisi hastanin mevcut semptomlarina gore fizik tedavi, ilag
tedavisi, cerrahi tedavi gibi degisik sekillerde uygulanabilir. Tedavide amaglanan
hastanin hareket diizeyini olabilecek en iyi hale getirmek, deformitelerin olusumunu
yavaslatmak veya engellemek, eslik eden bozukluklar1 takip ve tedavi etmek,
hastanin beslenmesini diizenleyerek normal bir biiylime elde etmek, sosyal yasamda
aktif olmasi icin hastayr ve ailesini desteklemek ve zamanla gelisebilecek ek
sorunlara kars1 hastayr korumaktir. Her hastanin degisik 6zellikleri bulundugu icin
tedavinin kisiye Ozel olmasi ve eslik eden sekonder bozukluklarin c¢esitliligi
nedeniyle pediatrist, ortopedist,fizik tedavi uzmani, terapist, konugma ve dil uzmant,
psikolog ve Ogretmenin yer aldigt multidisipliner bir yaklasim yapilmasi

gerekmektedir(28).

Norogelisimsel tedavi (Bobath veya Vojta yontemleri gibi), 6zel teknikler
kullanarak kas tonusunun sensdrimotor komponentlerini, refleksleri, anormal
hareketleri bi¢cimlerini, postlir anormalliklerini, duyu, algi ve hafiza fonksiyonlarini
kontrol etmeyi amaglayan yaygin bir tedavi seklidir. Diinyada kabul goren diger bir
tedavi sekli kondiiktif tedavidir. Kondiiktif tedavi medikal yaklasimdan ¢ok egitim

ve rehabilitasyondan olusan birlesik bir modeli vurgular (28).

Fizyoterapi hastalarin postiiriiniin ve ambulasyonunun iyilestirilmesini ve
kontraktlir gelisimini Onlemeyi amaglar. Kas giiclendirme programlart ile kas
giicliniin arttig1 ve motor aktivitede diizelme oldugu yapilan caligmalarda tespit

edilmistir (55,56).

Ilag tedavisinde en sik kullanilanlar botilinum toksin (Botox) ve baklofen
(Lioresal) ‘dir. Spastisite tedavisinde, botilinum toksini secilen kaslarin motor
noktalarina uygulanabilir. Salya akitmayi1 diizeltmek i¢in  tiikiiriik bezi icine
enjeksiyon seklinde kullanilabilir. Baklofen oral  veya intratekal olarak

uygulanabilir. Oral kullanimda orta derecede yarar saglandig1 gortilmiistiir (57-62).
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Cerrahi tedavide spastisitenin azaltilmasi veya yok edilmesi i¢in selektif
dorsal rizotomi prosediirii uygulanmaktadir. (63). Ayrica spastisitenin neden oldugu
kalca ¢ikig1 ve zamanla gelisen skolyoz gibi deformitelerin tedavisinde de cerrahi
uygulanmaktadir. Bu tedavilere ek olarak deformiteleri 6nlemek ve aktiviteyi
diizeltmek i¢in ortezler kullanilmaktadir. Elektriksel stimiilasyon, serebral

stimiilasyon gibi tekniklerin kullanima ile ilgili aragtirmalar halen siirmektedir.

Serebral palsi hastalarinin periyodik olarak takibinin yapilmasi ortaya
cikabilecek ek problemleri saptamada ve hastanin gelisiminin en iyi diizeyde
saglandigmin kontroliinde énemlidir. izlemde kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olaylar, gastrointestinal hastaliklar, meme ve beyin kanseri ile kaza sonucu
yaralanmalar yoniinden SP’li hastalardaki artmis risk dilizeyi g6z Oniinde
bulundurulmalidir (64). Zeka geriligi bulunmayan gocuklar fonksiyonel olarak yeterli

desteklendiginde yiiksek egitim diizeyine sahip bireyler olabilmektedir.
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2.2 Kalsiyum Homeostazi

2.2.1 Kalsiyum Metabolizmasi

Kalsiyum viicutta oldukc¢a yaygin olarak bulunan bir divalent katyondur.
Vicut kalsiyumunun %99°u iskelette, kemigin sertligini ve dayanikliligin1 saglamak
tizere hidroksi apatit kristalleri seklinde bulunur. Kalan %]1°lik kismi ise
ekstraselliiler sivida, plazmada ve hiicre i¢cinde kemik ve hiicre fonksiyonlari i¢in
degisebilir bir kalsiyum havuzu olusturur. Saglikli bir ¢ocukta total kalsiyum diizeyi
8,8-10,8 mg/dl (2,2-2,7 mmol/L) olarak o6l¢tlmektedir. Total kalsiyum
konsantrasyonu baglica parathormon (PTH) tarafindan regiile edilir. Plazma
kalsiyumu 3 formdadir; serbest iyon formu (%50), plazma proteinlerine (%701
albumin) baghh form (%40) ve az bir kismu1 da diffiize olabilen kompleksler
halindedir. Iyonize kalsiyum, kalp, sinir sistemi ve kemik yapimi iizerine olan

etkilerden sorumludur (1,65).

Diyetle giinliik alinmasi onerilen kalsiyum miktar1 yasa gore degismekle
beraber ortalama 500-1000mg/giin’diir. Gidalarla aliman kalsiyum esas olarak
duodenum ve jejenumdan %25-70 oraninda emilir. Kalsiyumun bagirsaktan
emiliminin esas belirleyicisi 1,25-(OH)2 vitamin-D3 ‘diir. Kalsiyum emilimi, alinan

kalsiyum miktar1 ve yas ile ters orantili etkilenir (1,66).

Kalsiyum, plazmay1 gastrointestinal kanala sekresyon, idrarla atilim, kemik

mineraline depolanim, terleme ile kayip yoluyla terk eder (67).

Kemiklerde en fazla bulunan mineral olmasi sebebiyle kalsiyum, kemigin
saglamligini belirleyen en 6nemli degiskendir. Bu sebeple kalsiyum homeostazindaki
degiskenlik kemik yapisinda bozulmaya yol agar. Bu homeostazin saglanmasinda

baslica 1,25-(OH)2 vitamin-D3, PTH ve kalsitonin rol oynar.
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2.2.2. D vitamini

D vitaminin aktif sekli deri, karaciger ve bobreklerde ili¢ asamada iiretilir.
Deride ultraviyole 1511 7-dehidrokolestrolii provitamin D3’e ¢evirir. Provitamin D3
24-48 saatte vitamin-D3’e (kolekalsiferol) doniisiir. Vitamin-D3, spesifik vitamin D
baglayici proteine (DBP) baglanir. Karacigere taginir ve burada hidroksillenerek 25—
hidroksivitamin D’ye (kalsifidiol yada 25-OH-D3) doniisiir. 25-OHD3 dizeyinin,
vicuttaki vitamin D depolarim1 en iyi gosteren belirte¢ oldugu bildirilmistir. 25-
OHD3 daha sonra bobrege gelir ve 1 pozisyonunda hidroksillenerek biyolojik olarak
en aktif sekli olanl,25-dehidrokolekalsiferol [Kkalsitriol ya da 1,25-(OH)2 D] olusur
(1,2).

Bir, yirmibes dihidroksi (1,25-(OH)2 )vitamin D esas olarak bagirsaktan
kalsiyum ve fosforun emilimini arttiir. PTH wuyarili  osteoklastik  kemik
rezorbsiyonuna yardim eder. Diisiik miktarlarda oldugunda kemik kalsifikasyonunu
uyarir. Kalsiyumun bobrek tiibiillerinden geri emilimini arttirir. Boylece serum
kalsiyum seviyesinin normal dizeyini devam ettirmede onemlidir. Ayrica hiicresel
farklilasma ve c¢ogalmada (osteoklastlar icindeki monosit—makrofajlarin
hemotopoetik hiicrelere doniisiimii gibi) énemli bir rol oynayabilecegi ve immun

islevlerde etkisi olabilecegi gosterilmistir.

D vitamini eksikligi anormal kemik mineralizasyonunun en 06nemli
nedenidir.. SP’li hastalarda da kullanilan antiepileptik ilaglarin karacigerdeki ilag

metabolizma eden enzimleri etkileyip hizlandirarak vitamin D metabolizmasini

degistirdigi bilinmektedir (69-71).

2.2.3 Paratiroid Hormon

Paratitorid hormon paratiroid bezinde sentezlenen ve sekrete edilen polipeptit
yapida bir hormondur. Sentez ve sekresyonunun primer regiilatorii kalsiyum
diizeyidir. Bunun yan1 sira katekolaminler, dopamin, histamin, serotonin, prolaktin,
glukagon, kortizol, prostoglandinler, kalsitonin, 1,25 (OH)2 D vitamini , fosfor,

magnezyum ve potasyum gibi etkenler de PTH sekresyonunu etkilerler.
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Paratiroid hormon, kemikler, bobrekler ve ince bagirsak iizerine olan etkileri

ile kalsiyum diizeyinde diistlikliik olmasin1 onler.

PTH’nin kemik doku iizerinde birden fazla etkisi vardir. Remodelling ve
homeostatik  sistemleri  etkileyerek kemik ve kalsiyum metabolizmasini
duzenler.(72).Parathormon bdbreklerden kalsiyum reabsorbsiyonunu da duzenler.
Fosfor ve sodyum gibi diger iyonlarin tubuler transportunda da rol oynar. (72).
Parathormon etkisi ile bobrekte proksimal tibilde aktive olan 1lalfa hidroksilaz
1.25-(OH)2 vitamin D3‘lin yapimini saglar. Bdylece indirekt olarak, 1.25-(OH)2

vitamin D3 iizerinden bagirsaklardan kalsiyum emilimini arttirir.

2.2.4 Kalsitonin

Kalsitonin tiroid besinin parafollikiiler C hiicrelerinde sentezlenir. Baslica
diizenleyicileri kalsiyum ve gastrointestinal hormonlardir. Kalsitonin kemik
rezorbsiyonunu inhibe ederek hipokalsemik etki gosterir. Ayrica 1,25 (OH)2 vitamin
D yapimmini stimiile eder. Boylece indirekt etki ile ince bagirsak ve bdbrekten

kalsiyum emilimini arttirir.
2.3 Kemik Metabolizmasi
2.3.1 Kemik Yapisi

Iskeleti olusturan kemik yapinin gorevleri arasinda viicut igin destek
olusturma, i¢ organlari koruma, postiir ve hareketi saglama esansiyel iyonlar i¢in

depo islevi gorme sayilabilir.

Iskelet iki tip kemikten olusur. Kortikal kemik (%80), uzun kemiklerin
govdesinde bulunur. Trabekiler kemik (%20), vertebra cisimlerinde, kostalarda,
pelviste ve uzun kemiklerin ug¢larinda bulunur. Osteoporoza baglh kiriklara en hassas
bolgeler o6zellikle uzun kemiklerin uglaridir. Kortikal kemik %90 oraninda
kalsifiyedir ve yeniden sekillenme (remodelling) hiz1 bir yilda %2,5°dir. Trabekiiler
kemik ise %15-25 oraninda kalsifiyedir ve bir yilda %25 yeniden sekillenir.Kortikal
kemik iskeletin mekanik ve koruyucu islevlerini, trabekiiler kemik metabolik

islevleri iistlenir (73,74).
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2.3.2 Kemik Matriks ve Kemik Hucreleri

Kemik dokusu, % 30 organik, % 70 inorganik kisimdan olusur. Organik
kismin % 98‘1 matrikstir ve matriksin % 90’1 tip 1 kollajenden, kalan1 protein ve
glikozaminoglikanlardan olusan temel maddeden (amorf madde) olusur. Geri kalan
% 2’si ise osteoblast, osteoklast, osteositlerden ibarettir. Inorganik kismin 6nemli
boliimii kalsiyum hidroksi apatit kristalleri seklinde depolanan ve kollgen ag
lizerine ¢oken kalsiyum, fosfat ve diger eser elementlerden olusur (67). Kemikteki

kollajen lifler gerilme direnci, kalsiyum tuzlar1 ise kompresyon direnci saglar.

Osteoprogenitor hiicreler mezensimal kaynakli kemik ana hiicreleridir. Bu
hiicreler olgun kemik hiicrelerine doniisiirler. Kemik biiylimesinde, zedelenme veya

kirik tamirinde aktif hale gelerek boliiniir ve osteoblast hiicrelerine doniisiirler.

Osteoblastlar, basta kollajen olmak (zere kemik matriksinin hemen tim
elemanlarin1 sentezler. Biiylik miktarda alkalen fosfataz {iretir. Alkalen fosfataz hem
matriks hem de kalsifiskasyonda yerl alan 6nemli bir enzimdir. Organizmada kemik
yapim hizinin 6lgiilmesi igin kandaki alkalen fosfataz enzim dizeyi 6nemli bir

gostergedir.

Osteositler olgunlasmis ana kemik hiicreleridir.  Osteoblastlardan
kaynaklanirlar. Sentez gorevleri yoktur. Lakiinalarda yerlesen osteositler sitoplazmik
uzantilar1 aracilif ile birbirleriyle ve kemik ylizeyinde yer alan ostoblastlarla iletisim
halindedirler. Bu sayede iskelette olusan mekanik kuvvetten kaynaklanan gerilimi
algilamakta gorev alirlar. Ayrica kemik ve kan arasinda kalsiyum degisimini kontrol

ederek sistemik kalsiyum kontrolinde rol oynarlar.
Osteoklastlar yap1 olarak makrofaj tiirli hiicre olarak da kabul edilirler. Aktif

fagositoz yapmazlar. Igerdikleri kollagenaz ve diger proteolitik enzimlerle kemigi

rezorbe etmektedirler. Kemik yikimi ve remodelling olayinda gérev alirlar (74).
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Bu hiicreler baz1 sistemik ve lokal faktorlerin etkisi altindadir. PTH indirekt
etkiyle osteoklast aktivitesini ve dolayisi ile kan kalsiyum diizeyini arttirir.
Kalsitonin ise osteoklast sayisini ve aktivitesini baskilar. Aktif vitamin D, PTH
uyarili osteoklastik kemik rezorbsiyonuna yardim eder. Osteoblastlarda alkalen
fosfataz (ALF) ve osteokalsin sentezini artirir. Glukokortikoid fazlaligi kemik
yapimini baskilayarak ve PTH duyarliligini arttirarak kemik kiitlesini azaltir. Seks
steroidleri de bu hiicerler iizerinde cesitli etkilere sahiptir. Tiroid hormonlarinin
yiiksekligi kemik yikimini arttirken , eksikliginde kemik mineralizasyonunda artis
goriiliir. Bu sistemik faktorlerin yaninda biiyiime faktorleri ve sitokinler gibi lokal

faktorler de bu hucreleri etkileyerek kemik metabolizmasinda rol oynar (73,75,76).

2.3.3 Kemik Yapim - Yikim Dongiisii

Kemik dokusu intrauterin donemden itibaren metabolik yonden ¢ok aktiftir.
Hayat boyu, yapilanma (modeling) ve yeniden yapilanma (remodeling) adi verilen

iki iglemli bir dongii ile siirekli olarak yenilenmektedir (77).

Yapilanma (modelling) , c¢ocukluk doneminde iskeletin biiylime ve
sekillenmesini saglar. Yeniden yapilanma (remodelling), siirekli bir yitkim ve yapim
stireci ile yetiskin donemde iskeletin dis kosullara uyumundan sorumludur. Bu
sayede kalsiyum dengesinin saglanmasi i¢in kalsiyum mobilizasyonu, eski kemik
dokularinin yenilerle degistirilmesi, iskeletin degisik stres, agirlik ve yiik tasima
kosullarina uyum saglamasi ile hasar goéren kemigin mikroskopik ve makroskopik
onarimi saglanir. Yeniden yapilanma ile her yil iskeletin %8’i yenilenir. Iskeletin
biitiinliiglinde 6nemli olan bu siiregte eger yapim yikima gore daha az olursa negatif
kemik dengesi olusur ve total kemik kiitlesi azalir; osteoporoz gelisir. Bunun
nedenleri artmis turn-over (osteoklastik aktivite artis1), azalmig turn-over
(osteoblastik aktivitede azalma), atrofi (hem osteoblastik hem de osteoklastik
aktivitede azalma) olabilir (77-79).
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2.3.4 Rikets, Osteomalazi, Osteoporoz

Rikets, cocukluk caginda (epifizlerin agik oldugu doénemde) gelismesini
tamamlamamis kemik dokusunda mineralizasyon yetersizligine baghdir ve bu
durumda hem kemik yapimi1 hem de kemik saglamlig: etkilenir. Siklikla D vitamini

eksikligi ve metabolizmasindaki bozukluklar nedeniyle meydana gelir.

Osteomalazi, epifizler kapandiktan sonra, eskimis kemik dokusunun tamiri
sirasinda mineralizasyon yetersizligi olmast demektir ve bu durumda yalnizca
kemiklerin saglamligi etkilenecektir. Osteomalazi olusumunda D vitamini eksikligi,
fosfat azalmasi, sistemik asidoz ve mineralizasyon baskilayicilar1 rol oynamaktadir.
Osteoporoz, yasa ve cinsiyete gore azalmis kemik dokusunu (osteopeni) tanimlar.
Kemik yogunlugu ve kalitesinin yetersizlesmesine ikincil kemik giiciiniin azaldig1 ve
sonucta kirik riskinin arttig1 bir iskelet hastaligidir. Osteoklast aktivitesinin artmasi
veya osteoblast aktivitesinin azalmasi veya her ikisinin birlikteligi ile meydana gelen
negatif kemik dengesinin sonucudur. Genetik yatkinlikla birlikte kemige uygulanan
fiziksel stresin azalmasi, malniitrisyon, C vitamini eksikligi, protein metabolizmasini
etkileyen hastaliklar ve ilaglar osteoporoza sebep olabilir. Kemik kitlesinin %30

kaybinda radyolojik; %50 kaybinda ise klinik bulgular ortaya ¢ikar (76,80).

2.3.5 Kemik metabolizmasi iizerine etkili ek faktorler

Ilaglar kemik metabolizmasini etkileyebilir. Antiepileptik ilaglarm kemik
kitlesinde azalmaya ve kirik gelisimine yatkinliga neden olabilecek 6nemli metabolik
yan etkileri mevcuttur (81). Kemik dongiisiinde artis olusturmasi nedeniyle
antiepileptiklerin kronik kullanimi iyi bilinen bir sekonder osteoporoz nedenidir Bu
nedenle epileptik hastalarda kirik gelisim riski normal populasyona goére 2—6 kat
daha fazladir (81,82). Antiepileptik kullanan biitiin ¢ocuklarda bu yan etkinin
gorilmemesi ise diyetle alinan D vitamini ve kalsiyum azlig1 ve uygun gilines 1sin1
almamamast gibi ek risk faktorlerinin varligmi diisindirmektedir  (83).
Malniitrisyon, kronik hastaliklar,immobilite (hareket kusuru veya sik yatak
istirahatine bagli), gilines 1s18na yetersiz maruziyet kemik metabolizmasin1 ve
mineralizasyonunu olumsuz yoénde etkileyen faktorlerdir.
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2.3.6 Kemik Dongusunun Biokimyasal Belirtecleri

Kemik Yapim Belirtecleri:

1-Alkalen fosfataz (ALF): En sik kullanilan kemik yapim belirtecidir.
Barsak, plasenta ve kemik-karaciger-bobrek olmak tiizere ii¢ farkli izoenzim tipi
vardir. Fakat ALF c¢ocuklarda % 80 kemik kaynaklidir ve osteoblastlardan

sentezlenir. Artis1 mineralizasyon kusurunu gosterir.

2- Osteokalsin: Kemik yapilanmasinin gostergesi olan osteokalsin
osteoblastlar tarafindan sentezlenir. Biyosentezi vitamin K ve 1,25(OH)2D3’e
gereksinim gosterir, PTH ve kalsitonin tarafindan etkilenir. Serum diizeyi yas,
cinsiyet, viicut agirligi, hormonal durum, gebelik, laktasyon, beslenme durumu,

alkol, kullanilan ilaglar ve mevsimsel degisimlerden etkilenir (84).

3-Prokollajen tip 1 wu¢ peptidleri (Serum tip 1 prokollajenin
karboksiterminal propeptidi (PICP), Serum tip 1 prokollajenin aminoterminal
propeptidi (PINP)): Kemikteki baslica kollajen olan tip 1 kollajen yapimi sirasinda
serbestleserek dolasima gegen bu peptidler kemik yapimimi gosteren duyarli

belirteclerdir (84).

Kemik Yikim Belirtecleri

1-Idrar hidroksiprolin ve hidroksilizin: Kollajen yapisinda bulunan
hidroksiprolin, kollajen yikimi sirasinda salinarak idrarla atilir. Osteoklastik kemik
yikimi veya kollajen metabolizmasinin bir gostergesi olarak kullanilabilir.
Hidroksilizin kollajen ve kollajen benzeri dizilimlere sahip proteinlere 6zgii diger bir
aminoasiddir. Glikoziledir. Kemik yikim1 sirasinda salindiginda metabolize edilmez

ve hemen tamamu idrarla atilir (85).

2-Pridinolin ve deoksipridinolin (DPH): Hiicre dis1 matrikste olgun kollajen
zincirlerini sabitleyen, indirgenmeyen capraz baglardir. Pridinolin ve DPH kemik
matriksin osteoklastlar tarafindan yikimi sirasinda salinir.Pridinolin bagka dokularda
da bulunurken DPH’nin hemen tamami kemikte bulunur. Diyetten absorbsiyonu ve
viicutta metabolizasyonu olmadigi i¢in 6zellikle DPH olmak {izre her iki maddenin

de idrardaki miktar1 kemik yikiminin 6nemli gostergesidir.
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3-Tip 1 kollajen ¢apraz bagh peptidler: N terminal ¢apraz baglh telopeptid
(NTx), (tip 1 kollajen cross-linked N telopeptid) ve C terminal ¢apraz bagl
telopeptid (CTx), (tip 1 kollajen karboksi terminal crosslinked telopeptid) tip 1
kollajenin u¢ kisimlarindan kaynaklanirlar. Kemik yikimi sirasinda agiga ¢ikarlar ve
dokulardaki tipl kollajende bulunmamasi nedeni ile kemik dokuya ozgiinlik

gosterirler. Idrar ve serum diizeyleri dl¢iilebilir (86).

A-Idrar kalsipyumu: Kemik matriksi yikildiginda salmir.  Spot idrarda
kalsiyum/kreatinin (Ca/Cr) orani dlgiilebilir.

2.3.7 Kemik Mineral Yogunlugu Olciim Yontemleri

2.3.7.1 Radyografik Yontemler
1-Standart Rontgen Grafileri: Kemik hastaliginin yapisi, siddeti ve yayilimi

ile ilgili bilgi de verir.

2-Kemiksel radyometri: Kortikal kemik kalinlig1 dl¢iilerek bilgi edinilebilir.

3-Radyografik fotodansitometri: Optik dansitometre yardimiyla kemik

mineral icerigi tespit edilir (87).

2.3.7.2 Dansitometrik Yontemler

1-Single-Photon Absorbsiyometri (SPA): Appendekuler kortikal kemik
yogunulugunu gosterebilir ancak metabolik yonden daha aktif olan trabekiiler
kemikteki degisikliklere duyarli degildir. Yumusak dokunun fazla oldugu kalca

bolgesinin kemik dansitesi hakkinda bilgi vermez (87).

2-Dual Photon Absorbsiometri (DPA): Avantaji farkli enerji diizeyine sahip
iki foton veya X-isininin karsilastirilabilmesidir. Boylece komsu yumusak dokularin
total kalsiyum oranina katkisi saptanabilir. Kortikal ve trabekiiler kemigi ayirt
edemez (87).

23



3- Single Energy X-ray Absorbsiometri (SXA): Yumusak doku miktarinin
diisiik oldugu topuk, 6n kol gibi bolgelerden 6l¢iim yapilabilir (87).

4-Dual Energy X-ray Absorbsiometri (DEXA): Osteoporozun gunimuizdeki
en iyi degerlendirme aracidir. Radyoizotop kaynagi olarak x isinlari kullanilan bir
6l¢lim yontemidir. Kalga, omurga ve tim vicut bolgelerinde % 1-2gibi yanilma pay1
ile 6l¢iim yapabilmektedir. Taranan alan cm2, 6l¢iilen kemik mineral miktar1 gram
olarak verilir. Dansite ise, o alandaki kemik mineral miktar1 (g/cm2) olarak belirtilir.
Elde edilen deger ayni yas ve cinste saglikli kisilerin ortalama degeri ile istatiksel
olarak karsilastirilir. Ortaya ¢ikan Z skoru kirik riskinin gergek gostergesidir ve -

2°nin altindaki degerler ostoporozu gosterir (87).
5-Kantitatif Komputerize Tomografi: Kantitatif bilgisayarli tomografi aksiel

goriintii avantaji ile korteks ve trabekiiler kemik hakkinda ayr1 ayr1 gr/em3 cinsinden

hacimsel BMD degeri verebilen tek yontemdir.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamizda Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Noroloji
Poliklinigi’nde takip edilmekte olan 9’u (%22,5) spastik hemiplejik, 6’s1 (%]15)
spastik diplejik, 21’1 (%52,5) spastik kuadriplejik, 2’si (%5) diskinetik distonik, 2’si
(%5) hipotonik tipte olan toplam 40 serebral palsi tanili hastanin, antropometrik
Olctimleri ile rutin olarak yapigsmis olan biyokimya tetkiklerindeki kalsiyum,
magnezyum, fosfor ve alkalen fosfataz degerleri ve Dual Energy X-ray
Absorbsiometri (DEXA) yontemi ile yapilmis kemik dansitometresi oOl¢iimleri
geriye donik degerlendirildi. Hasta grubunun antropometrik  6lglimlerini
karsilastirmak amaciyla Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Noroloji
Poliklinigi’nden takipli, serebral palsi tanili olmayan; biiyiime ve gelisimleri normal

olan 33 gocuk kontrol grubu olarak segildi.

istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software
(Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim goOsteren parametrelerin  gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Tukey HSD testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar
aras1 karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden c¢ikan grubun
tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin
iki grup aras1 karsilastirmalarinda Student t test, normal dagilim gdstermeyen
parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Anlamlilik

p<0.05 dizeyinde degerlendirildi
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4.BULGULAR

Calismamiza, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Norolojisi
Poliklinigi’nden takipli, 40 (%54,8) serebral palsi tanili hasta “calisma grubu”; 33
(%45,2) serebral palsi tanist olmayan ve biiyiime ve gelismeleri normal olan hasta
“kontrol grubu” olarak; toplam 73 ¢ocuk dahil edilmistir. Cocuklarin yaslar1 4,5 ile
16,5 arasinda degismekte olup ortalama 9,94+3,08 yildir. Hasta ve kontrol grubunun
demografik 6zellikleri tablo 5’de goriilmektedir.

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunda demografik ozelliklerin dagilim

Calisma(n=40) Kontrol (n=33)
Oort£SS Oort£SS P
Yas (y1l) 9,61+3,27 10,34+2,82 0,320
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 25 (%62,5) 20 (%60,6)

Kiz 15 (%37,5) 13 (%39,4) 0,808

Student ¢ test kullanildi e Ki-Kare test **p<0,01

e Gruplara gore yaslar arasinda ve cinsiyet dagilimi acisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 6: Hasta ve kontrol grubunda antropometrik ol¢iimlerin dagilim

Cahisma(n=40) Kontrol (n=33)
Ort+SS Ort+SS P
Boy (cm) 126,20+17,41 137,87+16,50 0,005%*
Agirhk 25,50+10,10 39,33+16,37 0,001**
VKI 15,57+3,51 19,61+4,40 0,001**
Student t test kullanild e Ki-Kare test **p<0,01

e Kontrol grubunun boy ortalamasi ¢alisma grubundan istatistiksel olarak anlaml
yuksektir (p<0,01).

¢ Kontrol grubunun agirlik ortalamasi ¢alisma grubundan istatistiksel olarak anlamli
yuksektir (p<0,01).

e Kontrol grubunun VKI ortalamasi ¢alisma grubundan istatistiksel olarak anlamli

yuksektir (p<0,01).
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Hasta grubu, kendi i¢inde serebral palsi tiplerine gore gruplandirildi (Tablo 7)

Tablo 7: Serebral Palsi tiplerinin dagilimi

SP Tipi n %
Spastik Hemiplejik 9 22,5
Spastik Diplejik 6 15
Spastik Kuadriplejik 21 52,5
Diskinetik Distonik 2 5
Hipotonik 2 5

Hasta grubunda; spastik hemiplejik olan 9 (%22,5) olgu; spastik diplejik olan
6 (%15) olgu ve spastik kuadriplejik olan 21 (%52,5) olgu vardir. Diskinetik distonik
olan 2 (%5) ve hipotonik olan 2 (%5) olgu gorulmektedir.

Serebral Palsi

Diskinetik
Distonik ~ Hipotonik Spastik
5,0% 5,0% Hemiplejik

22,5%

Spastik
Kuadriplejik
52,5%

Sekil 1: Hasta grubunda serberal palsi tiplerinin dagilimi
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Tablo 8: Hasta gruplarinda antropometrik olciimlerin persantil olarak

degerlendirmesi ve gerilik saptananlarin yiizdeleri

SP Tip
Spastik Spastik Spastik
- I N Diger
Hemiplejik  Diplejik  Kuadriplejik (n=4)
n=
(n=9) (n=7) (n=20)
n (%) n (%) n (%) n (%)
<3p 0 (%0) 1(%14,3) 9 (%45) 0 (%0)
Bo
Y . 3-10p 0 (%0) 2 (%28,6) 6 (%30) 1 (%25) 0,001**
Percentil
>10p 9 (%100) 4 (%57,1) 5 (%25) 3 (%75)
<3p 0 (%0) 2 (%28,6) 9 (%45) 0 (%0)
Agirhk
~3-10p 0 (%0) 1(%14,3) 7 (%35) 1 (%25) 0,003**
Percentil
>10p 9 (%100) 4 (%57,1) 4 (%20) 3 (%75)
Ki-Kare test kullanild: *p<0,01

o SP tiplerine gore boy persentilleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmaktadir (p<0,01)

» Spastik kuadriplejik tip goriilen grupta boy persantili 3’iin altindaki olgularin

orant ylksekken; spastik hemiplejik tip goriilen grupta boy persentili 10’un

tizerindeki olgularin orani yiiksektir.

¢ SP tiplerine gore agirlik persentilleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmaktadir (p<0,01).

» Spastik kuadriplejik tip ve spastik diplejik tip goriilen gruplarda agirlik

persantili 3’tin altindaki olgularin orani yiiksekken; spastik hemiplejik tip

goriilen grupta agirlik persentili 10’un iizerindeki olgularin orani yiiksektir.
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SP Tiplerine Gére Boy Percentil Dagihmi
Oran (%)
100%

80%
60%
40%

20%

0%
Spastik Spastik Spastik Diger
Hemiplejik Diplejik Kuadriplejik

SP Tip

|nﬁ:3p.3—1ﬂpn>1ﬂp|

Sekil 2: Serebral palsi tiplerine gore boy persantili dagilim

SP Tiplerine Gore Agirhik Percentil Dagilimi

Oran (%)
100%

80%
60%
40%

20%
0%

Spastik
Hemiplejik

Spastik
Diplejik

Spastik
Kuadriplejik

SP Tip

||:|::3p.3-1ﬂp|:|:>1ﬂp|

Sekil 3: Serebral palsi tiplerine gore agirhk persantil dagilim
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Tablo 9:Hasta grubunda beslenme ile ilgili parametrelerin dagilimi (n=40)

n %
Yok 24 60
Hafif 6 15
Beslenme Giigcliigii
Orta 5 12,5
Agir 5 12,5
<5p 16 21,9
VKI Persentil 5-10 p 5 6,8
>10p 52 71,2
TDKK (triseps deri  <5p 2 5
katlantis1 kahmhig)  5-10p 4 10
Persentil >10p 34 85

¢ Beslenme giicliigii skalasinda;

» “Yok”, normal diyet almakta problem yasamayan,

» “Hafif”, yutma ve beslenmesi hafif zor olan ve besinlerde modifikasyon

gerektiren,

» “Orta”, sulandirilmis, ezilmis veya par¢alanmis kat1 gidalarla beslenebilen,

» “Agir”, iyi sulandirilmis kati yiyecekler, kivamli sivi gidalar veya tlp ile

beslenebilen, hasta grubunu temsil etmektedir.
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Tablo 10: Hasta grubunda D vitamini ve kalsiyum metabolizmasina iliskin

parametrelerin dagilimlar: (n=40)

n %

Yetersiz (<1000 mg) 18 45
Giinliik Ca alim

Yeterli (>1000 mg) 22 55

Yok 36 90
D Vitamini destegi

Var 4 10

Yetersiz (<30dk/giin) 16 40
Giin 15181na maruziyet )

Yeterli (>30dk/gun) 24 60

Hic 18 45
Antikonvilzan

Gecmiste 5 12,5
kullanimi

Devam Eden 17 42,5

¢ Giinliik kalsiyum alimi hastanin bir giinliik diyet icerigindeki kalsiyum hesabina

gore degerlendirilmistir.

¢ Antikonviilzan kullanimi skalasinda; “ge¢miste” grubu, gegmiste en az 6 ay tedavi

almis, fakat degerlendirme 6ncesinde en az 1 yildir antikonviilzan almayan hastalari

tanimlamaktadir.
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Hasta grubunun hareket duzeyleri ve hareket diizeyine etki eden ek faktorler

ile ilgili bilgiler tablo 9 ve 10°da gdsterilmistir.

Tablo 11: Gross Motor Fonksiyonel Siniflandirma Sistemi (GMFCS) ve Gross

Motor Fonksiyon Ol¢iimii (GMFM) parametrelerinin dagihimi (n=40)

*GMFCS n %
Duizey 1 8 20
Duizey 2 4 10
Dizey 3 4 10
Dlizey 4 7 17,5
Duzey 5 17 42,5
Min-Max Ort+SS

#GMFM % 1,0-99,0 46,66+38,80

* GMFCS skalasinda;

e “Diizey 1”7, hareket kisitlilig1 olmayan; hiz, denge ve koordinasyon problemi olan,

e “Diizey 27, dizglin olmayan ylizeylerde veya kalabalikta yiirlimekte gil¢ligi

olan,“Diizey 3, desteksiz oturabilen ve 4 yasindan itibaren ayrdimli yiiriiyebilen,

e “Diizey 4”, yardimla dahi minimal hareket edebilen ve otururken gévde kontroliinii

saglamakta glicliik ceken,

e “Diizey 5”7, yer¢ekimine kars1 dahi postiiral kontroliinii saglayamayan ve bagimsiz

motor fonksiyonu olmayan,

hastalar1 tanimlar.

# Gross motor fonksiyon o6l¢imleri GMFM-88 kullanilarak yapilmuistir.
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Tablo 12: Hasta grubunda hareket diizeyine etki eden ek faktorlerin dagilim

(n=40)
n %

Yok 12 30
Fizyoterapi

Var 28 70
Alt ekstremite / Skolyoz Yok 33 82,5
ameliyati Var 7 17,5

Yok 31 77,5
Gegici immobilizasyon .

Gegici 5 12,5
oykusu

Uzun 4 10

¢ Gegici immobilizasyon Oykiisii skalasinda,

» “Gegici”, 6 haftadan kisa siireli diz iistii ve ya diz alt1 al¢1 kullanimint,

» “Uzun”, pelvi pedal al¢1 veya 6 haftadan uzun siireli diz istii ve diz alt1 al¢1

kullanimini , tanimlamaktadir.

Tablo 13: Hasta grubunda laboratuar parametrelerinin dagilhim

Min-Max Oort£SS
Kalsiyum 8,60-10,90 9,87+4,34
Fosfor 3,70-6,90 4,58+0,57
Magnezyum 1,80-2,70 2,07+0,18
Alkalen Fosfataz (ALF) 72,0-345,0 185+73,16

e Normal diizey araliklari:

Kalsiyum :8,8-10,6 mg/dl
Fosfor 4 —7 mg/dl
Magnezyum : 1,8 — 2,6 mg/dl
ALF 74 -390 U/L
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Tablo 14: Hasta grubunda kemik

parametrelerin dagilim

metabolizmas1 ile ilgili radyolojik

Hasta grubu (n=40)

Ort£SS (Medyan)

L2-L4 duzeyi kemik mineral dansitesi
(g/cm?)

0,60+0,16 (0,58)

L2-L4 Duzeyi Z Skoru

-1,67+1,20 (-1,80)

Proksimal femur kemik mineral dansitesi

(g/cm?)

0,54+0,12 (0,52)

Kemik Yasi

8,80+3,56

e Hasta grubu bu ortalama degerlere gore belirgin osteopenik bulunmustur.

Tablo 15: Hasta grubunda SP tiplerine gore kemik mineral dansitesi degerleri

Proksimal Femur

L2-L4 Kemik i )
) o L2-L4 z skoru Kemik Mineral
SP Tip mineral dansitesi o
Dansitesi
Ort£SS (Medyan)  OrtxSS (Medyan)  Ort£SS (Medyan)
Spastik Hemiplejik
(n=9) 0,64+0,12 (0,64) -0,77+1,38 (-0,70) 0,66+0,09 (0,67)
n=
Spastik Diplejik
(n=7) 0,74+0,26 (0,70) -1,37+0,92 (-1,70) 0,60+0,12 (0,60)
n=
Spastik Kuadriplejik
0,52+0,08 (0,52) -2,36x0,83 (-2,30) 0,47+0,08 (0,44)
(n=18)
Diger (n=4) 0,61+0,12 (0,62) -1,15+1,15 (-1,00) 0,52+0,11 (0,54)
p 0,035* 0,010* 0,001**
Kruskall Wallis test *p<0,05 **p<0,01

Diger: Hipotonik ve diskinetik distonik grubu birlikte tanmimlamaktadir.
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o SP tiplerine gbre L2-L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
amaciyla yapilan ikili kargilagtirmalar sonucunda;

» Spastik Hemiplejik grup ile Spastik Diplejik grubun L2-14 Z skorlarinin,
Spastik Kuadriplejik gruptan anlamli yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,004;
p:0,017).

o SP tiplerine goére proksimal femur kemik mineral dansitesi diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda;

» Spastik Hemiplejik grup ile Spastik Diplejik grubun proksimal femur kemik
mineral dansitesinin, Spastik Kuadriplejik gruptan anlamli yiiksek oldugu
saptanmistir (p:0,001; p:0,009).

SP Tiplerine Gore L2-L4 Kemik ve Proksimal Femur Mineral
Dansitesi

08 .
074
06
05 |
04 |
03|
0,2
0,1

Medyan

L2-L4 Kemik mineral dansitesi Proksimal Femur Kemik Mineral Dansitesi

@ Spastik Hemiplejik g Spastik Diplejik o Spastik Kuadriplejik o Diger

Sekil 4: Serebral palsi tiplerine gore L2-L4 ve Proksimal femur kemik mineral

dansitesi dagilimi
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Tablo 16: Hasta grubunda demografik 6zelliklere gére kemik mineral dansitesi

degerleri
) Proksimal Femur
L2-L4 Kemik ] ]
) ~ L2-L4zskoru Kemik Mineral
Mineral Dansitesi o
Dansitesi
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)
-1,53+1,22
4-12 (n=29) 0,56+0,12 (0,53) 0,54+0,12 (0,51)
(-1,80)
Yas -2,13+1,09
>12 (n=9) 0,73+0,21 (0,62) 0,56+0,13 (0,56)
(-2,30)
p 0,025* 0,186 0,595
Erkek (n=24)  0,56+0,12 (0,55) -1,62+1,34(-2,10)  0,54+0,13 (0,50)
-1,75+0,96
Cinsiyet Kadmn (n=14)  0,66+0,20 (0,61) (1.70) 0,55+0,11 (0,53)
p 0,215 0,976 0,639
Mann Whitmey U test ++Kruskal Wallis test *p<0,05

e Yaglar1 12°den fazla olan grubun L2-1.4 kemik mineral dansitesi diizeyleri yaslar

4-12 arast olan grubun L2-L4 kemik mineral dansitesi duzeylerinden istatistiksel

olarak anlaml yiiksektir (p<0,05).

e Yaglara gore L2-14 Z skorlar1 ve proksimal femur KMD arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

e Cinsiyetlere gore L2-L4 Z skorlar1 ve proksimal femur KMD arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 17: Hasta grubunda antropometrik dl¢ctimlere gore kemik mineral

dansitesi olciimlerinin degerlendirilmesi

L2-L4 Kemik Proksimal
) o L2-L4 z skoru
mineral dansitesi Femur
Ort+SS

Ort£SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)
(Medyan)

<3 p (n=10) 0,52+0,10 (0,53)  -2,77£0,71 (-2,70) 0,48+0,08 (0,46)
~3-10p(n=7) 0,56+0,15(0,52) -1,58+0,74 (-1,70) 0,44+0,11 (0,39)
Boy Persentil
>10p (n=21) 0,65+0,17 (0,61) -1,18+1,19 (-1,40) 0,60+0,11 (0,61)
p 0,102 0,003** 0,002**

<3p(n=11)  0,58%0,15 (0,53) -2,47+0,91 (-2,40) 0,50+0,08 (0,47)

Agirhik
o ; 3-10p(n=7)  0,51+0,06 (0,52) -2,40+0,52 (-2,50) 0,4620,09 (0,42)
ersenti

>10 p (N=20)  0,64+0,17 (0,62)  -0,98+1,11 (-0,75) 0,59+0,13 (0,63)
p 0,081 0,001** 0,044*
<5p(n=15)  0,54+0,13 (0,52) -2,41+0,84 (-2,40) 0,49+0,09 (0,46)
5-10p (n=3)  0,80+0,33 (0,70)  -1,66+1,56 (-2,20) 0,58+0,18 (0,52)

VKI Persentil
>10 p (n=20)  0,61+0,13 (0,60)  -1,12+1,13 (-1,15) 0,58+0,13 (0,60)
p 0,089 0,007** 0,189

Kruskal Wallis test *p<0,05 **p<0,01

eBoy persantillerine gore L2-L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik  bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda;
» Boy persantili 3-10 p arast olan grup ile boy persantili 10 p’den biiyiik olan
gruplarin L2-L4 Z skorlarinin, boy persantili 3p’den kiigiik olan grubun L2-L4
Z skorlarindan anlamli yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,007; p:0,001).

eBoy persantillerine gore proksimal femur kemik mineral dansiteleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar

sonucunda;
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» Boy persantili 10 p’den biiyiikk olan grubun proksimal femur kemik mineral
dansitesi diizeyinin, boy persantili 3p’den kiigiik olan grup ile boy persantili 3-
10 p aras1 olan grubun proksimal femur kemik mineral dansitesi diizeylerinden

anlaml yiiksek oldugu saptanmistir (p: 0,007; p:0,005).

e Agirlik persantillerine gore L2-1.4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilhik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda;

» Agirlik persantili 10 p’den biiyiik olan grubun L2-L4 Z skorlarinin, agirlik
persantili 3p’den kiigiikk olan grup ile 3-10 p arasi olan grubun L2-L4 Z
skorlarindan anlamli yiliksek oldugu saptanmstir (p:0,001; p:0,002).

e Agirlik persantillerine gore proksimal femur kemik mineral dansiteleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar
sonucunda;

» Agirlik persantili 10 p’den biiyiik olan grubun proksimal femur kemik mineral
dansitesi diizeyinin, agirlik persantili 3-10 p arasi olan grubun proksimal femur
kemik mineral dansitesi diizeylerinden anlamli yiiksek oldugu saptanmistir (p:
0,048).

o VVKI percentillerine gére L2-L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik  bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak amactyla yapilan ikili kargilastirmalar sonucunda;

» VKI percentili 10 p’den biiyiikk olan grubun L2-L4 Z skorlarinin, VKI
percentili 5p’den kiiclik olan grubun L2-L4 Z skorlarindan anlamli yiiksek
oldugu saptanmistir (p:0,001).

¢ VKI percentillerine gore proksimal femur kemik mineral dansiteleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Boy, Agirlik ve VKI Percentillerine Gére L2-L4 Kemik Mineral
Dansitesi
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Sekil 5: Hasta grubunda boy, kilo, VKI persantillerine goére lumber ve

proksimal femur kemik mineral dansitesi degerleri
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Tablo 18: Hasta grubunda GMFCS ve GMFM duzeylerine gore kemik mineral

dansitesi olciimlerinin degerlendirilmesi

L2-L4 Kemik Proksimal
*GMFM ) | L2-L4zskoru
mineral dansitesi Femur
GMFCS
Oort+SS Oort+SS Ort+SS
Oort+SS
(Medyan) (Medyan) (Medyan)
-0,82+1,09
Duzey 1 (n=8) 95,87+5,76 0,65+0,12 (0,68) (0,65) 0,63+0,09 (0,63)
-0,50+1,76
Duzey 2 (n=4) 96,00+4,00 0,71+0,32 (0,62) (0.30) 0,73+0,05 (0,73)
-1,75+0,99
Duzey 3 (n=4) 63,50+4,04 0,67+0,21 (0,65) (1.95) 0,52+0,08 (0,54)
-1,25+0,69
Duzey 4 (n=6) 51,83+19,63 |0,56+0,10 (0,58) (1.15) 0,50+0,14 (0,45)
-2,52+0,68
Duzey 5 (n=16) 10,68+13,37 | 0,54+0,11 (0,53) (2.35) 0,48+0,08 (0,45)
p 0,001** 0,291** 0,005** 0,004**
Kruskall Wallis test +0Oneway ANOVA test **p<0,01
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¢ GMFCS gruplarina gore L2-1L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda;
» GMFCS Diizey 5 olgularin L2-L4 Z skorlarinin, GMFCS Diizey 1, Diizey 2 ve
Diizey 4 olgularin L2-L4 Z skorlarindan anlamli diisiik oldugu saptanmistir
(p:0,001; p:0,050: p:0,001).

¢ GMFCS gruplarina gore proksimal femur dansitesi diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan
kaynaklandigini saptamak amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda;
» GMFCS Diizey 1 olgularin proksimal femur dansitesi diizeylerinin, GMFCS
Diizey 5 olgularin proksimal femur dansitesi diizeylerinden anlamli yiiksek

oldugu saptanmistir (p:0,001).

¢ GMFCS Diizey 2 olgularin proksimal femur dansitesi dizeylerinin de GMFCS
Diizey 3, Diizey 4 ve Diizey 5 olgularin proksimal femur dansitesi diizeylerinden

anlamli yiiksek oldugu saptanmustir (p:0,029; p:0,038; p:0,001).
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Tablo 19: Hasta grubunda beslenme ile ilgili parametrelere gore kemik mineral

dansitesi 6lciimlerinin degerlendirilmesi

L2-L4 Kemik )
. Proksimal
mineral L2-L4 z skoru
o Femur
dansitesi
Ort+SS Ort+SS
Ort£SS (Medyan)
(Medyan) (Medyan)
Yok (n=24) 0,64+0,18 (0,62) -1,23+1,23 (-1,10) 0,59+0,12 (0,60)
) 0,54+0,04
Hafif (n=5) -2,18+0,54 (-2,20) 0,46+0,08 (0,48)
(0,53)
Beslenme 0,52+0,07
Orta (n=5) -2,42+0,60 (-2,40) 0,48+0,09 (0,46)
Giicliigii (0,53)
0,51+0,15
Agir (n=4) -2,75+0,94 (-2,60) 0,43+0,03 (0,43)
(0,49)
p 0,196 0,040* 0,013*
<5p (n=2) 0,56+0,03 (0,56) -2,25+0,07 (-2,25) 0,49+0,04 (0,49)
TDKK 5-10 p (n=4) -2,07+1,05 (-2,10)
) 0,52+0,08 (0,52) 0,50+0,11 (0,46)
Percentil
0,61+0,17 (0,60) 0,55+0,13 (0,56)
>10 p (n=32) -1,59+1,25 (-1,75)
Kruskal Wallis test *p<0,05 **p<0,01

e Beslenme gilicliigiine gore L2-1L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklihik bulunmaktadir (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda;

» Beslenme giicliigii goriilmeyen olgularin L2-L4 z skorlariin, agir beslenme
giicligii gorlilen olgularmm L2-L4 z skorlarindan anlamli yiiksek oldugu

saptanmustir (p:0,029).

43



e Beslenme giligliigiine gore proksimal femur mineral dansitesi diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Farklilhigin hangi
gruptan kaynaklandigin1i saptamak amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar
sonucunda;

» Beslenme giigliigii goriilmeyen olgularin Proksimal femur mineral dansitesi
diizeylerinin, hafif, 1limhi ve agir beslenme gilicliigli goriilen olgularin
proksimal femur mineral dansitesi duzeylerinden anlamli yiiksek oldugu
saptanmuistir (p:0,027; p:0,050; p:0,019).

¢ TDKK percentillerine gore L2-L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

¢ TDKK percentillerine gore proksimal femur mineral dansitesi diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 20: Hasta grubunda kalsiyum ve D vitamini metabolizmasina iliskin

parametrelere gore kemik mineral dansitesi dl¢iimlerinin degerlendirilmesi

L2-L4 Kemik )
. Proksimal
mineral L2-L4 z skoru
I Femur
dansitesi
Ort+SS Ort+SS
Ort£SS (Medyan)
(Medyan) (Medyan)
Yetersiz
0,49+0,09 (0,47) -2,50+0,67 (-2,45) 0,46+0,09 (0,43)
Gunluk kalsiyum (n=16)
alimi Yeterli (n=22) 0,68+0,15 (0,63) -1,07+1,15(-1,10) 0,60£0,11 (0,63)
p 0,001** 0,001** 0,001**
Yok (n=34) 0,58+0,13 (0,58) -1,69+1,23 (-1,80) 0,54+0,12 (0,50)
D Vitamin destegi VVar (n=4) 0,77+0,30 (0,69) -1,50+1,09 (-1,95) 0,59+0,17 (0,60)
p 0,264 0,552 0,490
Yetersiz
0,56+0,13 (0,52) -2,16+0,79 (-2,35) 0,47+0,09 (0,43)
Giin 15181na (n=14)
maruziyet Yeterli (n=24) 0,62+0,17 (0,60) -1,39+1,32 (-1,55) 0,59+0,12 (0,60)
p 0,303 0,038* 0,003**
Hi¢ (n=18) 0,63+0,18 (0,60) -1,30+1,30 (-1,65) 0,59+0,12 (0,60)
*Antikonvilzan Gecmis(n=4) 0,55+0,14 (0,60) -1,95+1,55(-1,55) 0,57+0,15 (0,57)
kKullanim Devam(n=16) 0,57£0,13 (0,52) -2,03+0,92 (-2,10) 0,49+0,09 (0,45)
p 0,468 0,368 0,035
Normal (n=29)  0,67%0,15 (0,68) -0,90+1,22 (-0,70) 0,68+0,17 (0,67)
Anormal .
Patolojik (n=11) 0,69+0,19 (0,69) -1,10+1,21 (-1) 0,65+0,19 (0,67)
P,Ca,Mg,ALF
p 0,856 0,423 0,508
Mann Whitmey U test ++Kruskal Wallis test *p<0,05
**p<0,01
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¢ Giinliik kalsiyum alimi yeterli olan olgularin L2-L4 Z skorlari, giinliik kalsiyum
alim1 yetersiz olan olgularin L2-L4 Z skorlarindan anlamli yiiksektir (p<0,01).

¢ Giinliik kalsiyum alimi yeterli olan olgularin proksimal femur kemik mineral
dansiteleri, giinliik kalsiyum alim1 yetersiz olan olgularin proksimal femur kemik

kemik mineral dansitelerinden anlamli yiiksektir (p<0,01).

oD vitamini destegine gore L2-L4 Z skorlar1 ve proksimal femur mineral dansitesi
dizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05)
(p>0,05).

¢ Giin 15181 alim1 yeterli olan olgularin L2-L4 Z skorlari, giin 15181 alim1 yetersiz olan

olgularin L2-L4 Z skorlarindan anlamli yiiksektir (p<0,01).

¢ Giin 15181 alimi yeterli olan olgularin proksimal femur kemik mineral dansiteleri,
giin 15181 alimi yetersiz olan olgularin proksimal femur kemik mineral

dansitelerinden anlamli yiiksektir (p<<0,01).

¢ Antikonviilzan alimina gbre L2-L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

¢ Antikonviilzan alimina goére Proksimal femur mineral dansitesi diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklililk bulunmaktadir (p<0,05). Farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda;
» Hi¢ antikonviilzan almamis olgularin Proksimal femur mineral dansitesi
diizeylerinin, antikonviilzana devam eden olgularin proksimal femur mineral

dansitesi duzeylerinden anlamli yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,011)

e Anormal P, Ca, ALP durumuna gore L2-L4 Z skorlar1 ve proksimal femur mineral
dansitesi duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05), (p>0,05).
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Tablo 21: Hasta grubunda hareket diizeyine etki eden ek faktdrlere gore kemik

mineral dansitesi dl¢iimlerinin degerlendirlmesi

_L2-L4 Kem'lk  L2-L4 7 skoru Proksimal
mineral dansitesi Femur
Ort+SS Ort+SS Ort£SS
(Medyan) (Medyan) (Medyan)
- +
Yok (n=11)  0,60+0,08 (0,60) 1(4552)37 0,56+0,10 (0,56)
i . 1 764
Fizyoterapi Var (n=27)  0,60+0,18 (0,55) 1:1652’)14 0,54+0,13 (0,49)
p 0,430 0,652 0,641
- +
Yok (n=31)  0,58%0,15 (0,55) 1’6(7_5)1 24 0,54+0,13 (0,49)
Alt Ekstremite/ 167+1.09
Skolyoz Ameliyati Var (n=7) 0,70+0,15 (0,70) ( 1 _70) 0,57+0,09 (0,59)
p 0,035* 0,638 0,451
E +
Hic (n=29)  0,57+0,16 (0,53) 1’(?‘22’)23 0,53+0,13 (0,49)
- +
+Gegici Kisa(n=5) 0,69+0,09 (0,70) 0(9523%)77 0,63+0,07 (0,67)
Immobilizasyon 1,05+1.32
Uzun (n=4)  0,69+0,18 (0,66) (-1,85) 0,52+0,08 (0,52)
p 0,037* 0,178 0,171
Mann Whitmey U test ++Kruskal Wallis test *p<0,05

eFizyoterapi alma durumuna gore L2-L4 kemik mineral dansiteleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

e Fizyoterapi alma durumuna gore L2-L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

e Fizyoterapi alma durumuna gore Proksimal femur mineral dansitesi duzeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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o Alt ekstremite /Skolyoz ameliyat1 goriilen olgularin L2-L4 kemik mineral dansitesi
diizeyleri, Alt ektremite /Skolyoz ameliyati goriilmeyen olgularin L2-L4 kemik

mineral dansitesi diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli ytiksektir (p<0,05).

e Alt ekstremite /Skolyoz ameliyati goériilme durumuna goére L2-L4 Z skorlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

e Alt ekstremite /Skolyoz ameliyat1 gériilme durumuna gore Proksimal femur mineral
dansitesi diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

e Gegici immobilizasyon durumuna gore L2-L4 kemik mineral dansitesi diizeyleri
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,05).
Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda;

» Kisa gegici immobilizasyon goriilen olgularin L2-L4 kemik mineral dansitesi
diizeylerinin, hi¢ immobilizasyon goriilmemis olgularin L2-L4 kemik mineral

dansitesi diizeylerinden anlamli yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,022).

e Gecici immobilizasyon durumuna gore L2-L4 Z skorlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

¢ Gecici immobilizasyon durumuna gore proksimal femur mineral dansitesi diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05)
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Tablo 22: Serebral palsi tiplerine gére lumber bélge ve proksimal femur KMD

degerlerinin karsilastirilmasi

L2-L4 Kemik mineral dansitesi -

SP Tip 4’li Proksimal Femur dansitesi

r P
Spastik Hemiplejik (n=9) 0,333 0,381
Spastik Diplejik (n=7) 0,750 0,050*
Spastik Kuadriplejik (18) 0,661 0,003**
Diger (n=4) 0,600 0,400

e Spastik hemiplejik grupta; L2-L4 kemik mineral dansitesi ile proksimal femur
dansitesi diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir

(p>0,05).

e Spastik diplejik grupta; L2-L4 kemik mineral dansitesi ile proksimal femur
dansitesi diizeyleri arasinda pozitif yonde %75 diizeyinde istatistiksel olarak
anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05). L2-L4 kemik mineral dansitesi artarken

proksimal femur dansitesi de artmaktadir.

e Spastik kuadriplejik grupta; L2-L4 kemik mineral dansitesi ile proksimal femur
dansitesi diizeyleri arasinda pozitif yonde %66,1 diizeyinde istatistiksel olarak
anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,01). L2-L4 kemik mineral dansitesi artarken

proksimal femur dansitesi de artmaktadir.

eDiger SP grubunda L2-L4 kemik mineral dansitesi ile proksimal femur dansitesi

diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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5.TARTISMA:

Serebral palsi (SP), gelismekte olan santral sinir sisteminin ¢esitli nedenlerle
etkilenmesi ve gelisiminin bozulmasindan kaynaklanan; ¢ocukluk caginin en sik
motor kisithilik formudur. Serebral palsili hastalarda, yasam kosullarin1 en ¢ok
etkileyen, hasta bakimi ve tedavisini zorlastiran durum kemik kiriklaridir. Bu
hastalarda kemik gelisiminin beslenme bozukluklari, diisiik kalori, protein ve
kalsiyum alimi, immobilite, antikonviilzan kullanimi, giin 1s181na yetersiz maruziyet,
D vitamini eksikligi, negatif noropatik dongii gibi pek ¢ok faktor tarafindan
etkilendigi belirtilmektedir (6-9). Biitiin bunlarin kemik mineral dansitesinde
azalmaya yol agarak kemik kiriklarina zemin hazirladigi diistiniilmektedir (69, 89-
91). Bizim calismamizda da hasta grubunun kemik mineral dansitesi Olglimleri

osteopeni ile uyumlu sekilde diisiik bulunmustur.

Serebral palsi hastalarinda malnutrisyon orani, ¢esitli calismalarda %46-90
olarak belirtilmektedir (7). Beslenme giicliigli nedeniyle yetersiz beslenme hastada
bliylime geriligine yol agmaktadir. Grammatikopoulou ve arkadaslar1 saglikli
cocuklarla karsilastirildiginda SP’li cocuklarin belirgin biiytime geriligi oldugunu ve
bunun kuadriplejik olanlarda en belirgin gdzlendigini belirtmislerdir (88). Unay ve
arkadaslar1 antropometrik Ol¢timleri SP’1i hastalarda saglikli ¢ocuklara gore diisiik
bulmus fakat istatiksel olarak anlamli farklilik saptamamislardir (89). Henderson ve
arkadaslar1 biitiin antropometrik 6l¢iimleri SP’li hastalarda daha diisiik bulmuslardir
(9). Bizim ¢alismamizda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan benzer olan SP hastalari
ile saglikli cocuk grubu degerlendirildiginde; hasta grubunun agirlik, boy ve VKI
ortalamasi saglikli ¢ocuklardan istatiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Hasta grubu
SP tiplerine gore degerlendirildiginde ise kuadriplejik hastalarda agirlik ve boy
persantili 3 persantilin altinda olanlarin sayisi, diger gruplara gore daha fazla idi.
Agir beslenme giigliigii saptadigimiz biitiin hastalarin ~ (n:5)kuadriplejik tip SP
olmasi, bu hasta grubunda beslenme yetersizliginin, biliylime geriliginin 6nemli bir

nedeni oldugunu gostermektedir.
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Serebral palsili hastalarda beslenme giicliigli; hareket kisithiligi, zeka geriligi,
cigneme bozuklugu, yutma giicliigli, eklem kontraktiirleri ve spastisite nedeniyle stk
goriilmektedir. Ozellikle kuadriplejik hastalarda beslenme giicliigii daha sik ve daha
agirdir. Sonug¢ olarak olusan malniitrisyon, kemik gelisimi i¢in gerekli olan
maddelerin alimimi bozarak osteopeni gelisiminde biiyilk rol oynar. Beslenme
giicligii,malniitrisyon ve kemik mineral dansitesi ile ilgili yapilmis g¢aligmalarda
beslenme durumu ile KMD degerlerinin dogru iligkili oldugu gdésterilmistir (90,91).
Henderson ve arkadaslar1 triceps deri katlantis1 kalinligi (TDKK) ile lumber bolge
KMD degerleri arasinda dogrusal iligski saptamistir . Ayrica agir ve orta beslenme
giicliigii olan ¢ocuklarda KMD degerlerinin daha diistik oldugunu gostererek aradaki
kuvvetli iliskiye dikkat ¢ekmistir (9). Biz de calismamizda agir beslenme giicliigii
goriilen hastalarin KMD degerlerinin en diisikk oldugunu; lumber bolge KMD z
skoru ve proksimal femur KMD yoniinden karsilastirildiginda beslenme giicliigi

olmayanlarla olanlar arasinda degerlerin anlamli farklilik gosterdigini tespit ettik.

TDKK ile KMD degerleri arasinda ise istatiksel olarak anlamli iliski saptamadik.

Kemik mineralizasyonu, osteoid yapimi ig¢in protein, kalsifikasyon igin
kalsiyum ve fosforun diyetle yeterli alinmasini gerektiren; D vitamini ile tiroid,
paratiroid ve hipofiz tarafindan diizenlenen kompleks bir siiregtir. Serebral palsi
hastalarinda diyetle alim bozukluguna ek olarak giines 15181na yetersiz maruziyet ve
antikonviilzan kullanimi, kalsiyum metabolizmasint ve kemik mineralizasyonunu

kotu yonde etkilemektedir.

Yapilan calismalarda SP’li hastalarin kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz,
paratiroid hormon ve 25 OH vitamin D diizeyleri ile KMD degerleri arasinda anlamli
iligki saptanmamistir (9,69,91). Bizim c¢alismamizda da SP’li hasta grubunun
ortalama kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, degerleri normal sinirlar iginde bulundu
ve KMD degerleri ile aralarinda istatistiksel anlamli iliski bulunmadi. Diyetteki
kalsiyum miktar1 ile KMD iliskisi hakkinda yapilan bazi g¢aligmalarda yeterli
kalsiyum alan SP’li hastalarda KMD degerleri daha yiiksek bulunmustur (90,96,97).
Unay ve arkadaslar ile Henderson ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismalarda ise alian
giinliik kalsiyum miktar1 ile KMD degerleri arasinda anlamli iliski saptanmamustir (9,
89). Bizim calismamizda, KMD degerleri, diyette kalsiyum alimi yeterli olan
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hastalarda yetersiz olanlara gore anlamli yliksek bulundu. Ayrica D vitamini destegi
alan hastalarla almayan hastalar arasinda da KMD degerleri agisindan anlamli
farklilik yoktu. Bazi ¢alismalarda, viicutta sentezlenen D vitamini agisindan giines
15181na maruziyet ile KMD degerleri arasinda pozitif iliski bulunmustur (69). Bizim
calismamizda, giin 1s181na yeterli maruz kalan SP’li hastalarda lumber bolge KMD
z skoru ve proksimal femur KMD diizeylerini, yetersiz maruz kalanlara kiyasla
anlaml yiiksek saptadik. Bu sonucglar, SP’li hastalarda KMD ile iliskili olan,
kalsiyum homeostazinin daha ¢ok diyete bagli oldugunu; D vitamini homeostazinin
ise sadece diyetle alima bagli olmadigini, giines 15181 ve mevsimsel degisikliklere

bagli olarak viicutta D vitamini sentezinin daha etkili olabilecegini gostermektedir.

Kemik doéngiisiinde artis olusturmasi nedeniyle antikonviilzanlarin kronik
kullanimi 1iyi bilinen bir sekonder osteoporoz nedenidir. Karaciger enzim
indiiksiyonu ile artmis vitamin D katabolizmasi ve buna baglh kalsiyum
metabolizmasinda olusan ikincil degisiklikler baslica mekanizmadir. Bazi
calismalarda antikonviilzan kullanimi ile KMD degerleri arasinda anlamli iligki
gosterilememistir (91,96,97). Bazi calismalarda ise aradaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (9,90,93). Bizim ¢alismamizda hi¢ antikonviilzan kullanmayan
hastalarin proksimal femur KMD degerleri, antikonviilzan kullanmaya devam eden

hastalarinkinden anlamli olarak yiiksek bulundu.

Serebral palsi hastalarinda osteopeninin antropometrik Ol¢limlerle ilgisi
arastirilmistir. Shaw ve arkadaslari (69), viicut agirligi ile KMD arasinda giiglii bir
korelasyon oldugunu gostermistir. Henderson ve arkadaslar1 (9), viicut agirliginin
kemik mineral dansitesi ile korelasyonu oldugunu gostermekle birlikte boy ve
lumbar bolge KMD z skoru arasinda anlamli iliski olmadigini belirtmistir. Ilikkan ve
arkadaglar1 (91) da viicut agirhigt ve KMD degerleri arasinda pozitif iliski
saptamustir. Bizim ¢aligmamizda, viicut agirhigi, boy ve VKI persantilleri geri olan
hastalarda lumbar bolge KMD z skorlar1 anlamli derecede diigiik bulundu. Benzer
sekilde proksimal KMD degeri ile viicut agirligi ve boy persantilleri arasinda anlamli
korelasyon mevcutken, VK1 ile arasinda anlamli iliski saptanmadi. Bu sonuglar SP’li
hastalarda normal biiyiimenin saglanmasinin kemik metabolizmasinda 6nemli rol
oynadigini gostermektedir.
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Serebral palsi hastalarinda demografik etkenler de kemik mineral dansitesi
Uzerinde etkilidir. Bazi ¢alismalarda yas ile KMD arasinda pozitif iligki bulunmus;
bu iligki artan yagla yiik bindirici aktivitelerin kemik metabolizmasina olan olumlu
etkiye baglanmistir (91-93). Henderson ve arkadaglarinin yaptigi1 calismada ise artan
yasla lumbar KMD z korunda degisiklik olmazken, distal femur KMD z skoru
ozellikle 10 yas sonrasinda belirgin azalmistir (9). Bu durum hastalarin yasindaki
artisla birlikte kemik metabolizmasina etkili kotii faktorlere maruziyetin uzamasi ve
bunlarin etkilerinin zamanla daha agir hale gelmesi ile agiklanabilir. Calismalarda
erkek ve kiz hastalar arasinda KMD ol¢iimleri arasinda istatistiksel farklilik
saptanmamustir. Bizim ¢alismamizda, 12 yas lizerinde olan ¢ocuklarin lumber bolge
KMD degerleri 12 yas alti ¢cocuklara kiyasla anlamli ylksek bulunurken; lumber
KMD z skoru ve proksimal KMD degerlerinde yasa gore anlamli sonu¢ saptanmadi.

Cinsiyete gore KMD degerlerinde anlamli fark bulunmada.

Serebral palsili hastalarda tutulan viicut kisimlar1 ve bunlarin motor kisitlilik
derecesi osteopeni gelisiminde etkili olmaktadir. Unay ve arkadaslar1 kuadriplejik
hastalarin  KMD degerlerinin hemiplejik hastalardan anlamli derecede diisiik
oldugunu saptamistir (89). Ilikkan ve arkadaslari, kuadriplejik ve diplejik hastalarin
KMD degerlerini hemiplejik hastalardan anlamli farkli bulmuslardir (91). Bizim
calismamizda da, diplejik ve hemiplejik hastalarin lumbar bdlge ve proksimal femur
KMD degerlerinin, kuadriplejik hastalardan anlamli yiiksek oldugu saptandi.
Sonuglarimiz dogrultusunda bu hastalarin, motor kisitlilik ve eslik eden sorunlar
yoniinden daha kotii durumda olmasmnin kemik metabolizmasint kotii yonde
etkiledigini diistinmekteyiz. Ayrica bu hastalarda direkt negatif noropatik etkinin,

KMD diisiikliigiine katkida bulunmasi da olasidir.

Serebral palsili hastalarda hareket kisitliligmnin derecesini belirlemek igin
uygulanan ¢esitli testler ve siniflandirma sistemleri kullanilmaktadir. Bunlardan Gros
Motor Fonksiyon Siiflandirma Sistemi (GMFCS) ve Gros Motor Fonksiyon
Ol¢timii (GMFM) kullanimi en sik ve en kolay olanlardir. GMFCS ile fonksiyonel
aktivite diizeyi 1 ile 5 arasinda siniflandirilirken, GMFM ile hareket kusurlar1 daha
ayrintili degerlendirilerek fonksiyonel aktivite ylizdesi belirlenir. Her iki parametre
de hastanin mevcut durumunun tanimlanmasinda ve izlemde kullanilir (94,95).
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Yapilan caligmalarda ambulasyon durumu veya GMFCS diizeyi ile KMD arasindaki
iligki aragtirnlmigtir. Bircok ¢alismada ambulasyonun KMD iizerine pozitif etkisi
kanitlanmistir (91-93). Henderson ve arkadaslari, GMFCS diizeyi 4 ve 5 olan SP’li
hastalarda KMD degerlerini anlamli diisiik saptamislardir (9). Bizim ¢alismamizda
da GMFCS diizeyi yiiksek ve GMFM yiizdesi diisiik olan hastalarda KMD diisiik
saptandi. GMFCS diizey 5 olan SP’li hastalarda lumber bolge KMD z skoru, diger
duzeylere gore belirgin diisiik bulundu. Proksimal femur KMD degerleri iss GMFCS
diizey 3, 4 ve 5 olan SP’li hastalarda anlamli diisiik bulundu. Bu sonuglara gore
hareket kusurundaki artisin kalga eklemi ve buradaki kemik mineral dansitesine daha

olumsuz yonde etkili oldugu diisiiniilebilir.

Serebral palsi hastalarinda fizyoterapi spastisite gelismesinin ve ilerlemesinin
onlenmesinde kullanilan 6nemli bir yardimci tedavi yontemidir. Fizyoterapi sirasinda
hastanin yiik bindiren egzersizler yapmasi kemik metabolizmasini olumlu yonde
etkileyebilir. Chad ve arkadaslari, fizik tedavinin serebral palsili hastalarda KMD
degerleri acisindan yararli olabilecegini belirtmislerdir (98). Caulton ve
arkadaglari,hareket edemeyen SP’li hastalarda ayakta durma programlari seklindeki
fizik tedavinin lumber bolge KMD degerlerinde belirgin artisa yol agtigini
gdstermislerdir (99). Unay ve arkadaslar ise fizik tedavi ile KMD arasinda anlamli
iligki saptamamislardir (89). Bizim calismamizda, fizik tedavi alan ve almayan

hastalar arasinda KMD degerleri yoniinden anlamli farklilik bulunmadi.

Serebral palsili hastalarda spastisite ve skolyoza yonelik cerrahi tedavi
uygulanabilmektedir. Gerek bu operasyonlarin direkt etkisinin gerekse operasyon
sonrast uygulanan sabitlemeye bagli gecici hareket kisitliliginin, kemik
metabolizmasin1 etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Henderson ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada ekstremite ameliyati gegiren SP’li hastalarda ameliyat olan tarafta
KMD degerleri daha diisiik saptanmistir . Gegici immobilizasyon siiresi uzadikca
KMD degerlerinde diigme oldugu gosterilmistir (9). Bizim calismamizda skolyoz
veya alt ekstremite ameliyati olan olgularda lumber boge KMD degerleri ameliyat
Oykiisli olmayan hastalara gore belirgin yiliksek saptandi; lumber bolge KMD z skoru
ve proksimal femur KMD degerleri yoniinden iki grup arasinda anlamli fark

saptanmadi. Bu sonug¢ lumber bolge KMD degerleri ile KMD z skorlar1 arasindaki
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farkliliga baglanabilecegi gibi, ameliyat olan hastalardaki pozisyonel durumun ve
kemik  iizerine olan yik dagiliminin  diizelmesi  sonucunda  kemik
mineralizasyonundaki iyilesmeye de baglanabilir. Gegici immobilizasyon durumu ile
KMD diizeyleri arasinda yine lumber bélge KMD degeri disinda KMD degerlerinde
anlaml farklilik goriilmedi. Yine de kisa siireli immobilizasyon durumu olan
hastalarin KMD degerlerinin, hi¢ immobilizasyon durumu olmayan ve uzun siireli
immobilizasyon durumu olanlarla kiyaslandiginda, daha yiiksek olmasi hastalarin
uygulanan operasyonlardan kemik metabolizmasi yoniinden yarar gordiiglini

gOsterebilir.

Serebral palsili hastalarda, kemik mineral dansitesini degerlendirmek igin en
stk kullanilan yontem olan Dual Energy X-Ray Absorbsiometri (DEXA)’ nin
uygulanabilirligi hastanin uyumsuzlugu ve kontraktiir gelisimi nedeniyle pozisyon
verilememesinden etkilenmektedir. Henderson ve arkadaslari, kuadriplejik hastalarda
proksimal femurda KMD degerlerinin gilivenilir sekilde Olgiilemedigini, oysa
kiriklarin en sik goriilen yer olmasi nedeniyle femur kemik durumunu belirlemenin
onemli oldugunu ve lumber bdlge KMD degerlerinin femur agisindan belirleyici
olmadigint vurgulamiglardir (9). Biz de ¢alismamizda hasta tiplerine gore lumber
bolge ve proksimal femur KMD degerlerini karsilastirdik. Bu karsilastirma
sonucunda, diplejik hastalarda ve kuadriplejik hastalarda, lumber bdlge KMD ve
proksimal femur KMD degerleri arasinda anlamli pozitif istatistiksel iliski saptadik.
Ozellikle kuadriplejik hastalarda lomber bélge ve proksimal femur KMD diizeyinin
neredeyse birebir dogru orantili oldugu saptandi. Bu nedenle her ne kadar DEXA
uygulamasi sirasinda zorluklar yasansa da kuadriplejik hastalarda bu yontemin hala
giivenilir ve en degerli tarama yontemi oldugu diisiiniilebilir. Calismamizda ayni
parametrenin degerlendirilmesi sirasinda lumber bolge KMD degeri ile z skoru
arasindaki  anlamsiz  farkli  sonuglar  bulunmasi nedeniyle ¢ocuklarda

degerlendirmenin z skoru ile yapilmasinin daha uygun oldugunu diisiindiik.
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Tiim bu veriler 151831nda serebral palsili hastalarda saptanan kemik mineral
dansitesi diisiikligiiniin multifaktdriyel oldugu; malniitrisyon, hareket kisitlilig1 gibi
bilinen faktorlerin yaninda, her hastanin farkli etkilenme diizeyi olmasi nedeniyle ,
heniiz netlik kazanmamis baska faktorlerin de KMD {izerine etkili oldugu sonucuna
vardik. Kemik mineral dansitesi en diisiik saptanan grubun en kotii hareket diizeyine
sahip hastalar oldugunu saptadik. Beslenme giigliigii bulunan, biiyiime geriligi olan
hastalarda da KMD diisiik saptandi. Bu nedenle serebral palsili hastalarda beslenme
desteginin, yasa uygun biiyiimenin ve hareket diizeyinin desteklenmesinin
gerekliligini saptadik. Ayrica kuadriplejik hastalarda lumber boélge KMD’nin
proksimal femur KMD diizeyiyle dogrudan iliskili oldugunu ve kirik riski agisindan
dikkate aliabilecegini gosterdik. Farkli hastalarda ayni risk faktorlerinin varligina
ragmen degisik kemik mineral dansitesi degerlerinin saptanmasi; heniiz netlik
kazanmamis bagka faktorlerin de kemik mineral dansitesi tizerine etkili oldugunu
akla getirmektedir. Bu konuda daha fazla sayida hasta igeren genis kapsamli

calismalara gereksinim vardir.
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6.SONUCLAR

Serebral palsili hastalarda gelisen kemik mineral dansitesi diistikliigii kiriklara
yol agmasi nedeniyle biiyiikk bir tibbi sorundur. Bu nedenle halen giincelligini
korumakta ve daha fazla arastirma gerektiren bir konu olmaya devam etmektedir.
Serebral palsili hastalarda kemik mineral dansitesi diisiikliigii ve etkili olan faktorler

yoniinden yaptigimiz ¢alismamizda asagidaki sonuglari elde ettik:

1. Hasta grubunda kemik mineral dansitesi Olgiimlerini belirgin olarak diisiik

saptadik.

2. Serebral palsili hastalarin antropometrik 6l¢iimleri yas ve cinsiyet dagilimi
acisindan benzer saglikli ¢ocuklara kiyasla daha diisiik bulundu. Biiylime geriliginin
kuadriplejik grupta agir beslenme giigliigii ile birlikte bulunmasi malniitrisyonun bu

cocuklarda blyume geriliginin en énemli nedeni oldugunu gostermektedir.

3. Beslenme giicligliniin agir olarak degrelendirildigi olgularda kemik mineral
dansitesi (KMD) degerlerini de belirgin diisiikk saptadik. Bu sonug, niitrisyonel
eksikliklerin  SP’li  hastalarda KMD degerlerini kot yonde etkiledigini

gOstermektedir.

4. Hasta grubunda ortalama kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, degerleri normal
sinirlar i¢cinde bulundu ve KMD degerleri arasinda istatistiksel anlamli iligki
bulunmadi.Diyette kalsiyum alimi yeterli olan hastalarda, yetersiz olanlara gore
KMD degerleri anlamli yiiksek bulundu. Giin 15181 alim1 yeterli olan hastalarimizda
KMD degerleri anlamli yiiksek saptandi. Dvitamini destegi ile KMD degerleri
arsinda anlaml iligki saptanmadi. Bu sonuglar, kalsiyum homeostazinin diyetle alima
bagli oldugunu; D vitamini homeostazinin ise sadece diyete bagli degil viicuttaki
vitaminD sentezine de bagli oldugunu gostermektedir. Bu nedenle serebral palsili
hastalarin diyetlerinde yeterli kalsiyum alimi ile yeterli giines 1s181ina maruziyetleri

kemik metabolizmasinin dengesinde 6nemli oldugunu vurgulamaktadir.
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5. Antikonviilzan kullanmakta olan olgularda proksimal femur KMD degerleri diisiik
saptandi. Lumber bolge KMD degerleri arasinda fark saptanmadi. Bu farkli sonuglar
antikonvilzan kullaniminin tek basma degil, hareket kusurlar1 gibi ek faktorlerle

birlikte kemik metabolizmasina negatif etkilerinin belirgin oldugunu gostermektedir.

6. Hasta grubumuzda antropometrik Olcumlerinde gerilik saptananlarda KMD
degerlerinde de diisiikliik saptandi. Kemik mineral dansitesinde azalma biiylime

geriligi ile birliktelik gostermektedir.

7. Hasta grubumuzda yasla birlikte KMD degerlerinin arttigini saptadik. Bu sonug,
yasla artan hareket kabiliyeti ve diyetin cesitliliginde artis olmasi ile KMD

degerlerinin arttigin1 diistindiirmektedir.

8. Kuadriplejik olan hastalarda diger hastalara kiyasla KMD degerleri daha diisiik
saptandi. Fonksiyonel aktivite diizeyine gore degerlendirildigine hareket kisitliligi en
fazla olan hastalarin KMD degerleri en diisiik olanlar oldugu saptandi. Ayrica
fonksiyonel aktivitede kotiilesme ile birlikte proksimal femur KMD degerlerinde
anlamli distikliik saptandi. Bu sonuglar, motor kisitliligin hem derecesine hem de

etkiledigi bolgeye gore KMD fizerinde ne kadar etkili oldugunu gostermektedir.

9. Calismamizda skolyoz veya alt ekstremite ameliyati olan olgularda lumber boge
KMD degerleri yiiksek saptandi. Bu sonug, pozisyonel durumun ve kemik {izerine
olan yik dagiliminin ameliyat sonras1 diizelmesi sonucunda kemik

mineralizasyonunda iyilesme oldugunu diisiindiirmektedir.

10. Calismamizda ayni1 parametrenin degerlendirilmesinde, lumber bolge KMD
degerleri ile z skorlar1 arasinda farkli sonuglar elde ettik. Sonuglarin z skorlarina gore
daha anlamli bulunmasi, 6zellikle karsilastirmalarda z skoru kullanilmasmin daha

dogru oldugunu gostermektedir.

11. Diplejik ve kuadriplejik hastalarda lomber bélge KMD ve proksimal femur KMD
degerleri arasinda anlamli pozitif iliski tespit ettik. Ozellikle kuadriplejik hastalarda
nerdeyse birebir saptanan dogrusal iliski, bu hastalarda lumber bolge KMD
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degerlerinin femur kirik riski yoOniinden O©nemli bir belirte¢ olabilecegini

distindiirmektedir.

10.

11.
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