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Bugüne kadar etiyolojisi, patofizyolojisi ve 
semptomatolojisi birbirinden çok farklı spekt-
rumda 600’den fazla nörolojik hastalık ta-
nımlanmıştır.1 Farklı nörolojik hastalıklara ait 
klinik kanıtlar nörofizyolojideki farklılıkların 
kemik fizyolojisinde değişikliklere yol açarak 
kemik mineral dansitesinde azalmaya, kemikte 
mikroyapısal bozulmalara ve kemik kitlesinde 
kayba yol açarak osteopeni/osteoporoz gelişi-
mine ve kırık riskinde artışa sebep olduğunu 
ve doğrudan veya dolaylı olarak kişilerin is-
kelet sistemini etkilediğini göstermektedir.2 

İskelet sistemi, hareketin sağlanması, kaslar 
ve yumuşak dokular için bir çerçeve ve destek 
doku oluşturması, hayati organların korunma-
sı, mineral ve yağ depolanması, kemik iliğinin 
devamı ve kan hücrelerinin regülasyonu gibi 
çok önemli görevler üstlenmektedir.3 Bu sebep-
le iskelet sistemini oluşturan kemiklerin sağlı-
ğının korunması genel sağlık ve iyilik durumu 
için çok önemlidir. Akut, subakut ve/veya kro-
nik seyir gösterebilen nörolojik hastalıkların, 
kemik gelişiminin en aktif olduğu süt çocuklu-
ğu, çocukluk ve adolesan dönemlerinde görül-
düğü göz önünde bulundurulduğunda kemik 
metabolizması üzerine doğrudan ve/veya do-

laylı etkileri ile komorbiditeye yol açmalarının 
kaçınılmaz olduğu yadsınamaz bir gerçektir.

Özellikle serebral palsi (SP) ve duchenne 
musküler distrofi (DMD) başta olmak üzere 
çeşitli pediatrik nörolojik hastalıkları içeren 
preklinik ve klinik çalışmalar; immobilite, bes-
lenme yetersizliği, diyet modifikasyonu veya 
fiziksel aktivite seviyesindeki değişikliklerin 
yanı sıra kemiklerde sekonder değişikliklere 
yol açan ortak hormonal, immün, moleküler 
ve hücresel yolaklara da ışık tutmuştur. Bu yo-
laklar arasında kemiğin ana metabolik ihtiyaç-
larının karşılanamaması dışında periferik ve 
santral sinir sistemi aktivasyonu, inflamatuvar 
yolaklar, glutamat sinyalizasyonunda değişik-
likler, sempatik sinir sistemi (SSS) ve parasem-
patik sinir sistemi (PSS) regülasyon bozukluğu 
ve hipotalamuz-hipofiz ve adrenal aks (HHA) 
disregülasyonu sayılabilir.2 Pediatrik nörolojik 
hastalıklara ve komorbiditelerine ikincil olarak 
meydana gelen değişiklikler kemikler üzerinde 
istenmeyen ve olumsuz etkilere yol açmaktadır. 
Tüm bunlara ek olarak birçok nörolojik hastalı-
ğın tedavisinde kullanılan steroid, antiepileptik 
ilaçlar gibi tedaviler bağımsız olarak ve/veya 
mevcut duruma ek yük getirecek bir şekilde 
kemik kaybına katkıda bulunabilmektedir.1,2
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özgü ALP seviyelerinin artmış olduğu göste-
rilmiştir.44 Her ne kadar daha fazla preklinik 
ve klinik çalışmaya ihtiyaç duyulsa da, mev-
cut kanıtlar antiepileptik ilaç kullanan epilepsi 
hastalarında gerek PTH seviyesindeki artışın, 
gerekse de D vitamini ve kemik metabolizma-
sındaki değişikliklerin kesin olduğuna işaret 
etmektedir.

Nöromusküler Hastalıklar (NMH)

Nöromusküler hastalıklarda (NMH); D vi-
tamini düşüklüğü, beslenme yetersizlikleri, 
immobilite ve ilaç tedavileri kemik sağlığını 
olumsuz yönde etkilemektedir.45 DMD, NM-
H’lerin en yaygın olanıdır ve NMH’ler içinde 
kemik sağlığı açısından en çok incelenen kas 
hastalığıdır. DMD hastalarının çok büyük kıs-
mında azalmış kemik mineral dansitesi değer-
leri, kemik yıkımı ile ilgili belirteçlerde artış, 
hipokalsiüri, kırık oranında artış ve D vitamini 
eksikliği bildirilmiştir.46 Mevcut DMD tedavi-
lerine bakıldığında kemik sağlığı üzerindeki 
istenmeyen etkileri nedeniyle steroidlerin ru-
tin olarak tedavide kullanılması endişe veri-
cidir. Kortikosteroidlerin DMD hastalarında 
vertebra fraktürü riskini arttırıyor olabilece-
ğini iddia eden çalışmalar olmakla birlikte, 
DMD’de kortikosteroid kullanımının spesifik 
olarak kırık riskini arttırdığına dair kesin kanıt 
yoktur.47 Son yıllarda DMD hastalarında teri-
paratid kullanımının kemik mineral dansitesi 
değerlerinde ve hayat kalitesinde iyileşmeye 
sebep olduğu saptanmış ancak epifizi açık olan 
çocuklarda osteosarkom gelişimine neden ola-
bileceği bildirilmiştir.48 DMD hastalarında ke-
mik mineral dansitesinin Z-skorları ile takibi, 
başta vertebra olmak üzere kemik grafilerinin 
düzenli aralıklarla çekilmesi ve klinik monitö-
rizasyon gereklidir. Tedavi seçenekleri arasın-
da D vitamini, kalsiyum desteği ve pamidronat 
veya zolendronat gibi bifosfonatlar yer almak-
tadır.8

Diğer bir nöromusküler hastalık olan spinal 
musküler atrofide kemik dansitesinde azalma, 
D vitamini eksikliği, kemik yıkımı ile ilgili 

belirteçlerde artış ve asemptomatik verteb-
ra kırıkları bildirilmiş olup, SMN proteininin 
osteoklast gelişiminde ve kemik rezorbsiyon 
aktivitesinde fonksiyonel bir rolü olduğu iddia 
edilmiştir.49,50

Hiperkinetik Hareket Bozuklukları

Hareket bozuklukları ile metabolik kemik has-
talıkları arasındaki ilişki nadiren incelenmiş-
tir. Tourette sendromunun da dahil olduğu 
tik bozukluklarında çocuklar dışarıya daha az 
çıkmayı tercih ettiği veya çıkabildiği için güneş 
ışığı maruziyetinde azalmaya bağlı D vitami-
ni eksikliği tespit edilmiştir. Ayrıca Tourette 
sendromunda kullanılan nöroleptiklerin yan 
etkisi olan hiperprolaktinemi de kemik mine-
ral dansitesinde azalmaya neden olmaktadır.51

Yapılan bir çalışmada D vitamini düzeyinin 
düşük olduğu hastalarda huzursuz bacak send-
romu gelişme riskinin daha yüksek olduğu ve 
D vitamini tedavisi ile bulgularda iyileşme sap-
tandığı bildirilmiştir. 51
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