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Inmeli Hastalarin Kemik Mineral Yogunluklari ve
Klinikleri Arasindaki lliskiler

Bone Mineral Density of Stroke Patients and it’s Clinical Relevance

Nur Kesiktas, Ayse Karan, Ayse Yaliman, Nurten Eskiyurt

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakdltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali, Istanbul, Tiirkiye

Amag: Bu calismadaki amacimiz, inmeli hastalarda paretik ve nonparetik taraflarin kemik mineral yogunlugu (KMY) de-
gerlerini karsilastirmak, kemik mineral kaybi varligi ile demografik, klinik 6zellikler ve bazi laboratuar bulgulari arasinda-
ki iliskiyi degerlendirmektir.

Hastalar ve Yontem: Yas ortalamasi 61.8+5.8 yil olan 46 tek tarafli inmeli hasta ¢alismaya alindi. Klinik ve demografik
dzellikler degerlendirildi. Brunnstrom evrelemesi, fonksiyonel bagimsizlik élciminin Turkce versiyonu (FBO), Ashworth
skalasi, Beck Depresyon Olcegi (BDO) degerlendirmelerde kullanildi. Dual-enerji X-ray absorpsiometri ile KMY biokimya-
sal veriler topland.. istatistikler SPSS versiyon 10.0 ile yapild.

Bulgular: Paretik tarafin femur boynu KMY/T skorlari ve distal radius T skoru paretik olmayan taraftan istatistiksel anlam-
Il olarak daha dusUktt (p<0.05). Sol hemiplejiklerin femur total ve distal radius KMY/T skorlari paretik olmayan tarafla-
rindan daha dusuktu, fakat sag hemiplejiklerde paretik olmayan tarafla anlamli fark yoktu. Kadinlarin KMY'leri erkekle-
rin KMY’lerinden istatistiksel anlamli olarak daha diistkti (p<0.05). BDO ve mobilite arasinda anlamli korelasyon mev-
cuttu, r=-0,379 (p<0.05). Diistik FBO puanlari ile osteoporoz varhigi arasinda bir iliski saptandi.

Sonug: Diistik FBO puanlar disiik KMY’nin gdstergesi olabilir. Erken yiiriime ve mobilite inme rehabilitasyonunda hedef
alinmalidir. inmeli hastalarda depresyonun osteoporoza etkisini gdézlemlemek i¢in daha buyuk 6lcekli, prospektif calis-
malar dizayn edilmelidir. (Osteoporoz Dtinyasindan 2007;13:49-55)

Anahtar kelimeler: inme, depresyon, osteoporoz

Jrrnar

Aim: The aim of this study were to compare paretic and non- paretic side’s bone mineral density (BMD) and to investi-
gate whether demographic, clinical and some laboaratory findings were correlated with bone mineral loss or not in
stroke patients.

Patients and Methods: 46 unilateral stroke patients mean aged 61.8+5.8 were included in the study. Demographic and
clinical characteristics of the patients were evaluated. Brunnstrom motor recovery scale, Turkish version of the FIM,
Ashworth scale, Beck Depression Inventory (BDI) were used for assessments. Dual-energy X-ray absorptiometry’s
Biochemical’s data were collected. Statistics were analyzed using SPSS version 10.0.

Results: The BMDs of the paretic side were statistically significant lower than the non-paretic side at femoral neck BMD/T
scores and distal radius T scores (p<0.05). BMDs and T scores of left sided stroke patients were statistically significant
lower than non-paretic side at distal radius and femur, but BMD and T scores of right sided stroke patients were not sta-
tistically significant different than their non-paretic side BMD of women were statistically significant lower from than
men’s BMD, (p<0.05) There were a correlation BDI and mobilization, r=-0,379 (p<0.05). Lower functional independence
measurements score were found a relationship with osteoporosis.

Conclussion: Low FIM scores can predict low BMD. Early walking and mobility must be targeted in stroke rehabilitation.
Bigger sample sized, prospective studies must designed for observation of depression effect on osteoporosis in stroke.
(From the World of Osteoporosis 2007;13:49-55)
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Giris

inme, 8lim ve 6zurlalagun énemli bir nedenidir (1).
Ani norolojik defisiti takiben cesitli derecelerde yUru-
me ve agirhk aktariminda bozukluklar hastaligin doga-
sini olusturur (2). Her yasta olabilen hastalik, genellik-
le yash kisileri etkiler ve hastalarin yarisi 70 yasin Ustin-
dedir (3). Bu yas gurubu ayni zamanda osteoporoz ve
kirik i¢in de riskli populasyonu olusturmaktadir (4).
Akut inme atagindan kurtulan hastalar bir ¢cok erken
ve ge¢ komplikasyonla karsilasmaktadir, bunlarin igin-
de belki de en ciddi ve ézurluluk birakani kalca fraktu-
radar (5-9). inme sonrasi kalga kirigi riskinin, yasa gére
eslendirilmis saglikh kontrollerden iki-doért kat daha
fazla oldugu calismalarda rapor edilmistir (5-8, 10).
inmeli hastalarda bir cok calismada belirgin kemik mi-
neral kaybi Ozellikle paretik tarafta gosterilmistir
(4,5,10-20). Hemiosteoporoz ile ilgili olarak, inmeden
bir yil sonra en ¢ok bahsedilir ve inmenin akut baslan-
gicindan bir yil sonra anlamli bir sekilde devam eder
(5,10,14,16,17). inmede kemik mineral yogunlugunda
(KMY) azalmadan bir ¢ok faktér sorumlu tutulmakta-
dir. Yas, cinsiyet, immobilite stresi, hemipleji siddeti,
fonksiyonel dizelme derecesi, spastisite, kas atrofisi,
azalmis vitamin D, artmis homosistein seviyeleri, war-
farin ile antikoagulasyon ve kadinlar icin menopoz,
bunlardan bazilaridir (5-7,11-16,19-22).

inmeli hastalarda 25 hidroksivitamin D yetersizligi ya
da eksikligi sik gérulmektedir (7,16,20). Bazi calisma-
larda paratiroid hormon (PTH) artmis ya da dusuk nor-
mal seviyelerdedir (20, 21, 23). Serum kalsiyum seviyesi
siklikla artar, fakat calismalarda cok farkh seviyelerde
bulunmustur (11,20). Homosisteinin yuksek seviyesi
hem inme hemde kalga kiridi igin bir gostergedir (22).
immobilizasyon énemli bir faktérdur, fakat tek bagina me-
kanizmayi aciklamada yeterli degildir (12,15). lyi bir fonksi-
yonel durum kemik kaybina karsi koruyucudur (12). Fizik-
sel aktivite yakin iligskili denmekle beraber, bu iliskinin
zayif oldugu da gosterilmistir (9). Spastisite varhgi
(16,17) Brunnstrom evresi (11,25,26) ve Fonksiyonel Ba-
gimsizlik Olcimi (FBO) (27), Barthel Skalasi (28) ile ilgi-
li korelasyonlarda saptanmistir. inme sonrasi depres-
yon %?25-79 arasinda rapor edilen ciddi bir problemdir
ve uzun dénemde iyilesme ve rehabilitasyonu negatif
etkiler (29,30). Depresif semptomlar ve osteoporoz
arasindaki iliski inmeli hastalarda az arastiriimistir.

Bu calismadaki amacimiz, inmeli hastalarda paretik ve
nonparetik taraflarin KMY degerlerini karsilastirmak,
kemik mineral kaybi varhgi ile demografik, klinik 6zel-
likler ve bazi laboratuar bulgulari arasindaki iliskiyi de-
gerlendirmektir.

Hastalar ve Yontem
Bu tanimlayici calismaya, yatarak rehabilite edilen 135

subakut ve kronik inmeli hasta arasindan, taburculuk-
tan bir ay sonra 46 hasta calismaya uygun bulunarak

alinmistir. Bu hastalar, tek tarafli inme hastalari olup,
yas ortalamalari 61.8+5.8 yildir (22 erkek, 24 kadin).
Calismaya alinmada baslica kriterler, taburculuklari si-
rasinda bir yarime yardimcisi ile mobilize olmalari, 50
yasin Gzerinde olmalari ve Mini Mental Durum Deger-
lendirmesi (Mini-Mental State Examination-MMSE)
skorunun 22'nin Gstlnde olmasiydi (31). Hastalardan
inme dncesi yirime yardimaisi kullananlar ve taburcu
edildikten sonra ylUrtyemeyenler calismaya dahil edil-
medi. Diger bazi alinmama kiriterleri: sensorimotor sis-
temi etkileyen daha oénceki inmeler, terminal dénem
hastaliklari, suuru yerinde olmamak, kotu genel saglik
durum, cift tarafh tutulum, femur basinda osteosente-
tik materyel varligi, kalca fraktir anamnezi, inme 6n-
cesi osteoporoz tanisi almis olmak, KMY'yi asimetrik
etkileyebilecek osteosarkom, osteomiyelit gibi durum-
larin varligi ya da kortizon, tiroksin, antikonvulzanlar
gibi bazi kemik mineral metabolizmasini degistiren
ilaclari aliyor olmak seklinde belirlendi. Her hastadan
calismaya gonullt katim onaylari alindi.

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri incelendi
(Tablo 1). Motor performans; Brunnstrom motor evre-
lemesi (32) ile, fonksiyonel &zurlaliuk; FBO Turkce ver-
siyonu kullanilarak (33), spastisite; Modifiye Ashworth
skalasi (34) ile ve olasi depresif semptomlar, Beck Dep-
resyon Olcegi (BDO) (35) kullanilarak degerlendirildi.
Lomber omurga, bilateral femur boynu ve distal radius
KMY’leri dual-enerji X-ray absorptsiyometrisi (DXA)
(Lunar-DPX-NT) ile incelendi. Tum DXA dlctmleri ayni
teknisyen tarafindan cekildi. Deneyimli bir rehabilitas-
yon uzmani tarafindan tum o6l¢iimler degerlendirildi.
Boy ve agirlik klinikte standart ekipman ile DXA 6l-
¢umleri 6ncesinde alindi. Vlcut kitle indeksi (VKI) ayri-
ca hesaplandi.

Tablo 1. Demografik ve klinik 6zellikler (n=46)

Degiskenler Ortalama + SD
Yas (yil) 61.8+5.8
Cins (erkek/kadin) 22/24
Paretik taraf (sol/sag) 29/17
inme sonrasi siire (ay) 8.83+9.28
Immobilizasyon stresi (ay) 21+5.25
Agirlik (kg) 66.62+10.90
Boy (cm) 161.50+8.31
VKI (kg/m?) 25.4+2.1
Lezyon tipi (Hemoraji/ Iskemik infarkt) 12/34
Mobil /immobil 19/27
Brunnstrom motor evre (median) 4

Beck Depresyon Olcegi (BDO) 16.32+11.86
Ashworth skoru (median) 1

FBO skoru 85.02+28.94
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Fakulte santral biyokimya laboratuarinda alkalen fos-
fataz (ALP); kalsiyum, fosfor, paratiroid hormon (PTH)
serum seviyeleri analiz edildi (Tablo 2).

istatistiksel Analiz

Sosyal Bilimler icin istatistik Pakedi 10.0 istatistiksel
analizde kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel anlamli
olarak kabul edildi. istatistiksel analizlerde, ki-kare tes-
ti kategorize degerlerde, student t test inmelilerde et-
kilenen ve etkilenmeyen taraflardaki KMY 6l¢imlerini
karsilastirmada, korelasyonlar icin spearman korelas-
yon (r) kullanildi. Standart deviasyon ortalamanin yari-
sindan daha bulytkse Mann Whitney U ve Wilcoxon
Rank test gibi nonparametrik testler kullanildi.

Bulgular

Hastalarin klinik 6zellikleri

Yaslar1 52-79 yil arasinda degisen hastalardan kadinlarin
hepsi postmenopozal dénemdeydi ve menopoz suresi
13.08 yildi (2-31 yil). 12 hastanin serebral hemoraji, 34
hastanin ise serebral infarkt gecirdigi bilgisayarl to-
mografi veya manyetik rezonans gorintileme yontemi
ile belirlenmisti. 17'si sol beyin lezyonu, 29'u sag beyin

Tablo 2. Biokimyasal degiskenler

Minimum | Maksimum | OrtalamaSD
PTH (pg/ml) 18.00 62.00 38.60+13.61
ALP (1U/1) 57.00 320.00 | 168.00+77.46
Fosfor (mg/dL) 2.90 5.10 3.87+0.58
Kalsiyum (mg/dL) 8.60 9.70 9.16+0.32
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lokalizasyonlu lezyonlarin suresi sirasiyla 5.23 ve 10.94
aydi, lezyon lokalizasyonuna gére lezyon stiresindeki bu
fark anlamli idi (p<0.05). inme siresi 6 ayin altinda 26
(inme suresi ortalama 3 ay), 6 ayin Usttinde ise 20 (orta-
lama inme slresi 17 ay) inmeli hasta vardi. Sireler ara-
sinda istatistiksel anlamli fark vardi (p<0.05).
Biokimyasal analizler

Kalsiyum, fosfor, paratiroid hormon duzeyleri normal
seviyelerde idi. Sadece 4 hastanin alkalen fosfatazi nor-
mal sinirin Ustinde idi. KMY ve bu biokimyasal analiz-
ler arasinda anlamli korelasyon yoktu.

Kemik mineral yogunlugu degerlendirmeleri
Hastalarin paretik ve nonparetik taraflarinin KMY’leri
Tablo 3'de gosterilmistir. Paretik tarafin femur boynu
KMY ve T skorlari, distal radius skorlari, istatistiksel ola-
rak nonparetik taraftan dtstuktt (p<0.05).

Hemiplejik tarafa goére paretik/nonparetik taraflar kar-
silastirildiginda, sol hemiplejiklerde distal radius ve fe-
mur boynu KMY ve T skorlari etkilenmeyen taraflarin-
dan daha dastkta. Sag hemiplejiklerde ise paretik ve
paretik olmayan taraflar arasinda anlaml fark saptan-
mamisdi (Tablo 4).

Cinsiyete gore KMY'yi karsilastirildigi zaman kadinla-
rin KMY’lerinin erkeklerinkinden istatistiksel anlaml
dustk oldugu saptandi (p<0.05, Tablo 5). Erkek ve ka-
dinlarin yas ortalamasi arasinda anlaml fark yoktu.
inme suresine gére karsilastirildiginda (6 ayin alti ve GstQ):
Paretik taraflarda femur total KMY ve T skorlarinda is-
tatistiksel anlamh farklilk géralda (sirasiyla p= 0.04 ve
0.051). Diger incelenen bolgelerde inme stresine gore
karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 3. Tum inmelilerin paretik ve paretik olmayan taraflarinda KMY

(46=n) Paretik olmayan taraf Paretik taraf p

Total femur T skoru -0.99+1.16 -1.41+1.07 <0.001
Total femur KMY gr/cm? 0.915+0.15 0.866+0.14 <0.05
Distal radius T -1.654+1.23 -2.054+1.38 <0.001
Distal radius KMY gr/cm? 0.611+0.12 0.6070+0.13 >0.05 (=0.07)

Tablo 4. inmelilerin taraf tutulumuna gére paretik ve paretik olmayan taraflarinin karsilastiriimasi (eslendirilmis T testi)

Sol hemiplejikler N=29 Sag Sol p
Total femur KMY gr/cm? 0.938 0.861 <0.001
Total femur T -0.814 -1.450 <0.0001
Distal radius KMY gr/cm? 0.637 0.607 <0.05
Distal radius T -1.42593 -2.018 <0.011
Sag hemiplejikler N=17 Sag Sol p
Total femur KMY gr/cm? 0.875 08754 >0.05
Total femur T -1.356 -1.312 >0.05
Distal radius KMY gr/cm? 0.600 0.592 >0.05
Distal radius T -2.101 -2.060 >0.05
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6 aydan daha uzun inme slresine sahip hastalarin pa-
retik ve paretik olmayan taraflari karsilastirildiginda
distal radius T skoru, distal radius KMY’si, total femur T
skoru, total femur KMY’leri arasinda sirasiyla p<0.01,
p<0.05, p<0.01, p<0.01 degerlerinde istatistiksel an-
laml farklar saptanmistir. 6 ayin altinda inme stresine
sahip hastalarin paretik ve paretik olmayan taraflari
karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0.05).

Kemik mineral yogunlugu ve klinik

parametreler arasi iligkiler

Spearman korelasyon ile paretik tarafin KMY’si ve kli-
nik, demografik datalar karsilastirildiginda yas, vicut
kitle indeksi, Brunnstrom spastisite degerlendirmeleri
arasinda anlaml korelasyonlar saptanmadi. Hastane
kayitlarina gére viacut agirhgi ile KMY 6lcimleri sira-
sindaki agirlik arasinda fark yoktu.

inmeli hastalarin mobiliteye gére paretik ve paretik ol-
mayan taraflar karsilastirildiginda, immobil grubun pa-
retik taraflarinda daha yuksek kemik mineral kaybi ol-
dugu gérulmastar (Tablo 7). inme saresi mobil gurup-
ta 5.31x4.97 ay, immobil grupta 11.31£10.34 aydi, fark
istatistiksel anlamliydi. BDO ve mobilizasyon arasinda
bir korelasyon saptandi, r=-0.379 (p<0.05). Ayrica BDO
ile immobil kalinan suire arasindada pozitif korelasyon
vardi (p<0.05).

FBO skorlari ile KMY arasinda bir korelasyon izlendi ve
herbir kesme noktasi icin karsilik gelen 6zgulltk ve du-
yarlihk degerleri ile en iyi 6zgullik ve duyarlilik deger-
leri hesaplanarak, 60 FBO puani kesme noktasi olarak
belirlendi. FBO 60'in altinda ve Ustiinde olarak ayrildi-

ginda, FBO skoru 60'in Uizerinde olanlarda osteoporo-
tik veya osteopenik olan hasta sayisinin daha az oldu-
gu ki kare testi ile istatistiksel olarak saptandi (Sekil 1).

Tartisma

inmeli hastalarin DXA ile analiz edilen KMY’leri ve kli-
nik, demografik veriler arasi iliskiler calismamizda kar-
silastirildi.

Calismalarda inmeli hastalarda KMY'yi DXA ile analizi-
nin dogrulugu ve kesinligi gecerli bulunmustur (36-38).
ALP, PTH, kalsiyum, fosfor seviyeleri ve KMY'yi arasin-
da korelasyon goéralmedi. Tim élciimler bir kag ALP se-
viyesi disinda normal sinirlar arasinda idi. Sato, bu de-
giskenler arasindaki iliskilerin hentiz tam agik olmadi-
gini rapor etmistir (20).

PTH seviyelerini normal sinirlarda bulmamiza ragmen
bunlarin alt sinirlarda oldugunu goézledik. Sato ve ark.
da inmeli hastalarda PTH seviyelerini normalin alt sini-
rinda izlemislerdir (24). Bazi calismalarda serum PTH
seviyeleri, hemiplejik taraflarinda azalmis KMY'yi sap-
tananlarda, vitamin D eksikligindeki kompansatuar hi-
perparatiroidiyi ve inme sonrasi hizlanmis remodelingi
isaret ediyordu (11,20,23). Bazi calismalarda vitamin D
eksikligi inmelilerde gosterilmistir (13). Calismamizda
vitamin D seviyelerine bakilmamistir bu calismanin si-
nirlamalarindan biridir.

inmeli hastalarda hiperkalsemi cesitli calismalarda gés-
terilmistir (11,13,14,20). Bizim calismamizdaki gibi
Ramnemark ve ark. da kalsiyumu normal sinirlarda
saptamistir (16).

Tablo 5. Cinsiyete gore DXA degerlendirmeleri

Erkek (22) Kadin (24)
OrtalamaxSD Ortalama+SD p
Paretik distal radius T skorlari -1.53+ 1.20 -2.66+1.32 <0.01
Paretik olmayan distal radius T skorlar -1.29+ 1.18 -2.05+1.19 <0.05
Paretik olmayan distal radius KMY gr/cm? 0.68+0.11 0.54+0.07 <0.0001
Paretik distal radius KMY gr/cm? 0.67+ 0.095 0.52+0.09 <0.0001
Paretik total femur KMY gr/cm? 0.90+ 0.15 0.82+0.12 <0.05
Paretik olmayan total femur KMY gr/cm? 0.95+ 0.132 0.87+0.165 <0.05
Total lomber Omurga KMY gr/cm? 1.06+0.14 0.971+0.14 <0.05
Yas (yil) 59.9+ 9.1 63.1+10.8 >0.05
inme suresi (ay) 9.16+ 9.19 8.47+9.47 >0.05

Tablo 6. inme siiresine gére DXA degerlendirmeleri

(46=n) | 6 ay n=26 1 6 ay n=20 p

Paretik total femur T skorlari -1.1440+1.115 -1.7700+0.910 <0.049
Paretik total femur KMY gr/cm? 0.9006+0.148 0.8199+0.121 <0.051
Paretik olmayan total femur KMY gr/cm? 0.9329+1.264 0.8911+0.976 >0.05
Paretik olmayan total femur T skorlari -0.8615+0.165 -1.2053+0.133 >0.05
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Paretik tarafta dusuk KMY'yi bulgularimiz literatarle
uyumludur (4-7,10-14,16-20, 21, 39, 40). Vlcut agirligi
bir cok iskelet bélgesinde kemik yogunlugu icin gtgla
bir etkendir (41). inme sonrasi hemiosteoporoz gelisimi
agirhk degisimlerinden bagimsizdir (16). Bizim calisma-
mizda bu literattrle uyusmaktadir, grubumuzda agir-
likta istatistiksel anlamli degisim olmamistir. Agirhk
kaldirma aktivitesi ve kas kuvvetinden gelen mekanik
stimuluslarin kaldirilmasinin kemik kaybina neden ol-
dugu iyi bilinir (42). Ayakta paretik bacaga daha az vu-
cut agirhigi yuklenir, genellikle paretik olmayan tarafa
daha fazla agirlik verilir (40,42,43).

inme siresi 6 ayin Ustiindeki ve altindaki guruplar fe-
mur total KMY ve T skorlari karsilastirilmasinda istatis-
tiksel anlamli fark bulundu. Liu ve ark. inmeli hastalar-
da paretik humerus KMY ile inme sonrasi gegen slre
arasinda anlamli iliski bulmuslar fakat ayni taraf radius
KMY ile stre arasinda iliski bulmamislardir (44). Bizde
paretik taraf radius KMY ile stire arasinda anlaml iliski
saptamadik.

Jorgensen ve Jacobsen calismalarinda kemik kaybinin 7
ayin Ustundeki vakalarda anlaml oldugunu rapor etmis-
lerdir (45). Bizim calismamizdada inme sUresi 6 ayin Uze-
rinde olan gurupta (ortalama 17 ay) KMY'de azalma be-
lirgindir. Iversen ve ark. 23 ile 38. haftalar arasinda inme
sonras! istatistiksel anlamli fark saptamiglardir (46). inme-
den hemen sonra, yasa gore eslendirilmis kontrollerle
karsilastirildiginda hastalarin daha disuk KMY’ye sa-
hip olduklari goérialmustur (4). Bir cahismada da total
kalca KMY’de 6. ayda kemik kaybi basladigi 12. ayda
plato yaptigi rapor edilmistir (10). Bu bulgular sonugla-
rimizi destekler niteliktedir.

Yas KMY ile korele bulunmadi, sonucumuz diger calis-
malar ile uyumludur (47,48). Kadinlarda daha dusuk
KMY bulmamiz diger bir cok calismacinin sonuclari ile
desteklenmektedir (4,49).

KMY daha 6nce yapilan calismalarda dominant tarafta
daha yuksek bulunmustur (50). Bizim ¢alismamizda, sol

hemiplejikler paretik taraflarinda daha dustk KMY’le-
re sahipti, vakalarimizin hepsi sag el dominansi olan
hastalard, literattrtn isiginda bu durumun da bir fak-
tor oldugu soylenebilir, fakat ayni zamanda sol hemip-
lejik hastalarimizin inme sUreleri de daha uzundu bu
nedenle bu bulgumuzu sadece dominans ile aciklaya-
mayiz.

Brunnstrom evrelemesi ve KMY'yi arasinda anlamli ko-
relasyon bulamadik, bu sonu¢ baska calismalarda da
rapor edilmistir (46,51).

Jorgensen ve Jacobsen gibi, calismamizda spastisite ve
kemik kaybi arasinda anlamli iliski bulamadik, (17,19).
Bu bulgularimizi destekleyen baska calismalar da var-
dir (48,51).

Calismamiza katilan tim inmeli hastalar taburculuk si-
rasinda bir yirime yardimaisi ile yUrtrken, DXA ile
KMY analizi ve kontrolimizin yapildigi sirada sadece
17 hastanin ytrame yardimcisi ile yaradugunu belirle-
dik. Diger degerlendirdigimiz hastalar evden ¢ikma-
maktaydi ve fiziksel inaktifdiler. Bu hastalari degerlen-
dirdigimizde Brunnstrom degerlendirmeleri fiziksel ak-
tif olanlardan anlamli olarak farkli degildi. Fakat FBO
skorlari daha dustk oldugu izlendi. Bu hastalarin inme
sUresi ve inme sonrasi immobilizasyon suresi, mobil fi-
ziksel aktif hastalardan daha uzundu. Fiziksel inaktivi-
te hem inme hem osteoporoz riskini arttiran bir sorun-
dur (52). Calismacilar inme sonrasi ilk iki ayda ambulas-
yonun cok énemli oldugunu géstermislerdir (10). ilk
aylarda mobilitesini kazanan hastalarda kas kitlesinde
kayip olmadigi rapor edilmistir (19). Yashlarda 6zellik-
le kronik hastaligi ve bunlarin inme, osteporoz, disme
riski tasiyanlarda egzersizin tedavi edici etkileri rapor
edilmistir (53). Bizim calismamizda immobil kalinan ilk
inme sonrasi sire ile BDO arasinda bir iliski bulundu.
Dustik FBO skorlari, kemik kaybi ile korele bulunmus-
tur (27). Biz de benzeri sonuclar saptadik, ayrica FBO
icin olasi kesme noktasi belirledik.

Tablo 7. Mobilizasyona goére DXA

Immobil Gurup Mobil Gurup
Mean=SD P Ortalama=SD P
Paretik distal radius Tskorlari -2.07+1.29 <0.01 1.56+-2.01 >0.05
Paretik olmayan distal radius Tskorlari -1.62+ 1.27 1.20+-1.70
Paretik olmayan distal radius KMY g/cm? 0.61+0.12 >0.05 0.10+0.63 >0.05
Paretik distal radius KMY g/cm? 0.60+ 0.11 0.13+0.61
Paretik olmayan Total femur T skorlari -1.05+ 1.23 <0.01 1.06+-0.90 >0.05
Paretik Total femur T skorlari -1.42+ 1.20 0.86+-1.39
ParetikTotal femur KMY g/cm? 0.86+ 0.15 <0.01 0.12+0.87 >0.05
Paretik olmayan Total femur KMYg/cm? 0.90+ 0.17 0.12+0.93
Yas 61.07+9.99 63.15+9.78 >0.05
Cins K/E 15F/14 M 9F/8M >0.05
inme stresi 11.31£10.34 5.31+ 4.97 <0.05




Kesiktas ve ark.
inmede Kemik Yogunluklar ve Klinik

54

Osteoporoz Dinyasindan
(2007;13:49-55)

920

80+
70+
607
50+
401

| W Osteoporoz/osteopeni+

301
204 1 = Osteoporoz/osteopeni-
104
o

X2=12.55

Sekil 1. FBO ve osteoporoz

60>FBO 60<FBO

Gunltuk yasam aktivitelerinde kotu performans ve
depresif semptomlar arasindaki iliski cesitli
arastiricilar gésterilmistir (54). BDO, yirime yetenegi
ve FBO arasinda calismamizda istatistiksel anlaml ilis-
ki saptandi. Bizim calismamiza benzer yetersiz mobi-
lite ve depresif sikayetler arasinda iliski calismalarda
izlenmistir (8,55). Fakat biz tim gurubu degerlendirdi-
gimizde KMY ve BDO arasinda anlamli iliski saptama-
dik. Depresyon taburculuk sonrasi immobilizasyonu
aciklayabilir. Bir calismada sag hemisfer lezyonlarinda
daha ¢ok depresyon saptandigi rapor edilmistir (56). Biz
KMY'yi sag hemisfer lezyonlularda daha dustk bul-
duk ve bu sonucumuz hastalarin BDO skorlari ile ne-
gatif korele idi. Dominant taraf olmama ve inme su-
resinin uzun olmasi, FBO skorlarinin dustkliga,
KMY’nin azalmasinda énemli faktorler olabilir, bunla-
rin yaninda depresyon semptomlari da hastalarimizin
kemik kaybinda bir rol oynayabilir.

Sonucg

Dusuk KMY ylUrime yetenegdini kullanmama ve dusuk
FBO ile iliskili olabilirler, fakat bunlarin tek basina ne-
den olamayacagini, depresyonun kemik kaybinda bir
roli olabilecegini dusunlUyoruz. Erken mobilizasyon,
inme rehabilitasyonunda hedeflenmelidir. Dstik FBO,
dustk KMY’'nin bir gostergesi olabilir, bu nokta atlan-
mamaldir.

Mobilize bir hastanin yiGrime yeteneginden vazgec-
mesi immobil hale gelmesinde depresyon diger neden-
lerin yaninda akla gelmelidir. Belki de bu tedavi edile-
bilir durumun engellenmesi KMY’'deki azalmayi 6nle-
yecektir.

Daha buyuk 6lcekli calismalarla inmeli hastalarda ke-
mik kaybinda depresyonun rolt arastiriimalidir.
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