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Öz 

Serebral palsi, kişinin hareket kabiliyetini, stabilitesini ve duruşunu etkileyen, günlük yaşam aktivitelerinde kısıtlamalara 

neden olan nörolojik bir hastalıktır. Dünya’da yaklaşık 2-2,5/1000 canlı doğumda görülen hastalık, progresif değildir ve 

prenatal, natal ve postnatal dönemlerde görülen risk faktörlerinden dolayı gelişmektedir. Klinik bulgular ve semptomlar 

genellikle 18-24 aylıkken ortaya çıkar ve hastanın vücudundaki tutulum, kas fonksiyonları, beceri ve kısıtlılıklara göre alt 

tiplere ayrılmaktadır. Birçok alt tipi bulunan serebral palsi hastalığı sonucu kas yapısında azalmış kas boyutu/kesit alanı, 

azalmış kontraktil doku/bağ dokusu, aşırı gerilmiş sarkomerler ve sarkomerik titin kaybı gibi farklılıklar görülmektedir. 

İskelet kası, enerjiyi proteinler şeklinde depolamakta ve bu nedenle proteinlerin yapı taşı olan amino asitler kas için önemli 

bir molekül haline gelmektedir. Serebral palsili bireylerin hem malnütrisyondan korunması hem de kas fonksiyonlarının 

düzenlenmesi için birçok çeşidi bulunan amino asitlerin araştırılması önem arz etmektedir. Bu derlemede serebral palside 

görülen iskelet kası değişiklikleri ve amino asit profillerinin iskelet kası üzerindeki etkilerini incelemek ve genel bir bakış 

açısı oluşturmak hedeflenmiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Amino asit, İskelet kası, Serebral palsi 

 

Abstract 

Cerebral palsy is a neurological disease that affects a person's mobility, stability and postüre, causing restrictions on daily 

living activities. The disease, which occurs in approximately 2-2.5/1000 live births on Earth, is not progressive and 

develops due to risk factors seen during prenatal, natal and postnatal periods. Clinical findings and symptoms usually occur 

at 18-24 months of age and are divided into subtypes based on the eclipse, muscle function, skill and limitations in the 

patient's body. As a result of cerebral palsy, which has many subtypes, differences in muscle structure such as decreased 

muscle size/section area, decreased contractile tissue/connective tissue, overstretched sarcomeres and loss of sarcomeric 

titin are seen. Skeletal muscle stores energy in the form of proteins, and therefore amino acids, which are the building 

blocks of proteins, become an important molecule for muscle. It is important to investigate amino acids, which have many 

variants to protect cerebral palsy individuals from both malnutrition and regulate muscle function. This review aimed to 

examine the effects of skeletal muscle changes and amino acid profiles seen in cerebral palsy on skeletal muscle and to 

establish an overview. 
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1. Giriş 

Serebral Palsi (SP), gelişmekte olan beyinde 

meydana gelen hasar sonucu motor fonksiyonlarında 

bozulma ve değişen büyüme ve gelişme ile 

sonuçlanan nörolojik bir hastalıktır. SP’li bireyler, 

konuşma ve görme problemleri, işitme kaybı, 

solunum problemleri, oral motor disfonksiyon gibi 

sorunların yanında ciddi derecede musküler 

disfonksiyon ile karşılaşmaktadır. Bu durum kasta 

önemli derecede zayıflığa neden olmakla birlikte 

bireyin besine istediği zaman ulaşamaması, besini 

reddetmesi, yiyecekleri ağızda tutamaması gibi 

günlük yaşam aktivitelerinde kısıtlamalara yol açar 

[1]. Bu nedenle SP’lilerde kas kütlesini ve kuvvetini 

arttırmaya, kas atrofisini önlemeye yönelik 

müdahaleler yapılmalıdır.  

Bağışıklık sisteminin korunması, beyinden 

sinyallerin iletilmesi, hücre ve kemik yapısının 

kontrolü gibi birçok işlevi olan amino asitler, 

kasların protein sentezi, kas hacminin ve kuvvetinin 

optimize edilmesi ve bağ dokusunun 

iyileştirilmesinde rol oynamaktadır [2]. ESPGHAN 

kılavuzlarında nörolojik bozukluğu olan çocuklarda 

uygun protein alımı, normal gelişim sağlayan 

çocukların protein için diyet referans alımı şeklinde 

belirtilmiştir. Ancak yapılan çalışmalarda SP’li 

bireylerin kaliteli proteinden yetersiz beslendikleri 

tespit edilmiş ve serum amino asit düzeylerinde 

düşüşler görülmüştür [3]. Amino asitlerin kas yapısı 

ve fonksiyonları üzerindeki olumlu etkileri 

nedeniyle SP’li bireylere takviyeler yapılmış ve 

incelenmiştir. Bu derlemede serebral palside görülen 

iskelet kası değişiklikleri ve amino asit profillerinin 

iskelet kası üzerindeki etkilerini incelemek ve genel 

bir bakış açısı oluşturmak hedeflenmiştir. 

2. Serebral Palsi 

SP, 1862 yılında Dr. William James Little tarafından 

doğumda meydana gelen asfiksi ve prematüritenin 

spastik dipleji ile ilişkisi üzerine “Little Hastalığı” 

olarak tanımlanmış daha sonra 1888 yılında William 

Osler tarafından “Serebral Palsi” ismi verilmiştir. 

2004 yılında yapılan Uluslararası Serebral Palsi 

Tanım ve Sınıflama Çalıştayı’nda “gelişmekte olan 

beyinde prenatal, natal ve postnatal dönemde 

zedelenme sonucu gelişen, ilerleyici olmayan ancak 

yaşla birlikte değişebilen, hareketi kısıtlayan kalıcı 

motor işlev kaybı, duruş ve hareket bozukluğudur” 

şeklinde hastalığın en son tanımı yapılmıştır [1]. 

Temelinde motor işlev bozukluğu yatan SP, 

çocukluk çağının en sık görülen nörolojik engellilik 

nedenidir. Dünyada yaklaşık 2-2,5/1000 canlı 

doğumda görülürken Doğu Asya ülkelerinde 1-

2/1000, ABD’de 3-5/1000, Avrupa ülkelerinde 2-

3/1000, Türkiye’de ise 4,4/1000 canlı doğumda 

görüldüğü bildirilmiştir [4].  

SP’ye neden olan beyin travması progresif 

olmamakla birlikte prenatal (%70-80), natal (%10-

20) veya postnatal (%10) dönemlerde ortaya 

çıkabilir [5]. Bu hastalık için en önemli risk faktörü 

prematüre doğumdur [6]. Bunun yanında prenatal 

dönemde akraba evlilikleri, annede metabolik 

hastalıklar, viral enfeksiyonlar, çoğul gebelik, 

koagülasyon bozuklukları, gebelik kanamaları, natal 

dönemde düşük Apgar skoru, karyoamniyonit, erken 

membran reptürü, prezentasyon anormallikleri ve 

postnatal dönemde hiperbilirubinemi, 

konvülziyonlar, hipoglisemi, metabolik hastalıklar, 

sıvı elektrolit dengesizlikleri, dolaşım ve solunum 

yetersizlikleri ve hipoksik iskemik ensefalopati SP 

için risk faktörlerini oluşturmaktadır [5]. 

SP’ye özgü bir tanı yöntemi olmamakla beraber 

hastalığın tanısı etiyolojiye göre değil öykü ve klinik 

bulgulara göre konulmaktadır. Gelişim 

basamaklarına geç ulaşma, derin tendon 

reflekslerinin artması, patolojik refleks pozitifliği, 

progresif olmayan ancak zaman içerisinde 

değişebilen motor gerilik bulunuyorsa ve prenatal, 

natal ve postnatal döneme ait risk unsurları tespit 

edilmiş ise tanı kolaylıkla konulabilir [7]. Kesin tanı 

Avrupa Serebral Palsi Surveyans Grubuna (SCPE) 

göre tipik olarak 12-24 aylıkken konulmaktadır. 18 

ile 24 aylıktan sonra belirti ve semptomlar ortaya 

çıkar ve SP alt tipleri ayırt edilebilir [8]. 

SCPE’nin motor fonksiyon, tonus ve postür 

bozukluğunu temel aldığı sınıflamaya göre SP; 

spastik tip, diskinetik tip, ataksik tip ve miks tip 

şeklinde sınıflanmaktadır. Spastik tip SP, en sık 

karşılaşılan, nörolojik bulgu saptanan tiptir ve 

bilateral (kuadriplejik ve diplejik) ve unilateral 

olmak üzere iki alt gruba ayrılmaktadır. Kuadriplejik 

tip SP, tüm ekstremitelerin spastik olduğu, kolların 

bacaklardan daha fazla etkilendiği en ağır spastik SP 

tipidir. Diplejik tip SP’de alt ekstremitelerde üstten 

daha fazla spastisite ve motor kaybı vardır. Yapılan 

çalışmalarda preterm bebeklerde %83, term 

bebeklerde %25 ile en sık görülen türün diplejik SP 

olduğu sonucuna varılmıştır [7]. Diskinetik tip SP, 

istem dışı ve stereotip hareketler görülen, özellikle 

“atetoz, distoni ve korea” gibi hareket 

bozukluklarıyla sıklıkla karşılaşılan SP alt tipidir. Bu 

tip, SP olgularının ortalama %7-16’sını oluşturmakta 

ve konuşma bozukluğu, salya akması ve yutma 

güçlüğü görülebilen koreatetoid tip ve duyusal 

problemler ve öğrenme sorunları görülen distonik tip 

olmak üzere iki alt başlığa ayrılmaktadır. Bir diğer 

SP tipi, semptomlar bakımından heterojen özellikler 

gösteren, kaba hareketlerde koordinasyon bozukluğu 

ile karakterize ataksik tip SP’dir. Miks tip SP ise 

farklı oranlarda spastik ve koreoateoid SP 

bulgularının bir arada olduğu tiptir [9]. 

Birçok alt tipi bulunan ve bireyleri farklı derecelerde 

etkileyen SP’de fonksiyonel motor becerileri 

değerlendirmek için kaba motor fonksiyon 

sınıflandırma sistemi (KMFSS) geliştirilmiştir. Beş 

seviyeli bir sınıflandırma sistemi olan KMFSS’de 

temel kriter, seviyeler arasındaki farkların günlük 

yaşamda anlamlı olması ve bu farkların fonksiyonel 

kısıtlamalara, koltuk değneği gibi hareketliliğe 

yardımcı araçlara ya da tekerlekli hareketlilik 

araçlarına olan ihtiyacına dayanır. KMFSS’de 
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seviyeler, 0-2, 2-4, 4-6, 6-12 ve 12-18 yaş gruplarına 

göre ayrı kaba motor fonksiyonlarındaki beceri ve 

kısıtlamaları temsil etmektedir. Her seviyede yaş 

aralığına göre farklı değerlendirme kriterleri 

bulunmakla birlikte seviyeler için genel tanımlar 

mevcuttur. Birinci seviye kısıtlama olmaksızın 

yürüyebilen, ikinci seviye kısıtlamalarla 

yürüyebilen, üçüncü seviye elle tutulan hareketlilik 

araçlarını kullanarak yürüyen, dördüncü seviye 

kendi kendine hareketi sınırlı ancak motorlu 

hareketlilik araçlarını kullanabilen, beşinci seviye 

ise elle itilen tekerlekli sandalye ile taşınabilen SP’li 

bireyleri içermektedir [10]. 

Motor işlev kaybı ve kas problemleri ile karakterize 

SP tedavisinde amaç, “gündelik aktivitenin devam 

ettirilmesi için kasların kuvvetlendirilmesi, istemli 

ve istemsiz hareketlerin kontrolü, spastisitenin 

hafifletilmesi, vücut dengesinin sağlanması ve 

yaşam kalitesini bozan tüm problemlerin ortadan 

kaldırılması” şeklinde açıklanmıştır [11].  

3. Serebral Palside İskelet Kası Yapısındaki 

Farklılıklar 

İskelet kası lif yapısı, kas lifleri, yüzlerce silindirik 

hücre çekirdeği ve miyofibrilden oluşmaktadır. 

Miyofibriller plazma zar tarafından çevrili 

sarkolemma içindedir. Sarkolemma, miyofibrilli 

hücre iskeletinin bir parçası olan Z çizgilerine 

bağlanır. Sarkomerler, iki Z bandı arasında yer alan, 

kontraktil ve yapısal proteinlerin tekrarlayan yapıları 

olan iskelet kasının temel kasılma birimidir. Aktin 

(ince), miyozin (kalın), titin (esnek), nebulin (esnek 

olmayan) gibi yapısal proteinlerden oluşmaktadır. 

Aktin ve miyozin kasılma işlevi gören bölümler, titin 

ve nebulin ise miyofibril hücrelerinin bir parçasıdır. 

Aktin helisin oluşumunda troponin ve tropomiyosin 

adında iki önemli protein yer almaktadır. Bu iki 

protein kasın kasılması sırasında aktin ve miyozin 

arasındaki ayrılmayı düzenler. Her kas bitim 

noktasından esnek bir yapıya sahip olan tendonlar ile 

kemiğe bağlanmaktadır [12].  

SP, anormal duruş, dengeyi sürdürememe ve atipik 

hareket gibi bedensel belirtilerin bir araya geldiği 

dünyada en yaygın görülen pediatrik başlangıçlı 

fiziksel engel durumudur [13]. Bu hastalığa sahip 

çocukların kaslarının yapısı aynı yaştaki normal 

gelişim gösteren çocuklarınkinden farklıdır. Yapılan 

çalışmalarda SP kasının azalmış kuvvet potansiyeli 

için dört yapısal neden belirlenmiştir. Bu nedenler 

azalmış kas boyutu/kesit alanı, azalmış kontraktil 

doku/bağ dokusu, aşırı gerilmiş sarkomerler ve 

sarkomerik titin kaybı olarak açıklanmaktadır [14]. 

Şekil 1’de iskelet kası yapısı ve serebral palside 

görülen farklılıklar gösterilmiştir. 

 

Şekil 1. İskelet Kası Yapısı ve Serebral Palside Görülen Farklılıklar [15] 

 

SP’li çocukların spastik kaslarının boyutu, normal 

gelişim gösteren çocuklara kıyasla tipik olarak 

azaldığı bildirilmiştir [14]. Noble ve arkadaşlarının 

19 spastik SP’li çocuk ile 9 tipik gelişen çocuğun 

kıyaslamasını yaptığı bir çalışmada SP’li çocukların 

kas hacminin ortalama %27,9 oranında azaldığı 

saptanmıştır [16]. Bir başka çalışmada ise kontrol 

grubu ile karşılaştırılan SP grubunda ortalama %43 

kısalmış kas fasikül uzunluğu bulunmuştur. Hacmin 

fasikül uzunluğuna bölümü olarak tahmin edilen 
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fizyolojik enine kesit alanı, kas kuvvet kapasitesinin 

doğrudan bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. 

SP’li çocuklarda kas fasikül uzunluğunun azalması 

ise fizyolojik enine kesit alanının ve dolayısıyla kas 

kuvvet kapasitesinin azalmasına neden olmaktadır 

[14].  

SP’de kontraktil doku miktarının azalmasına neden 

olan iki temel mekanizma, fibröz yolu (artmış kas içi 

bağ dokusu) ve diğer dokular tarafından bağ dokusu 

olarak açıklanmaktadır. Booth ve arkadaşlarının 

spastik SP’li çocuklar ile tipik gelişen çocukları 

karşılaştırdığı bir çalışmada SP’li çocuklarda vastus 

lateralis’in hidroksiprolin (bağ doku analizi) 

içeriğinde önemli bir artış olduğu görülmüştür [17]. 

Bir diğer çalışmada ise SP’li çocuklarda fleksör 

karpi ulnaris ile perimisyumda artmış bağ dokusu 

içeriği bildirilmiştir. Her ne kadar çalışmalarda SP 

kasındaki bağ dokusunda artışlar olduğu sonucuna 

varılsa da bu durum tüm kas gruplarında geçerli 

değildir. Bunun yanında SP kasındaki kontraktil 

dokunun yağ ile yer değiştirmesinin hem daha 

yüksek işlevselliğe sahip olduğu hem de daha ciddi 

etkilenmiş çocuklarda görüldüğü bilinmektedir. 

KMFSS seviyeleri bir ile üç olan SP’li bireyler ile 

normal gelişim gösteren 10 genç yetişkinin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada, kontrol grubuna 

kıyasla SP’li hastaların çeşitli kaslarında 

intramüsküler yağ içeriğinde önemli bir artış olduğu 

saptanmıştır [18].  

Kaslardaki sarkomer uzunluğu 2,64 µm'den kısa 

veya 2,81 µm'den uzun olduğunda kuvvet kapasitesi 

hızla azalır. Yapılan bir çalışmada spastik SP’li 

hastalarda 3,5–4,0 µm sarkomer uzunluğu bulunmuş 

ve bu kasların maksimum kuvvet kapasitesi yaklaşık 

%17-48 oranında azalmıştır. Benzer bir çalışmada 

ise spastik SP’li çocukların adductor longus kasında 

ortalama sarkomer uzunluğu 3,6 µm bulunurken 

normal gelişim gösteren çocuklarda 2,6 µm olarak 

bulunmuştur. Sarkomer uzunluğundaki bu artış 

spastik kasta %55’lik bir kuvvet kaybına neden 

olmuştur [19]. Aşırı gerilmiş sarkomerler genellikle 

azalan lif ve fasikül uzunluklarıyla ilişkilidir. Bu 

durum SP’li çocukların lifleri ve miyofibrillerindeki 

sarkomerlerin sayısında bir azalmaya işaret 

etmektedir. Sarkomer sayısındaki azalma ise kas 

kasılma hızı ve sarkomerik kısalma hızı ile ilişkilidir 

ve bu faktörler SP kasının kuvvet oluşturma 

kapasitesinde daha fazla azalmaya neden olacaktır. 

Sarkomer sayısındaki azalma, buna bağlı olarak 

gelişen sarkomer uzunluğu ve kasılma hızındaki artış 

SP’li çocuklarda kuvvet kaybıyla sonuçlanmaktadır 

[14].  

Sarkomerik titin, iskelet kasında pasif kuvvet artışı, 

miyozin ve sarkomer stabilizasyonu, kas kasılması, 

kuvvet iletimi için azaltılmış enerji maliyeti gibi 

birçok önemli fonksiyonla ilişkilidir [20]. Yapılan 

çalışmalar miyozin başına azalmış titin miktarının 

doğrudan ve orantılı olarak aktif kuvvette azalmaya 

neden olduğunu göstermiştir. Bu nedenle, SP’li 

çocukların spastik kaslarındaki titin kaybının aktif 

kas kuvveti kaybıyla ilişkili olduğu varsayılmış fakat 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu belirtilmiştir 

[21].  

Fonksiyonel kapasiteyi ve hareketliliği belirleyen 

kas kuvvetinin azalması sonucu SP’li bireylerin 

büyük bir çoğunluğunun zaman geçtikçe yürümeyi 

bıraktığı bilinmektedir. Yapılan çalışmalar, SP’li 

bireylerde daha 15 aylıkken bile kasların normalden 

daha küçük olduğunu ve erken atrofinin geliştiğini 

göstermiştir [22]. Hareketsizlik ve yetersiz beslenme 

bu hastalarda kas kütlesi kaybı ve atrofinin 

nedenleridir. Mümkün olduğunca fiziksel aktivitenin 

arttırılması dışında SP’li bireylerde yeterli protein 

alımının sağlanması kas kütlesi kaybının önlenmesi 

ve tedavisinde önemli bir faktördür.  

4. Serebral Palside Amino Asitler 

Toplam vücut ağırlığının yaklaşık %40’ını oluşturan 

iskelet kası, enerjiyi proteinler şeklinde 

depolamaktadır. Bu nedenle amino asitler iskelet 

kası için önemli bir yapıdır. Özellikle dallı zincirli 

amino asitler (DZAA) olan valin, lösin ve izolösinin 

iskelet kasında metabolize edildiği ve enerji kaynağı 

olarak kullanıldığı bilinmektedir [23]. Domuzlar 

üzerinde yapılan bir çalışmada lösinin tek başına 

veya glutamik asit ile birlikte uygulanmasının 

domuzların besi sırasında kas büyümesi için faydalı 

olduğu sonucuna varılmıştır [24]. Hem arginin hem 

de glutamik asidin diyet takviyesi, domuzların 

iskelet kasındaki protein parçalanmasında yer alan 

genlerin mRNA seviyelerini azalttığı bilinmektedir 

[25]. Bunun yanı sıra lizin amino asidi de iskelet 

kasındaki protein yıkımını baskılamaktadır. Lösin 

metaboliti olan β-hidroksi-β-metilbütirat (HMB), 

insanlarda kas kütlesini ve gücünü arttırmak için 

kullanılan ergojenik desteklerdendir. Yapılan 

çalışmalar HMB ve lösinin protein sentezini 

uyardığını ve kas protein yıkımını ise azalttığını 

ortaya koymuştur [26]. İnsan sağlığı için kritik 

öneme sahip olan amino asitlerin diyette bulunması 

kas hacminin korunması ve kas atrofisinin 

azalmasını, kas proteinlerinin yıkımının engellemesi 

ve sentezini modüle etmesini sağlar [23]. Bireyin 

hareket kabiliyetini, stabilitesini ve duruşunu 

etkileyen, günlük yaşam aktivitelerinin 

gerçekleştirilmesinde kısıtlamalara neden olan 

SP’de amino asit ve proteinler başta kas 

fonksiyonları ve yapısı olmak üzere diğer birçok 

sorunun olumlu etkilenmesine yardımcı olmaktadır. 

Bu bireylerde protein sentezinin azalması ve 

dolayısıyla oluşan kas atrofisi malnütrisyon, oral 

motor disfonksiyon gibi çeşitli faktörlere sebebiyet 

vermektedir [27]. Bunun yanı sıra fiziksel 

aktivitenin azalması ve kronik inflamasyonun 

protein sentezi yolaklarını engellediği ve negatif net 

protein dengesi oluşturduğu bilinmektedir [28]. 

Yapılan çalışmalarda, DZAA’dan lösinin 

antiinflamatuar ağları güçlendirdiği, protein sentezi 

yollarını uyardığı, antiproteolitik etkilerle pozitif 

protein dengesi ve kas kütlesi kazancı sağladığı 

gösterilmiştir [29, 30]. SP’de lösin açısından zengin 
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amino asit karışımları hastaların kas kütlesinde artış 

sağlamaktadır [31].  

Theis ve arkadaşları orta ile şiddetli SP’li ergenlerde 

ve genç erişkinlerde 10 haftalık lösin alımının kas 

gücü, kas hacmi, kas ağrısı, stres, ruh hali ve genel 

refah üzerine etkilerini incelemiştir [32]. Bu 

çalışmanın sonucunda lösin takviyesinin SP’li 

bireylerin kas hacmi ve kuvvetinde artış sağladığı ve 

önemli fonksiyonel değişikliklere sebep olduğu 

görülmüştür. Bunun yanında çalışma boyunca 

hastalarda inflamasyonun ve stresin önemli ölçüde 

azaldığı sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin ise olumlu 

yönde ilerlediği sonucuna varılmıştır. Diyetle amino 

asit takviyesinden sonra kas hacmindeki değişimleri 

inceleyen az sayıda çalışma olmasına rağmen bu 

çalışmalar lösinin iskelet kasındaki anabolik 

etkilerini ortaya koymuştur. SP’li bireyler arasında 

amino asit takviyelerinin kas büyümesini teşvik 

etmek için olan etkileri hakkında daha fazla çalışma 

yapılması gerekmektedir [32].  

Kasların korunması ve büyümesi için gerekli olan 

yüksek kaliteli proteinlerin dozu, zamanlaması ve 

kaynağı da kas protein sentezi için önemlidir. 

Kahvaltı ve öğle yemeğinde düşük protein alımı 

maksimum kas protein sentezini engellerken, gün 

boyunca dengeli protein dağılımı olan bir diyet kas 

protein sentezini en üst düzeylere çıkarmaktadır 

[33]. Bu doğrultuda SP’li bireylerde yapılan bir 

çalışmada kahvaltı ve öğle yemeklerinde protein 

alımı normalken akşam yemeğinde daha az 

tüketildiği ve protein alımının %40’ından fazlasının 

bitkisel kaynaklı besinlerden geldiği görülmüştür. 

Bunun sonucunda SP’li bireylerde toplam protein 

alımının yanı sıra, protein kaynağının kalitesi, amino 

asitlerin sindirilebilirliği ve biyoyararlanımı, protein 

alımının zamanlaması ve dağılımının optimize 

edilmesinin de önemli olduğu belirtilmiştir [34].  

Amino asitlerin kas fonksiyonları üzerine olumlu 

etkileri dışında başka önemli etkileri de 

bulunmaktadır. Oral motor disfonksiyonlara sahip 

SP’li sıçanlarda L-triptofan amino asidinin çiğneme 

bozuklukları üzerine etkilerini inceleyen bir 

araştırma yapılmıştır. Bu çalışma sonucunda L-

triptofan ile tedavi edilen SP grubunun vücut 

ağırlığında bir değişim olmadığını fakat L-triptofan 

ile tedavi edilen diğer kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında SP’li sıçanların daha çok 

büyüdüğü, çiğneme hareketleri sayısında gelişme 

olduğu, masseter tip IIB liflerinin oranında ve 

masseter kas ağırlığında artış olduğu görülmüştür 

[35].  

Amino asitlerin ayrıca nörogelişim ve nörokoruma 

gibi temel faktörlerde rol oynadığı bilinmektedir. 

Glutamin ve glutamat gibi amino asitler ve bunların 

türevleri nörotransmiterler olarak beynin işleyişinde 

önemli bir rol oynarlar. SP’li çocuklar üzerinde 

yapılan bir çalışmada serum amino asit analizi 

yapılmış ve glutamin, glutamat, lösin ve alanin 

düzeylerinin daha yüksek, taurin, aspartat ve sistein 

düzeylerinin ise daha düşük olduğu görülmüştür. 

Aynı çalışmada SP’li hastalarda beyin amino asit 

içeriğinin değiştiği ve bazı amino asit takviyelerin 

hastalığın klinik seyrini iyileştirebileceği sonucuna 

varılmıştır [3]. SP’li çocuklarda serum eser element 

ve amino asit profillerinin incelendiği başka bir 

çalışmada, serum sitrülin, lösin, tirozin ve valin 

seviyelerinin sağlıklı kontrol grubuna göre sırasıyla 

%15, %23, %15 ve %11 daha düşük olduğu 

görülmüştür. Aynı zamanda prolinin bağ dokusu 

işlevi için gerekli olduğu ve bu nedenle düşük serum 

prolin seviyelerinin SP’de bozulmuş bağ dokusu 

fonksiyonları ve kollajen metabolizmasının bir 

göstergesi olabileceği belirtilmiştir [36]. Amino asit 

metabolizmasında görülen değişiklikler SP’de klinik 

bulgulara ve nörolojik kötüleşmeye yol açabilir. Bu 

nedenle yapılan çalışmalar doğrultusunda SP’li 

bireylere yüksek kaliteli protein sağlanması 

önemlidir. 

5. Sonuç ve Öneriler 

SP, en yaygın görülen pediatrik başlangıçlı fiziksel 

engellilik durumudur. Hastalığın şiddetine göre 

bireylerde tutulum, kas fonksiyonları, istemsiz 

hareketler, oral motor fonksiyonlar ve beslenme 

problemleri değişmektedir. Yapılan çalışmalar 

özellikle spastik tip SP olmak üzere hastaların 

çoğunun kas yapısında azalmış kas boyutu/kesit 

alanı, azalmış kontraktil doku/bağ dokusu, aşırı 

gerilmiş sarkomerler ve sarkomerik titin kaybı 

geliştiğini göstermiştir. Protein ve amino asitler, kas 

yapısında görülen bu değişikliklerin iyileştirilmesi 

ve kas hacmi ve kuvvetinin arttırılması için önemli 

müdahale yöntemleridir. Yapılan bir çalışma 

sonucunda SP hastalarında glutamin, glutamat, lösin 

ve alanin düzeylerinin daha yüksek, taurin, aspartat 

ve sistein düzeylerinin ise daha düşük olduğu 

görülmüştür. Hastalarda lösin ve HMB’nin kas gücü 

ve kas hacminde artış sağladığı, istemsiz hareketleri 

azalttığı, kas büyümesinde faydalı olduğu ve kas 

protein yıkımını azalttığı bilinmektedir. Bunun 

yanında L-triptofan amino asidinin SP’li hastalarda 

önemli bir sorun olan çiğneme bozukluklarını 

iyileştirdiği, lösinin ise stres ve inflamasyonu 

azaltırken genel refah düzeyini arttırdığı 

belirtilmiştir. Amino asit profilleri ve yeterli, kaliteli 

ve gün içerisine dağılımının optimize edildiği 

protein alımının SP’li bireylerde kas fonksiyonlarını 

iyileştirmesinin yanı sıra hem oral motor 

fonksiyonlarda hem de nörogelişim açısından 

olumlu etkileri olduğu bilinmektedir. Bu nedenle 

SP’li bireylerde çeşitli işlevleri bulunan amino asit 

takviyelerinin iskelet kası, oral motor fonksiyonlar, 

beslenme ve nörolojik gelişimler üzerine etkilerini 

inceleyen daha ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmakta, 

azalmış kas hacmi, azalmış kontraktil doku ve kas 

atrofisine sahip SP’li bireyler için kas 

fonksiyonlarını iyileştirmeye yönelik müdahaleler 

geliştirilmesi önem arz etmektedir. 
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