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1. UVOD 

 

1.1. CEREBRALNA PARALIZA 

 

           Cerebralna paraliza (CP) je klinički entitet koji obuhvata grupu neprogresivnih, 

ali često promenljivih motoričkih poremećaja, uzrokovanih razvojnim poremećajima 

mozga u ranom stadijumu razvoja (1,2). Definicija cerebralne paralize koja je dugo bila 

u upotrebi je Baksova (Bax M.) definicija iz 1964. godine koja opisuje cerebralnu 

paralizu kao grupu poremećaja pokreta i posture uzrokovanu razvojnim poremećajem 

ili oštećenjem nezrelog mozga (3).  

 

  Prema definiciji Mutcha i Hagberga, kriterijumi uključivanja u ovaj entitet su 

sledeći: 

 cerebralna paraliza je zajednički naziv za grupu motoričkih poremećaja, pokreta i/ili 

položaja, kao i motoričkih funkcija;  

 rezultat je poremećaja funkcije mozga (motornog korteksa, kortikospinalnih puteva, 

bazalnih ganglija, cerebeluma i ekstrapiramidalnih puteva); 

 poremećaj se klinički manifestuje u ranom detinjstvu, trajan je ali promenjiv;  

 oštećenje funkcije mozga je posledica neprogresivnih patoloških procesa, najčešće 

vaskularnih poremećaja, hipoksije, infekcija, razvojnih poremećaja uključujući i 

hidrocefalus i 

 oštećenja se javljaju u nezrelom mozgu i/ili mozgu u razvoju (3, 4, 5)   

   

  Mutch i sar. (5)  daju sledeću definiciju cerebralne paralize: “Cerebralna paraliza 

je termin koji definiše grupu neprogresivnih, ali često promenljivih sindroma 

motoričkog oštećenja nastalih sekundarno usled pojave lezija ili anomalija u ranoj fazi 

razvoja mozga“. Kriterijum za neuključivanje u ovaj entitet su progresivni motorički 

poremećaji, mišićne bolesti i metabolički poremećaji (5, 6, 7).  
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  Grupa eksperata je organizovala međunarodni stručni skup u cilju redefinisanja 

i klasifikacije cerebralne paralize. Formulisana je novija definicija koja cerebralnu 

paralizu opisuje kao grupu trajnih poremećaja razvoja pokreta i posture, koji uzrokuju 

ograničenje u izvođenju aktivnosti i nastaju kao posledica neprogresivnih poremećaja 

nezrelog mozga ili mozga u ranoj fazi razvoja. Motorički poremećaji kod cerebralne 

paralize su često udruženi sa poremećajima senzorike, kognicije, komunikacije, 

percepcije i/ili ponašanja, epilepsijom i pojavom sekundarnih mišićno-skeletnih 

poremećaja (3, 5, 6, 7). 

   

  Smatra se da jedan od najstarijih dokaza o verovatnom postojanju cerebralne 

paralize kod čoveka, jesu vidljivi deformiteti stopala na mumiji mladog faraona Siptah 

(oko 460-1190 g. pre n.e.) koji je preminuo u uzrastu oko 20 godina (8).  

   

  Vilijam Džon Litl (William John Little), britanski lekar je u svojim 

predavanjima još davne 1843. godine, a naročito u kasnije objavljenom delu „O prirodi 

i lečenju deformiteta ljudskog skeleta“ („On the Nature and Treatment of the 

Deformities of the Human Frame“) ukazao na povezanost kontraktura zglobova i 

deformacija kod prevremenog rođenja i perinatalne asfiksije (9, 10). Prvi je upotrebio 

1861. godine termin „cerebralna pareza“ kako bi opisao stanje koje je danas poznato 

kao spastična cerebralna paraliza (10). Kliničko stanje koje je opisao u svojim radovima 

se dugo godina nazivalo „Litlova bolest“ (9, 10).  

 

  U razvijenim zemljama, CP ima incidencu oko dvoje dece na 1000 živorođene 

dece, i smatra se da u oko 70-80% slučajeva ima prenatalni uzrok, dok se manji procenat 

javlja zbog porođajnih komplikacija i zdravstvenih problema u ranom neonatalnom 

periodu (8). U celom svetu cerebralna paraliza javlja se kod 2-3,5/1000 živorođene 

novorođenčadi, a procenjuje se da 650.000 porodica u Evropi ima dete sa cerebralnom 

paralizom (7, 11). Tako je prevalenca u Norveškoj 2,1/1000 (12), Danskoj 2,4/1000 

(13), dok je u Turskoj 4,4 na 1000 živorođenih (14). Učestalost cerebralne paralize u 

Kini se kreće između 1,8‰ i 4 ‰, sa prosekom od 3,25‰ zabeleženim 2011. godine 

(15). Prva meta-analitička studija o prevalenci cerebralne paralize kojom je obuhvaćeno 

29 istraživanja objavljenih širom sveta, izvestila je o ukupnoj prevalenci od 2,11 na 

1000 živorođenih (95% CI: 1,98–2,25) (16). 
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  Zvanični podaci vezani za cerebralnu paralizu, kao ni nacionalni niti regionalni 

registri osoba s cerebralnom paralizom ne postoje u Republici Srbiji (17). Procenjuje se 

da na području uže Srbije, u populaciji uzrasta od 3 do 18 godina, na svakih hiljadu, 

dvoje dece ima cerebralnu paralizu, zatim da na teritoriji Republike Srbije ima preko 

10.000, a u Beogradu oko 2.000 osoba s cerebralnom paralizom (18). Procenjeno je, 

takođe, da se u Srbiji svake godine dijagnostikuje 150 novih slučajeva cerebralne 

paralize (19). Prevalenca cerebralne paralize na 1.000 živorođene dece u AP Vojvodini 

za period od 1990. do 2009. godine, odnosno prosečna stopa, iznosi 0,65, a u navedenom 

periodu je registrovano 206 novih slučajeva cerebralne paralize na teritoriji AP 

Vojvodine (17). Kako se dalje navodi u ovom naučnom izveštaju, revizija iz 2005. 

godine je pokazala stopu od 1,89 na 1.000 živorođene dece, uporedivo sa podacima iz 

drugih zemalja. Uopšte, u periodu od 1991. do 2001. godine je zabeležena tendenca 

blagog opadanja prevalence cerebralne paralize, najverovatnije usled promena 

antenatalne i neonatalne nege. Nakon toga, do 2009. godine, registrovan je porast 

prevalence uzrokovan kombinacijom različitih faktora (porast broja prevremeno rođene 

dece, loši socio-ekonomski uslovi, kasnija primena savremene perinatalne i neonatalne 

nege u odnosu na razvijenije zemlje, bolje organizovanje i vođenje medicinske 

dokumentacije) (20).  

 

  Prema desetoj reviziji Međunarodne klasifikacije bolesti, povreda i uzroka 

smrti-MKB, oboljenja nervnog sistema data su u šestom poglavlju, i podeljena su u 

jedanaest kategorija. Cerebralna paraliza nalazi se u desetoj kategoriji šestog poglavlja 

oboljenja nervnog sistema (G80-G83) (21). Konačna dijagnoza cerebralne paralize 

postavlja se oko 18. meseca života, a po nekim autorima i do 3. godine. Prema 

stručnjacima iz Radne grupe za praćenje cerebralne paralize u Evropi (engl. 

Surveillance of Cerebral Palsy in Europe -SCPE) preporučeno postavljanje dijagnoze 

cerebralne paralize je između 4. i 5. Godine života deteta. Dijagnoza se postavlja na 

osnovu: detaljne anamneze, kliničkog pregleda, dopunskih dijagnostičkih metoda 

(ultrazvuk mozga, kompjuterizovana tomografija, magnetna rezonanca), 

neurofizioloških i neuropsiholoških testova (2, 22).  

 

  Uz CP često su pridruženi brojni poremećaji senzorike, percepcije, kognicije, 

komunikacije, ponašanja, epilepsija, kao i sekundarni mišićno-skeletni problemi (16). 

Kod 73,3% dece s kvadriplegičnim tipom CP se beleže dva ili više pridruženih 
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oboljenja, kod 70,6% dece s diskinetičkim tipom cerebralne paralize, kao i kod 53,1% 

dece s diplegijom i 40% dece s ataksičnim tipom. S druge strane, kod 29,8% dece sa 

spastičnom unilateralnom cerebralnom paralizom nije zabeleženo prisustvo pridruženih 

oboljenja. Sveukupno posmatrano, najveći procenat dece s cerebralnom paralizom ima 

neko od pridruženih oboljenja ili poremećaja (mentalni deficit, epilepsija, oštećenje 

vida, smetnje u govoru, oštećenje sluha, deformitet kičme ili stopala). Tačnije, 52,3% 

dece s cerebralnom paralizom ima bar dva pridružena oboljenja, 29,5% ima jedno, a 

kod 18,1% nije detektovano njihovo prisustvo (17).  

 

  Istraživanja su pokazala da lezije koje uzrokuju cerebralnu paralizu mogu često 

uzrokovati oštećenje više od jednog sistema, rezultirajući oštećenjima koja utiču na 

motornu kontrolu. Primarna oštećenja su ona koja su neposredni ili direktni rezultat 

lezije, a sekundarna oštećenja se razvijaju u sistemima ili organima kasnije, zbog uticaja 

jednog ili više primarnih oštećenja i mogu postati isto tako teška kao primarno oštećenje. 

Neurološki problemi povezani sa cerebralnom paralizom uključuju: epilepsiju, 

intelektualne deficite, probleme u ponašanju, oštećenja vida, sluha i govora, poteškoće 

u učenju, hidrocefalus i poteškoće gutanja (22).  

 

1.1.1 Klasifikacija cerebralne paralize 

 

  Od strane grupe evropskih epidemiologa i kliničara za cerebralnu paralizu 

(SCPE) predložena je klasifikacija cerebralne paralize prema predominantnom tipu 

motoričkog poremećaja u tri grupe: spastična, diskinetička i ataksična forma. Spastični 

tip cerebralne paralize može biti unilateralni koji pokriva termin spastične hemipareze, 

i bilateralni spastični tip koji obuhvata termine: dipareze ili tetrapareze. Diskinetična 

forma obuhvata distonični i horeo-atetozni tip CP (7, 24, 25). Radna grupa za praćenje 

cerebralne paralize u Evropi (engl. Surveillance of Cerebral Palsy in Europe -SCPE) u 

svojim preporukama ne prepoznaje mešoviti tip cerebralne paralize (26).  
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Slika 1. Tipovi cerebralne paralize prema topografiji i težini funkcionalnog motoričkog 

oštećenja (27) 

 

  Svim navedenim tipovima cerebralne paralize zajednički je abnormalan obrazac 

položaja i pokreta, uz dodatna obeležja za spastičnu cerebralnu paralizu (povišen tonus, 

hiperrefleksija, simptomi piramidne disfunkcije, npr. pozitivni Babinski znak) i 

diskinetičku cerebralnu paralizu (nevoljni, nekontrolisani, ponavljajući i katkad 

stereotipni pokreti, često zastupljen obrazac primitivnih refleksa, kao i promenljiv 

mišićni tonus). Ataksička cerebralna paraliza ogleda se u nedostatku koordinacije 

mišića, tako da se pokreti izvode abnormalnom snagom, ritmom i preciznošću.  

 

  U cilju evaluacije stanja pacijenta koristi se sistem funkcionalne procene grubih 

motoričkih funkcija za donje ekstremitete  (engl. Gross Motor Function Classification 

System- GMFCS), kao i sistem za funkcionalnu procenu gornjih ekstremiteta (engl. 

Bimanual Fine Motor Function-BFMF) (28).  

 

  Najznačajniji sistem za klasifikaciju grubih motoričkih funkcija  (GMFCS) 

temelji se na konceptu funkcionalnog ograničenja definisanom od strane Međunarodne 

klasifikacije funkcionisanja, onesposobljenosti i zdravlja (engl. International 

Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps-ICIDH) (29). Ovaj sistem za 

klasifikaciju grubih motoričkih funkcija sastoji se od pet nivoa, od kojih prvi predstavlja 

najblaži, a peti nivo najteži stepen oštećenja grubih motoričkih funkcija. Nivo I ukazuje 

da osoba hoda bez ograničenja, nivo II predstavlja hod sa ograničenjima, na nivou III 

osoba je pokretna koristeći pomagala za kretanje, nivo IV ukazuje  na još veće 

funkcionalno ograničenje u kretanju - koriste hodalice ili invalidska kolica , dok su 
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osobe sa nivoom V ambulatorne samo uz pomoć invalidskih kolica koja pokreće druga 

osoba.  

 

 

Slika 2. GMFCS klasifikacija 

Izvor: http://calgarypaeds.org/wpcontent/uploads/2014/11/GMFCS-levels-image.jpg 

 

  Sistem za klasifikaciju grubih motoričkih funkcija za cerebralnu paralizu je 

dodatno revidiran i proširen (engl. Gross Motor Function Classification System- 

Expanded and Revised GMFCS-E&R). Ova proširena verzija obuhvata i uzrasnu grupu 

od 12-18 godina i naglašava koncepte svojstvene Međunarodnoj klasifikaciji 

funkcionisanja, onesposobljenosti i zdravlja  (engl.International Classification of 

Impairments, Disabilities and Handicaps-ICIDH) koju je napravljena od strane Svetske 

zdravstvene organizacije (4, 7, 29, 30, 31). Funkcionalna klasifikacija je potrebna kako 

bi se bolje razumele razlike u nivoima funkcionisanja osoba sa cerebralnom paralizom, 

kao i olakšalo planiranje daljeg tretmana (32).  

 

1.1.2. Deformiteti lokomotornog aparata kod osoba sa cerebralnom paralizom 

 

  Najvažniji deo kliničke slike CP čine neuromotorni poremećaji kontrole 

položaja i pokreta tela. Dolazi do smanjenja obima pokreta u zglobovima, stvaranja 

kontraktura i deformitata u predelu zglobova, formiraju se napravilne (patološke) šeme 

pokreta tokom hoda i ostalih aktivnosti. Asimetrično držanje tela dodatno povećava 

rizik za nastanak kontraktura i progresivnih deformiteta zglobova i kostiju koji najviše 

http://calgarypaeds.org/wpcontent/uploads/2014/11/GMFCS-levels-image.jpg
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pogađaju donje ekstremitete i kičmu, dovode do nastanka skolioze, kifoze, dislokacije 

kuka, varus i valgus deformiteta kolena, fleksionih deformiteta kuka i kolena, kao i 

deformiteta stopala (33).  

  Od deformiteta kičmenog stuba skolioza je veoma česta kod osoba sa 

cerebralnom paralizom (učestalost javljanja je između 15-80%),  i u direktnoj je vezi sa 

težinom neurološkog ispada (27, 34). Najčešće se javlja kod spastične kvadriplegije. 

Slabost, disbalans mišića i nestabilnost trupa predstavljaju primaran uzrok nastanka 

skolioze. Neurološke skolioze obično se javljaju u “C” obliku, praćene su rotacijom 

karlice i pokazuju tendenciju da progrediraju čak i nakon završenog rasta skeleta (33). 

Smatra se da su spinalni deformiteti udruženi sa mišićnim disbalansom oko kičmenog 

stuba, da li zbog spastične ili hipotonične muskulature (35). U drugim studijama se 

napominje da na  razvoj spinalnih deformiteta pored spastičnosti ili mišićne slabosti, 

utiče i slaba mišićna kontrola. Opisane su dve vrste skoliotičnih krivina kod pacijenata 

sa CP. Grupa I - dupla krivina sa torakalnom i lumbalnom komponentom koja se 

najčešće javlja kod pokretnih pacijenata sa minimalnim znacima kose karlice. Grupa II 

- jedna krivina u torakalnom i/ili lumbalnom delu, ali velikog stepena. Najčešće se javlja 

kod pacijenata sa kvdriplegijom i obično je kombinovana sa velikim stepenom kose 

karlice (34).  

  Posturalna asimetrija prisutna je kod svih nivoa oštećenja prema GMFCS u dece 

sa CP. Može biti udružena sa kontrakturama, deformitetima i nesposobnošću promene 

položaja.  Kada su u pitanju skolioze riziko faktori su rano nastajanje krivine, veliki 

stepen krivine, torakolumbalna krivina, zahvaćenost celog tela i vezanost za postelju 

(34). Osobe sa CP koje nisu pokretne veoma su podložne razvoju kontraktura i 

posturalnih deformiteta, koji najčešće progrediraju iako je u pitanju neprogresivna lezija 

mozga (36). 

 

  Najčešći deformiteti kuka su adukcione, fleksione i unutrašnje rotacione 

kontrakture, kao i paralitička dislokacija kuka. Deca sa V stepenom funkcionalnosti 

prema GMFCS imaju značajno povećan rizik za nastajanje iščašenja kuka, koje se kod 

ovih pacijenata može javiti u mlađem uzrastu (37). Razvoj kuka kod dece sa CP može 

da prolazi kroz sve faze, od normalnog razvoja pa do kompletne dislokacije kuka (38). 

Jednostrano iščašenje kuka često je udruženo sa kosom karlicom i skoliozom (39). 
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Subluksacija i luksacija kuka predstavljaju druge po čestalosti deformitete koji se 

javljaju kod dece sa spastičnim oblikom CP, sa prevalencom od 28% (40). Subluksacija 

i luksacija kuka mogu se javiti i u ranom uzrastu, i to kod dece sa većim fizičkim 

onesposobljenjem. Ovo podržava činjenicu o neophodnosti  praćenja dece od ranog 

uzrasta,  koja su klasifikovana u IV I V stepen prema GMFCS (41).  

 

  Istraživanja su pokazala da lezija koja uzrokuje cerebralnu paralizu može često 

uzrokovati oštećenje više od jednog sistema, rezultirajući oštećenjima koja utiču na 

motornu kontrolu. Primarna oštećenja su ona koja su neposredni ili direktni rezultat 

lezije, a sekundarna oštećenja se razvijaju u sistemima ili organima kasnije, zbog uticaja 

jednog ili više primarnih oštećenja i mogu postati isto tako teška kao primarno oštećenje. 

Neurološki problemi povezani sa cerebralnom paralizom uključuju: epilepsiju, 

intelektualne deficite, probleme u ponašanju, oštećenja vida, sluha i govora, poteškoće 

u učenju, hidrocefalus i poteškoće gutanja (22, 23).  

 

1.1.3. Teškoće pri hranjenju kod osoba sa cerebralnom paralizom 

 

   Osobe sa cerebralnom paralizom često nailaze na poteškoće u žvakanju i 

gutanju hrane, što im otežava obavljanje aktivnosti hranjenja. Glavni elementi razvoja 

funkcije normalnog konzumiranja hrane su integritet anatomskih struktura koje 

učestvuju u procesu hranjenja i sazrevanja centralnog nervnog sistema. Proces hranjenja 

je naučeni razvojni proces. To je učenje uslovljeno senzornim podražajem iz usne 

šupljine, razvojem grube i fine motorike, iskustvom, ali i uticajem okoline i kulture (42). 

 

  Hranjenje i postojanje teškoća pri hranjenu ne postoji kao izolovano stanje, već 

ga podupiru i omogućavaju različita stanja kod dece u najranijem uzrastu (43).  

 

  Zbog oštećenja posturalne stabilnosti, kontrole u različitim položajima sedenja, 

loše orofacijalne muskulature, kao i koordinacije pokreta oko-ruka, osobe sa 

cerebralnom paralizom se susreću sa poteškoćama u žvakanju i gutanju hrane. Poznato 

je i da imaju češće gastrički refluks i upale sistema za disanje zbog aspiracija (44, 45).  
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  Bitno je poznavati sled oralno-motoričkog razvoja, kako bismo mogli pratiti 

detetov razvoj i napredak veštine žvakanja i gutanja, ali isto tako i bilo kakav zastoj u 

razvoju istih. Kod dece i osoba sa cerebralnom paralizom veoma često viđamo teškoće 

pri aktivnosti hranjenja (46).  

 

  Poremećaj hranjenja, odnosno žvakanja i gutanja se često javlja kod osoba sa 

cerebralnom paralizom. Poremećaj hranjenja i gutanja ima značajne posledice za rast i 

razvoj, ishranu, respiratorno zdravlje, gastrointestinalne funkcije, interakcije roditelj-

dete, i ukupan život osobe (47)  

 

  Faktori koji ograničavaju normalan razvoj oralno-motoričkih veština su pod 

uticajem pokreta, pozicije, senzornih inputa, komunikacijske i emocionalne stimulacije. 

Ovde značajno mesto zauzima mišići tonus, koji kod osoba sa cerebralnom paralizom, 

može biti prisutan kao hipotonija, hipertonija ili fluktuirajući, odnosno varijabilan tonus. 

Takođe, bitna je sposobnost određenog smera pokreta, poput mogućnosti ekstenzije, 

fleksije, retrakcije i protrakcije, ali od važnosti je i intezitet pokreta. Drugi faktor su 

problemi u funkcionisanju oralnih struktura: vilice, jezika, usana i obraza. Kao faktor 

mogu se pojaviti i problemi motornog procesiranja (hipo ili hipertonija, problemi 

fleksije i ekstenzije) i senzornog procesiranja (hipo ili hiperreakcija, senzora 

odbrambenost, te senzorna predoziranost), kao i problemi u samom procesu griženja, 

žvakanja i gutanja (42, 48).  

 

  Pored mišića koji učestvuju u žvakanju, bitni su nam i drugi organi zaduženi za 

žvakanje: obrazi (gde se nalazi izvodni kanal pljuvačnih žlezda), zubi (čija je uloga u 

suprotsavljanju silama žvakanja i u sitnjenju hrane), usna duplja i jezik (učestvuju u 

žvakanju i gutanju) (49). Za žvakanje su bitne i pljuvačne žlezde koje luče pljuvačku, a 

koja sadrži enzime za razlaganje hrane i olakšava kasnije gutanje. Kod osoba sa 

cerebralnom paralizom jedna od poteškoća tokom hranjenja jeste i pojačana salivacija 

pljuvačke (49, 50).  

 

  Normalno gutanje je ciljano, usmereno i sekvencijalno ponašanje, koje zahteva 

koordiniranu akciju i inhibiciju mišića oko orofarinksa i jednjaka (51). Pri gutanju 

hrane, učestvuje nekoliko organa, a jedni od najvažnijih su pljuvačne žlezde i jezik (koji 

razlažu hranu radi lakšeg gutanja), meko nepce, grkljan i ždrelo (49). Gutanje se odvija 
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kroz 5 faza (pripremna faza,formiranje bolusa, oralna, fariengealna i ezofagealna faza), 

kod osoba sa cerebralnom paralizom poteškoće i problemi se mogu javiti u jednoj ili 

svim fazama gutanja (52, 53).  

 

  U studiji Sangermano M. i sar. (54), na uzorku od 30 pacijenata sa 

neuromotornim oštećenjima, više od 44% osoba ima poteškoće u hranjenju, rizik od 

neuhranjenosti, dok je 39%  imalo nekad aspiracije sadržaja tokom hranjenja i druge 

respiratorne bolesti, kao što je  bronhopneumonija. 

 

  Benfer i sar. (55) su u svom istraživanju došli do rezultata da je GMFCS u 

značajnoj korelaciji sa orofaringealnom disfagijom . Rezultati pokazuju da je na 

GMFCS-I nivou faringealno gutanje oštećeno u 46%, GMFCS-II nivou 41,2%, 

GMFCS-III-71%, GMFCS-IV.81.8%, dok je na GMFCS-V najviše oštećeno, u čak 

95%. U velikoj meri je uticala posturalna nestabilnost tokom hranjenja, koja je bila 

zastupljena u 39,2%. Prevalenca zastupljenosti orofaringealne disfagije kod dece, 

predškolskog uzrasta, sa cerebralnom paralizom je 85%, i to GMFCS-I 70%, dok je 

GMFCS-V 100% . 
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1.1.4. Mentalna retardacija 

 

   Mentalna retardacija (MR) predstavlja stanje zaustavljenog ili nepotpunog 

psihičkog razvoja koje se naročito karakteriše poremećajem onih sposobnosti i veština 

koje se pojavljuju u toku razvojnog perioda i koje doprinose sveukupnom nivou 

inteligencije, kao što su kognitivne, govorne, motoričke i socijalne sposobnosti. 

Mentalna retardacija može da se javi sa ili bez drugih telesnih ili duševnih poremećaja. 

Stepen mentalne retardacije se sporazumno ocenjuje standardizovanim testovima 

inteligencije što se može dopuniti ocenama socijalne adaptacije u datoj sredini. 

Mentalna retardacija može biti:  

 laka (količnik inteligencije je između 69 i 50),  

 umerena (količnik inteligencije između 49 i 35),  

 teška (količnik inteligencije između 34 i 20) i  

 duboka (količnik inteligencije je ispod 20).  (56)  

  

  Prema procenama, oko 45% dece s cerebralnom paralizom ima intelektualnu 

ometenost definisanu kroz prisustvo značajno ispodprosečnog intelektualnog 

funkcionisanja  uzistovremeno prisutan deficit ili oštećenje adaptivnog funkcionisanja i 

procenjenog na individualno primenjenom testu inteligencije (57). Snižen nivo 

intelektualnog funkcionisanja (IQ < 70) je zabeležen kod 23% do 44% dece s 

cerebralnom paralizom, dok podaci iz pojedinih nacionalnih registara ukazuju da je 

zastupljenost nižih stepena intelektualnog funkcionisanja (IQ < 50) između 28% i 41% 

(58,59). Normalno intelektualno funkcionisanje je utvrđeno kod 32,9% ispitanika s 

cerebralnom paralizom u epidemiološkoj studiji sprovedenoj u Švedskoj (60), dok je 

analizom osam registara iz šest evropskih zemalja dobijena zastupljenost između 47% i 

49% (58,59). Studijom Radulović i sar. (61) na uzorku od 35 ispitanika s cerebralnom 

paralizom uzrasta od četiri do šest godina (od kojih je 31 ispitanik imao spastični oblik), 

nađeno je da više od 50% ispitanika ima snižen nivo intelektualnog funkcionisanja. 
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1.2. MINERALNA KOŠTANA GUSTINA 

 

  Koštano tkivo se sastoji od kortikalne i trabekularne kosti. Odnos ova dva 

anatomska histološka tipa koštanog tkiva varira u različitim delovima skeleta. Kičmeni 

pršljenovi se većinom sastoje od trabekularnog tipa, a cevasti delovi dugih kostiju 

uglavnom od kortikalne kosti. Kortikalni i trabekularni deo razlikuju se po mehaničkim 

i metaboličkim osobinama. Trabekularna kost je metabolički aktivnija nego kortikalna, 

tako da metaboličke bolesti više zahvataju trabekularnu kost (62).  

  Gustina trabekularnih kosti je pod velikim uticajem hormonalnih i metaboličkih 

faktora udruženih sa polnim sazrevanjem. Konsolidacija kortikalne kosti je sporija. 

Mada vreme dostizanja vrha koštane mase nije jasno utvrđeno, verovatno se dešava 

krajem druge decenije života u aksijalnom skeletu (uglavnom trabekularne kosti), a 

kasnije i segmentnom skeletu (uglavnom kortikalna kost) (63).  

  U doba rasta i razvoja organizma u kostima su aktivni procesi rasta i oblikovanja 

kosti. U odraslo doba homeostaza koštanog tkiva odvija se pregradnjom, procesom 

zamene stare kosti i obnove novostvorenim koštanim tkivom. Sav taj složeni proces 

omogućuje i sprovodi organizaciona i funkcionalna jedinica, bazična multicelularna 

jedinica (engl. basic multicellular unit-BMU). Nju sačinjavaju osteoklasti i osteoblasti 

(64). Koštana masa u toku života prolazi kroz tri faze razvoja: 

Prva faza - tokom detinjstva i adolescencije. Kosti rastu i razvijaju se, ovaj period 

karakteriše neprekidan proces postepenog povećanja koštane mase. Ne postoji precizna 

odrednica kada se završava rast skeleta, okvirno je to krajem druge decenije života i tada 

se dostiže masksimum koštane mase (65).  

Druga faza - posle tridesete godine, dolazi do postepenog gubitka koštane mase usled 

fizioloških procesa starenja. 

Treća faza - se odnosi isključivo na žene, preklapa se sa drugom fazom i predstavlja 

ubrzani gubitak koštane mase zbog smanjenja nivoa estrogena posle menopauze, ili 

tokom života iz bilo kog drugog razloga (amenoreja kod žena sportista, u 

hiperprolaktinemiji, zbog upotrebe nekih lekova i sl.) (62, 66).  
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Slika 3.  Koštano remodelovanje 

Izvor: https://www.britannica.com/science/bone-remodeling 

 

  Za stvaranje kosti potreban je kalcijum. Kako bi se on apsorbovao iz creva 

potreban je vitamin D, a da bi se zadržao u kostima potreban je estrogen kod žena i 

testosteron kod muškaraca. Muškarci imaju znatno veću koštanu masu od žena. Pored 

toga, od značaja su telesna konstitucija i telesna masa (osobe višeg rasta i veće telesne 

mase imaju veću koštanu gustinu u odnosu na osobe sa manjom telesnom masom i 

sitnijeg rasta). Pripadnici pojedinih rasa imaju veću koštanu masu (npr. crnci). Ishrana, 

fizička aktivnost, životne navke (pušenje, alkohol) takođe znatno utiču na postizanje 

maksimalne koštane mase (62). 

 

  Koštano remodelovanje (koštana resorpcija i koštano formiranje) neophodno je 

za koštanu homeostazu odraslih. Poremećaj u ovom balansu izaziva razne bolesti kosti, 

uključujući osteoporozu, koja se karekteriše smanjenjem koštane čvrstine (kvalitet kosti 

i mineralna koštana gustina) i istovremeno propadanjem koštane strukture. Shodno 

tome, kosti postaju krhke sa velikim rizikom od preloma (67, 68).  

 

  Svi faktori koji utiču na smanjenje mineralne koštane gustine su faktori rizika 

osteoporoze. Na neke od ovih faktora se ne može uticati (starosna dob, ženski pol, 

pozitivna porodična anamneza, rana menopauza, upotreba nekih lekova, hronične 

bolesti), dok je na druge uticaj moguć (smanjena fizička aktivnost, nedovoljan unos 

kalcijuma, nedostatak vitamina D, niska telesna masa, pušenje duvana, konzumiranje 

alkohola) (69). 

https://www.britannica.com/science/bone-remodeling
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  Kost je metabolički aktivno tkivo koje se neprekidno preuređuje kroz dva 

procesa, formiranje i resorpciju kosti. Ovi procesi se oslanjaju na aktivnost osteoklasta 

(resorpcija) i osteoblasta (formiranje). Koštane ćelije luče enzime i proteine 

(detektovani u serumu i urinu) koji se nazivaju biohemijski koštani markeri (70). Oni 

se koriste kao dijagnostičko sredstvo za procenu metabolizma kosti (71,72), takođe 

mogu predvideti brzi gubitak kosti u kliničkim studijama i njima pratiti efikasnost 

terapije (73). Za odgovarajući uvid u koštani metabolizam preporučuje se praćenje po 

jednog markera koštane resorpcije i jednog markera koštanog formiranja (74). 

Međunarodna fondacija za osteoporozu (engl. International Osteoporosis Foundation- 

IOF), Internacionalna federacija za kliničku hemiju i laboratorijsku medicinu (engl. 

International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine- IFCC) i 

Nacionalna alijansa koštanog zdravlja (engl. National Bone Health Alliance- NBHA), 

preporučili su da se u kliničkim studijama koriste markeri koštane resorpcije i koštanog 

formiranja, C-terminalni talopeptid kolagena tip 1 i N-terminalni propeptid 

prokolagena tip 1 kao referentni za analize (75,76). Osobe sa povećanim frakturnim 

rizikom imaju značajno visoke vrednosti C-terminalni talopeptid kolagena tip 1, N-

terminalni propeptid prokolagena tip 1 i paratireoidnog hormona kao i snižen nivo 25-

hidroksiholekalciferola- 25(OH) vitamin D (77, 78).  

 

  Mineralna koštana gustina (engl. bone mineral density – BMD) označava 

mineralizaciju kosti po jedinici površine ili zapremine tkiva i čini 60-80% koštane 

čvrstine. Ona može biti izražena u gram minerala po santimetru kvadratnom kosti 

(g/cm2) ili kao T-skor odnosno Z-skor. T-skor je broj koji kvantifikuje razliku između 

izmerene koštane gustine pacijenta u odnosu na prosečnu gustinu kosti kod žena starosti 

20-29 godina i izražava se u standarnim devijacijama (SD). Što je T-skor bliži nuli to 

znači bolju koštanu gustinu. Mineralna koštana gustina merena kod premenopauzalnih 

žena, muškaraca starosti do 50 godina i dece, izražava se kroz Z-skor. Ovaj broj 

predstavlja odstupanje izmerene mineralne koštane gustine od očekivane za zdravu 

osobu istog pola i uzrasta, izraženo u standarnim devijacijama (SD). Prema 

dijagnostičkoj klasifikaciji Svetske zdravstvene organizacije, pacijenti sa T-skorom 

mineralne koštane gustine koji je između -1 i -2,5 SD imaju sniženu koštanu masu 

(osteopenija) dok vrednosti jednake i manje od -2,5 SD govore u prilog osteoporoze. 

Internacionalno udruženje za kliničku denzitometriju (engl.International Society for 

Clinical Densitometry- ISCD) predlaže da se mineralna koštana gustina izražena kroz 
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Z-skor a čija je vrednost jednaka i manja od -2,0 SD definiše kao „snižena mineralna 

koštana gustina očekivana za dob“ (79, 80 ,81 ,82).   

 

  Zlatni standard za merenje mineralne koštane gustine (bone mineral density - 

BMD) je dvostrukoenergetska apsorpciometrija X-zraka (engl. Dual-energy X-ray 

absorptiometry-DXA), zbog svoje dostupnosti, preciznosti, mogućnosti ponavljanja i 

izloženosti pacijenta niskom dozom radijacije. Koriste se rendgen zraci koji su 100 puta 

slabiji od onih koji se koriste u svakodnevnoj dijagnostici. Najčešće se meri koštana 

gustina poslednja četiri lumbalna pršljena i proksimalnog dela butne kosti (83). U dece 

s kontrakturama (npr. cerebralna paraliza) pregled se može uraditi na području distalnog 

femura ili podlaktice (84). Ovom metodom se izračunava mineralni sadržaj kostiju 

(engl. bone mineral content-BMC) u gramima koji se podeli s površinom kosti (engl. 

bone area-BA) u cm2, kako bi se dobila mineralna gustina kosti (engl. bone mineral 

density-BMD) u g/cm2 (64, 85, 86). 

 

Slika 4. Ilustrovani prikaz merenja mineralne koštane gustine DXA metodom 

Izvor: https://www.osteoporosis.ca/ 

   

          Osteoporoza je „tiha bolest“ sve dok se ne iskomplikuje prelomom kosti na malu 

traumu ili u nekim slučajevima bez traume. Osteoporoza se može dijagnostikovati, 

sprečiti i lečiti pre nastanka preloma (80). Osnov za razvoj osteoporoze kasnije životne 

dobi može biti uspostavljena tokom detinjstva ukoliko je ugroženo postizanje vrha 

(pika) koštane mase. To može biti posledica genetskih činilaca, nedovoljne fizičke 

aktivnosti, hroničnih bolesti (bubrežna insuficijencija,reumatoidni artritis, dijabetes), 

https://www.osteoporosis.ca/
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hormonskih poremećaja (hipertireoidizam, primarni hiperparatireoidizam, 

hipogonadizam), bolesti gastrointestinalnog trakta (ulcerozni kolitis, celiakia), 

neuromišićna obolenja (cerebralna paraliza, mišićna distrofija, spinalni dizrafizam), 

dejstvo nekih lekova (kortikosteroidi, antikonvulzivi) (87).  

 

 

 

Slika 5. Ilustrovani prikaz uvećanog preseka vrata butne kosti.  
Izvor: http://www.talijalab.com/osteoporoza-2/ 

 

 

  Indikacije za uvođenje terapije je postojanje osteoporoze (T-skor ≤ -2,5 kod 

odraslih, Z-skor ≤ -2,0 kod dece) ili osteopenije (T-skor između -1,5 i -2,5) uz prisutne 

riziko faktore (88).  

 

 

1.2.1. Mineralna koštana gustina i cerebralna paraliza 

 

  Kao hronično obolenje cerebralna paraliza je povezana sa drugim oštećenjima 

uključujući druge hronične bolesti, poremećaj ishrane i malapsorpciju koji mogu 

dovesti do poremećaja hemostaze vitamina D, kalcijuma, fosfora kao i neuravnoteženu 

dinamiku osteoblasta i osteoklasta. Krajnji ishod može da bude abnormalna koštana 

arhitektura i posledično veća sklonost ka prelomima kostiju (89). Deca sa cerebralnom 

paralizom imaju višestruke faktore rizika za nisku mineralnu koštanu gustinu ili 

osteoporozu, uključujući stepen pokretljivosti, proteinsko-energetsku neuhranjenost, 

način hranjenja i/ili upotrebu antikonvulziva (90, 91, 92, 93, 94).  
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  Cerebralna paraliza je obolenje centralnog nervnog sistema koje posledično 

dovodi do poremećaja ravnoteže koštanog metabolizma usled uslova produžene 

paralize, i potpune ili delimične nepokretljivosti i mehaničkog opterećenja u odrasloj 

životnoj dobi. Poremećen mišićni tonus i loše držanje tela (postura) ometaju normalno 

kretanje, ali i zdravlje kosti (95). Kod dece sa CP, smanjenje mineralne koštane gustine 

na donjim ekstremitetima uglavnom je povezano sa stepenom funkcionalnosti prema 

GMFCS skali, dok je mineralna koštana gustina kičmenog stuba udružena sa 

varijablama vezanim za rast (telesna masa ili visina) (96). Kod dece sa hroničnim  

bolestima neophodna je prevencija gubitka koštane mase zbog bilo koje vrste 

imobilizacije, te se preporučuje što veća učestalost aktivnosti koje su vezane za 

vertikalizaciju i oslonac na donje ekstremitete, što dovodi do značajnog povećanja 

koštane gustine u predelu vrata femura.  Kod dece koja imaju velike rizike za nastanak 

fraktura, plivanje i hidroterapija mogu imati pozitivne efekte (97).  

 

  Mnogi pacijenti sa teškim oblicima CP veliki deo dana provedu u postelji ili 

invalidskim kolicima. Iz tog razloga nije neobično da osobe sa CP imaju osteoporozu i 

posledično česte frakture na malu traumu (98). Oslabljena funkcija mišića i nedostatak 

mehaničkog opterećenja, prisutan kod osoba sa CP, rezultira neadekvatnim stvaranjem 

i modeliranjem mišićnog tkiva što posledično dovodi do smanjenja mišićne snage 

nepravilne geometrije i mineralizacije kosti (91, 99). Kako vremenom opada motorička 

sposobnost kod odraslih osoba sa CP, već u drugoj ili trećoj deceniji života, postoji 

zabrinutost da bi prevalencija osteoporoze kod ovih osoba bila čak i veća jer gube 

sposobnost pokretljivosti u ranoj odrasloj dobi (100). Brojne studije pokazale su da 

fizičke vežbe mogu poboljšati metabolizam kostiju, povećati BMD, obezbediti dobru 

koštanu strukturu i ojačati koštanu masu (101, 102). 

 

  Nepokretna deca sa neurološkim poremećajima, kao što je CP, a čiji je mišićni 

tonus snižen na sva četiri ekstremiteta, često imaju sniženu BMD i zbog toga su u riziku 

od preloma kosti (103, 104). Niža BMD može smanjiti nivo svakodnevnih aktivnosti i 

ugroziti kvalitet života dece sa CP (106, 107). Veći rizik od snižene BMD i preloma 

kosti čini etički opravdanim izvođenje DXA analize kod dece sa CP (104). Gubitak 

BMD u odrasloj životnoj dobi osoba sa CP povećava ne samo rizik od fraktura već i 

rizik od medicinskih komplikacija (107). 
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  Da bi se ispitalo koji faktori najviše doprinose smanjenju BMD potrebno je više 

istraživanja kako bi se pružile bolje preporuke za praćenje zdravlja kostiju kod osoba 

sa CP (100).  

 

 

1.2.2. Uloga vitamina D 

 

  Vitamin D pripada grupi molekula steroida (sekosteroid), rastvorljiv u masti koji 

deluje kao hormon i neophodan je za metabolizam kalcijuma, fosfat, magnezijum. 

Snižen nivo kalcijuma i vitamina D dovode do poremećaja mineralizacije kostiju (108). 

  

  Vitamin D je u organizmu čoveka prisutan u ćelijama bazalnog sloja kože u 

provitaminskoj formi: 7-dehidroholesterol (7-dehidroholekalciferol). Sinteza vitamina 

D predstavlja kompleksan fotohemijski proces. Pod dejstvom Sunčevog zračenja, 

prevashodno ultravioletnih B zraka, provitaminska forma izomerizuje do pre-vitamina 

D3 (holekalciferol), koji se vezuje za vitamin D vezujući protein i u takvom kompleksu 

dalje transportuje krvotokom do jetre. U mitohondrijama jetre se dešava prvi stepen 

hemijske modifikacije holekalciferola i to dodavanjem hidroksilne grupe na poziciji 25-

C atoma, uz pomoć enzima 25-hidroksilaze. Tako nastaje 25-hidroksiholekalciferol 

(25(OH)D3) ili kalcidiol. Iz jetre se cirkulacijom kalcidiol transportuje do mitohondrija 

proksimalnih tubula bubrega gde se vrši drugi stepen hidroksilacije, enzimom 1α-

hidroksilazom. Nakon drugog stepena hidroksilacije konačno nastaje 1,25-

dihidroksiholekalciferol (1,25(OH)2D3) ili kalcitriol. Kalcitriol je metabolički aktivna 

forma vitamina D i samo u datom hemijskom obliku može vršiti fiziološke funkcije. 

Bitno je istaći da je enzim 1α-hidroksilaza pronađen, pored proksimalnih tubula bubrega 

i u imunskim ćelijama, epitelnim tkivima, prostati, debelom crevu, dojci, plućima i 

drugim mnogobrojnim ćelijama, tkivima i organima (109, 110, 111). Ovakvi nalazi su 

bili jedan od pokazatelja da vitamin D može ostvarivati veliki broj različitih fizioloških 

uloga (112).  

 

  Sinteza holekalciferola u koži je uslovljena insolacijom, koja zavisi od 

geografske širine, godišnjeg doba, doba dana, količine ozona u stratosferi, oblačnosti, 

zagađenja atmosfere, refleksivnosti površina, fototipa kože odnosno količine melanina 

u koži (više melanina - manja sinteza), odeće i upotrebe zaštitne kreme (zaštitni faktor 
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≥15 - prekid sinteze) (113). Kulturološke karakteristike i lični stil oblačenja takođe 

imaju značajan uticaj na nivo vitamina D jer je odeća bitna barijera delovanja UV zraka 

na kožu. Na primer, u Arapskim zemljama, gde tradicionalni način oblačenja sprečava 

dovoljnu ekspoziciju sunčevim zracima može uzrokovati snižen nivo vitamina D iako 

sunčeve svetlosti ima u izobilju (114).  

 

  Kalcidiol (25-hidroksiholekalciferol, 25(OH)D3) predstavlja glavnu cirkulišuću 

formu vitamina D, čiji su poluživot i koncentracija u krvi daleko vići u odnosu na 

kalcitriol te se stoga kalcidiol i koristi kao indikator statusa vitamina D (115). Obzirom 

da je Sunčevo zračenje osnovni pokretač sinteze vitamina D u koži, nivo kalcidiola u 

serumu pokazuje sezonsko variranje, pri čemu je najvića koncentracija zabeležena kod 

osoba tokom letnjeg perioda, a najniža zimi i u toku ranog proleća (116). Interesantno 

je napomenuti da je uočeno postojanje etničkih/rasnih razlika u nivou vitamina D u 

serumu, pa tako osobe afričkog porekla imaju oko dva puta niži nivo kalcidiola u 

poređenju sa osobama Evropskog porekla (117).  

 

  Uticaj na koštani metabolizam i delovanje na mišiće su samo neke od uloga 

vitamina D. U održavanju homeostaza kalcijuma i fosfata primarna je uloga vitamina D 

zajedno sa parathormonom (PTH). U crevima, vitamin D povećava apsorpciju Ca2+ na  

nivou bazolateralne membrane ćelija crevnog zida, u bubrezima povećava reapsorpciju 

Ca2+ na bazolateralnoj membrani tubulskih ćelija. U kostima, osteoblasti imaju VDR. 

Njegova aktivacija vitaminom D u osteoblastima podstiče nastanak parakrinih signala 

(citokina) koji reaktiviraju osteoklaste da po potrebi oslobađaju Ca2+ iz kostiju u krv.  

Takođe, vezivanjem za VDR dovodi do mineralizacije kostiju povećavajući  aktivnost 

alkalne fosfataze i osteokalcina u procesu ugradnje Ca2+ u kosti i stvaranja 

hidroksiapatita, koji čini više od polovine koštanog matriksa, deluje na koštanu gustinu 

i daje čvrstinu kostima (118).  

 

  Vitamin D deluje na sve tri vrste mišića u organizmu: kardiomiocite, skeletne i 

glatke mišićne ćelije, pa čak i ćelije miometrijuma i endometrijuma. Kompleks D3-VDR 

menja metabolizam mišićne ćelije, dolazi do proliferacije i diferencijacije zrele mišićne 

ćelije i sledstvenog povećanja mase i snage mišića (119). Kod starijih osoba, posebno 

preko 65 godina, deficit vitamina D dovodi do redukcije mišićne mase i snage, a nastaje 

usled smanjenja unosa vitamina D u hrani, slabijeg izlaganja sunčevoj svetlosti, 
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redukovane debljine kože, smanjene intestinalne resorpcije i oslabljenog metaboličkog 

puta sinteze vitamina (120). 

 

  Nedostatak vitamina D sve je veća briga za javno zdravlje kod pojedinaca svih 

starosnih grupa. Deca i odrasli sa visokim rizikom od nedostatka vitamina D, sa 

faktorima ili uslovima koji smanjuju sintezu ili unos vitamina D, treba preventivno da 

koriste suplemente vitamina D (121).  

  

  Deficit vitamina D jedan je od bitnih razloga snižene BMD kod dece sa CP. 

Razlog su poteškoće u ishrani ali i nedovoljna izloženost suncu (122).  

  

  Prisustvo neuromišićnih poremećaja  poput CP, može dovesti do toga da 

pojedinac ima veći deficit kalcijuma i vitamina D, kao i nedovoljnu ishranu uopšte 

(123). Kod dece sa CP problemi sa hranjenjem usled otežanog gutanja, poremećene 

kontrole usana i jezika,  problema sa zubima, sindroma malapsorpcije i poremećaja 

funkcije jetre, bubrega i endokrinih sistema mogu doprineti zaostajanju u rastu i razvoju 

skeleta. Odgovarajući nivoi vitamina D i Ca su neophodni za normalan razvoj skeleta i 

mineralizaciju. Osobe sa invaliditetom i ograničenom pokretljivošću, poput CP, često 

su u kući i manje su izloženi sunčevoj svetlosti. U studiji Akpinar i sar. (124) nepokretna 

deca sa CP imala su niži nivo serumskog vitamina D od dece sa CP koja su pokretna.  

 

  Postoje studije koje pokazuju povezanost primene antiepileptika (AEL) sa 

sniženim nivoom vitamina D u serumu (125). Koreanska studija pokazala je da su deca 

koja su uzimala AET najmanje dve godine imala niži nivo vitamina D, u poređenju sa 

decom čija je AET trajala kraće. Dužina primene AET može biti bitan faktor koji utiče 

na sniženje nivoa vitamina D (127) U istraživanju Aronson i sar. (123) navodi se da 

jepostojao deficit vitamina D kod 75% ispitanika koji su uzimali AEL, a imaju epilpesiju 

i CP.  

 

  Istraživanje koje su sproveli Chaudhuri i sar. (127), vršeći analize kod 100 

pedijatrijskih pacijenata, pokazalo je da postoji značajno više dece sa deficitom 

vitamina D i kalcijumom u serumu među ispitanicima sa epilepsijom nego u kontrolnoj 

grupi, dok je nivo alkalne fosfataze u serumu bio značajno povišen. Među korišćenim 

antiepilepticima u terapiji, valproati (ne indukujući AEL) i karbamazepin (indukujući 
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AEL) su pokazali značajnu povezanost sa deficitom vitamina D. Ovi istraživači su 

uočili da je među ispitanicima sa epilepsijom koji su imali snižen nivo vitamina D, 

značajno duže trajala terapija u odnosu na pacijente koji su imali normalan nivo 

vitamina D. 

 

1.3. EPILEPSIJA 

   

  Epilepsija je neurološki poremećaj koji se manifestuje ponavljanim napadima 

koji nastaju kao posledica izmenjene električne aktivnosti mozga. Simptomi i znaci 

mogu da se razlikuju od osobe do osobe ali obično su predvidljivi za svakog pojedinca. 

Primeri simptoma su gubitak svesti, mentalna konfuzija, poremećaj govora, parestezije 

(abnormalne senzacije kao što su trnjenje ili bockanje), mirisne, ukusne ili vizuelne 

halucinacije i/ili nelagodnosti u stomaku. Primeri znakova su ukočen pogled, promene 

mišićnog tonusa, trzaji mišića ili nagli pokreti, oralna ili manuelna automatska radnja 

(automatizmi) (128). 

 

  Uzroci izmenjene električne aktivnosti mozga mogu biti genetski, metabolički 

odnosno strukturalni (trauma, infekcija, tumor, intrakranijalna hemoragija, 

degenerativne neurološke bolesti i drugo) i nepoznati (129). Epilepsija je čest 

neurološki poremećaj koji pogađa sve starosne grupe. Globalno, oko 50 miliona ljudi 

ima epilepsiju (130). U studiji Nordstrand L. i sar. (131), ustanovili su da u uzorku od 

96 dece sa cerebralnom paralizom, uzrasta od 17-127 meseci, u oko trećine ispitanika 

(27 slučajeva) postojala je epilepsija. 

 

  Na osnovu podataka iz osam evropskih registara, epilepsija se kod osoba sa CP  

javlja kod 20% do 28% slučajeva (59,  132). Zastupljenost može da varira od 16% kod 

spastične diplegije do 50% kod spastične kvadripelgije (133), odnosno 27,6% kada je 

samo spastična forma cerebralne paralize u pitanju (134). Epilepsija se javlja kod 94% 

osoba sa najtežim stepenima kognitivnog oštećenja, najzastupljenija je kod 

kvadriplegije sa 50%–94% (135). 
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         Antiepileptični lekovi (AEL) su prva linija terapije kod osoba sa epilepsijom i 

koriste se u terapiji kontrole epileptičnih napada kod oko 60-70% pacijenata. Veza 

između epilepsije, antiepileptičnih lekova i zdravlja kosti istražuje se duže od tri 

decenije (136). Međutim, već duži niz godina pristižu izveštaji da dugotrajna terapija 

AEL može imati neželjeni efekat na zdravlje kosti i može povećati rizik od fraktura 

(136, 137). Beleži se veliki broj biohemijskih abnormalnosti u vezi metabolizma kosti 

kod većine epileptičnih pacijenata na AEL. Ove abnormalnosti uključuju 

hipokalcijemiju, hipofosfatemiju, nizak nivo vitamina D i povećan nivo paratireoidnog 

hormona (138). 

 

  Najčešće primenjivana teorija uticaja AEL na kosti je da pojedini od njih 

indukuju jetrin enzim citohrom P450 (karbamazepin, fenobarbiton, fenitoin) koji dovodi 

do katabolizma vitamina D (povećana je njegova konverzija u inaktivne metabolite) a 

njegov nedostatak uzrokuje smanjenje nivoa Ca u serumu (smanjena resorpcija Ca na 

nivou creva). Radi regulacije nivoa Ca u serumu pojačano se luči PTH koji pokreće 

mehanizme resorpcije kosti dovodeći do smanjenja BMD i povećanog rizika od preloma 

(108, 127, 139, 140, 141, 142, 143). Među antiepilpeticima ima i onih koji su inhibitori 

enzima citohrom P450 (valproati, lamotrigin, klonazepam, gabapentin) te bi prema 

prethodno iznetoj teoriji oni imali minimalan efekat na jetrene metaboličke enzime. 

Međutim, njihov uticaj na kosti je još uvek sporan (144). Studije su otkrile da čak i 

valproična kiselina, inhibitor enzima P450, utiče na nivo vitamina D direktnom 

aktivacijom osteoklasta (122). Stoga se sugeriše da AED mogu uticati na metabolizam 

kostiju putem mehanizama koji nisu povezani samo sa indukcijom jetrenih enzima 

(143). Ostali mehanizmi uključuju direktne efekte AEL na koštane ćelije, direktnu 

inhibiciju apsorpcije kalcijuma iz creva, inhibiciju rasta osteoblastnih ćelija i inhibiciju 

sekrecije kalcitonina (108, 145).  
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Slika 6. Predložen mehanizam dejstva AEL na smanjenje BMD (143) 

 

          Zhong i sar. (144) sproveli su meta analizu uticaja monoterapije valproata na 

BMD. Poredili su je sa zdravom kontrolnom grupom odnosno ispitanicima koji nisu na 

AEL. Došli su do zaključka da je BMD značajno niža u grupi ispitanika na terapiji 

valproatom kako kod odraslih tako i kod dece. Pored toga njihova studija je pokazala da 

je vrednost BMD povezana i sa dužinom terapije valproatom. Značajno sniženje BMD 

zabeleženo je kod pacijenata na terapiji valproatom dužoj od 36 meseci, dok je u 

istraživanju Pitetzis i sar. (146) utvrđeno značajno sniženje BMD kod pacijenata čija je 

terapija valproatima trajala duže od 6 meseci. Među ranijim istraživanjima spada i rad 

Yaghini i sar. (147)  koji su pokazali da i kod dece sa epilepsijom, terapija valproatima 

može redukovati BMD što može biti povezano sa povećanim frakturnim rizikom. 
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Studija Fuller i sar. (148) pokazala je da je terapija valproatima povezana sa smanjenom 

produkcijom dva važna proteina kosti (kolagen tip 1 i osteonektin), čime bi se mogla 

objasniti smanjena BMD nakon dugotrajne terapije valproatima. Kolagen tip 1 je glavna 

proteinska komponenta koštanog matriksa a osteonektin igra ključnu ulogu u razvoju 

kosti Smanjeni nivoi prokolagena tip I i ostenektina mogu dovesti do sniženja BMD kao 

odgovor na dugtrajnu izloženost valproatima (144, 149). 

 

  Istraživanje koje su sproveli Cheng i sar. (150) pokazalo je da terapija 

valproatima nije povezana sa povećanjem frakturnog rizika.kod starijih pacijenata na 

terapiji različitim antiepilepticima. Postoje još neke studije u kojima se nije našla veza 

između terapije valproatima i BMD, kako kod dece, tako i kod odraslih ispitanika (151, 

152).  

 

  Hipovitaminoza vitamina D je veoma uobičajena u populaciji osoba sa 

epilepsijom i može biti jedan od osnovnih patofizioloških mehanizama za razvoj 

snižene BMD (122, 153). Neki podaci su pokazali da pacijenti koji su bili na politerapiji 

AEL su imali tendenciju nižeg nivoa vitamina D u poređenju sa pacijentima na 

monoterapiji (154, 155).  
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2. CILJEVI RADA 

 

 

1. Ispitati vrednosti mineralne koštane gustine kod pacijenata sa cerebralnom paralizom i 

mentalnom retardacijom sa ili bez epilepsije i antiepileptične terapije, uzrasta od 18 do 

50 godina, u Domu „Veternik“; 

 

2. Utvrditi da li postoji razlika u vrednosti mineralne koštane gustine (BMD=g/cm2) 

između grupe ispitanika sa cerebralnom paralizom i mentalnom retardacijom i grupe 

ispitanika sa cerebralnom paralizom, mentalnom retardacijom i epilepsijom;  

 

3. Utvrditi da li postoji statistička povezanost između vrednosti mineralne koštane gustine 

i vrednosti indeksa telesne mase, stepena mentalne retardacije i motoričkog poremećaja 

obe grupe ispitanika. 
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3. RADNE HIPOTEZE 

 

 

1. Ispitanici sa cerebralnom paralizom Doma “Veternik” imaju snižene vrednosti 

mineralne koštane gustine (Z score ≤ -2,0 SD) a time i veći rizik od preloma; 

 

2. Kod ispitanika sa cerebralnom paralizom, mentalnom retardacijom i epilepsijom 

(koriste antiepileptične lekove) statistički je značajno snižena vrednost mineralne 

koštane gustine u odnosu na ispitanike koji nemaju epilepsiju (i ne koriste 

antiepileptične lekove); 

 

3. Kod pacijenata obe ispitivane grupe postoji pozitivna korelacija između nivoa mineralne 

koštane gustine i vrednosti indeksa telesne mase, stepena mentalne retardacije i stepena 

motoričkog poremećaja. 
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4. MATERIJAL I METODE 

 

4.1. Način izbora, veličina i konstrukcija uzorka 

 

  Istraživanje je sprovedeno u vidu retrospektivno-prospektivne studije koja je 

obuhvatila 62 ispitanika, korisnika Doma „Veternik“ u Veterniku sa dijagnozom 

cerebralne paralize, mentalne retardacije i epilepsije (koriste antiepileptične lekove 

duže od 2 godine) ili bez dijagnoze epilepsije (ne koriste antiepileptične lekove), oba 

pola, uzrasta od 18 do 50 godina uz prethodnu pismenu saglasnost ispitanika i/ili 

roditelja/staratelja. Studija je obuhvatila period od godinu dana (01.01.2018.-

01.01.2019.godine).  

 

  Kriterijumi za isključivanje iz studije: a) pacijenti koji nemaju postavljenu 

dijagnozu cerebralne paralize i mentalne retardacije, b) pacijenti sa dijagnozom 

primarne osteoporoze, c) pacijenti sa endokrinološkim obolenjima (osim sekundarnog 

hiperparatireoidizma) i drugim bolestima koji mogu uzrokovati smanjenje mineralne 

koštane gustine (bolesti bubrega, gastrointestinalnog trakta, reumatska obolenja), d) 

pacijenti koji koriste glikokortikoidne lekove duže od 3 meseca, e) žene u menopauzi. 

 

  Za prikupljanje neophodnih podataka koristila se dostupna medicinska 

dokumentacija ispitanika kao i rezultati kliničkog pregleda, antropometrijskih merenja, 

laboratorijskih analiza i osteodenzitometrije. 

 

  Nakon prikupljenih podataka poredili su se rezultati između dve grupe, 

ispitanka sa cerebralnom paralizom i mentalnom retardacijom koji imaju epilepsiju (i 

koriste antiepileptične lekove) i grupe ispitanika koji imaju cerebralnu paralizu i 

mentalnu retardaciju ali nemaju epilepsiju (i ne koriste antiepileptične lekove). Svi 

ispitanici i roditelji/staratelji su usmeno i pismeno informisani o nameni istraživanja 

kao i o planu, uz dobijanje potpisanog informisanog pristanka za učešće u istraživanju. 
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4.2. Instrumenti istraživanja 

 

U toku istraživanja koristili su se sledeći rezultati i parametri: 

a) antropometrijska merenja obuhvatala su merenje telesne mase (TM), izražene u 

kilogramima (kg) i telesne visine (TV), izražene u santimetrima (cm). Izmerene 

vrednosti korišćene su za računanje indeksa telesne mase (engl. body mass index - 

BMI), izražen u kilogramu po metru kvadratnom (kg/m2) za svakog ispitanika. 

b) rezultati laboratorijskih analiza krvi: jonizovani kalcijum (Ca-jonizovani, mmol/L), 

fosfat (P, mmol/L), alkalna fosfataza (ALP, U/L), C-terminalni talopeptid kolagena tip 

1 (pg/ml) i  N-propeptid prokolagena tip 1 (ng/ml) u serumu; 

c) rezultati testa za procenu težine motoričkog poremećaja (engl. Gross Motor Function 

Classification System-Expended and Revised, GMFCS - E&R); 

d) rezultati procene mineralne koštane gustine (engl. bone mineral desity - BMD) 

osteodenzitometrijom izraženi u g/cm2, a pozicija BMD u odnosu na očekivanu 

vrednost odgovarajuće životne dobi Z-skorom izraženim u standardnim devijacijama 

(SD). 

 

  Telesna masa (TM) merena je digitalnom decimalnom vagom (PPW 2200 

proizvođača BOSCH) sa preciznošću od 0,1kg, u jutarnjim časovima, pre prvog obroka, 

a posle pražnjenja mokraćne bešike i creva. Merenje se vršilo dok je pacijent bio bez 

obuće i u donjem rublju. Izmerena vrednost je izražena u kilogramima (kg). U slučaju 

da ispitanik/ca nije mogao/la da stoji koristila se pomoć negovateljica koje su držale u 

svom naručiju ispitanika/cu. Od tako izmerene ukupne TM oduzimala se vrednost 

prethodno izmerene TM negovateljice i dobila željena TM ispitanika. 

 

  Telesna visina (TV) merena je antropometrom po Martinu sa preciznošću od 

0,1cm dok ispitanik stoji bez obuće, rukama spuštenih pored tela, kada ispitanik udahne 

i zadrži uspravan položaj. Kod ispitanika koji nisu imali sposobnost da stoje, za merenje 

telesne visine koristila se metalna santimetarska traka dok su pacijenti bili u ležećem 

položaju na leđima u donjem rublju. Izmerena vrednost je izražena u santimetrima (cm). 

 

  Indeks telesne mase (BMI) predstavlja odnos telesne mase i kvadrata telesne 

visine (kg/m2). Preporuka svetske zdravstvene organizacije (SZO) je da se procena 

stepena uhranjenosti prikazuje kroz BMI koji se u svakodnevnom radu najčešće koristi 
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a računa preko formule: BMI= TM (kg) / TV (m2). Kategorije BMI: pothranjenost kada 

je BMI <18,5 kg/m2, normalna uhranjenost kada je BMI 18,5-24,9 kg/m2, prekomerna 

uhranjenost kada je BMI >25 kg/m2  (156). 

 

  Laboratorijske analize seruma venske krvi ispitanika rađene su u laboratoriji 

Specijalističke poliklinike Kliničkog centra Vojvodine, Novi Sad. Za odgovarajući uvid 

u koštani metabolizam analizirani su serumski nivoi jonizovanog kalcijuma (Ca), 

fosfata (P), alkalne fosfataze (ALP), markera koštane resorpcije C-terminalni talopeptid 

kolagena tip 1, markera koštanog formiranja N-propeptid prokolagena tip 1 (74, 75, 76, 

157). Pored toga meren je i nivo 25-hidroksi vitamina D (25(OH)D) u serumu. Uzorak 

krvi ispitanika uzet je iz dostupnog venskog krvnog suda ruke, u jutarnjim časovima, 

pre prvog obroka. U navedenoj laboratoriji referentne vrednosti za serumske sadržaje 

su sledeće: jonizovani Ca 0,95-1,35 mmol/L; fosfat (P) 0,74-1,52 mmol/L; alkalna 

fosfataza (ALP) 30-115 U/L; 25(OH) vitamin D 30-150 nmol/L. Referentne vrednosti 

za C-terminalni talopeptid kolagena tip 1 za žene u generativnom periodu 299-573 

pg/ml; za muškarce 300-704 pg/ml. Referentne vrednosti za N-propeptid prokolagena 

tip 1 za žene u generativnom periodu 15,1-58,6 ng/ml; za muškarce 10,0-80,6 ng/ml. 

Primenjena tehnika za njihovu analizu bila je elektrohemijsko luminiscentno imuno 

određivanje (ECLIA).  

 

  Sistem klasifikacije grubih motoričkih funkcija za decu sa cerebralnom 

paralizom, čija proširena verzija (engl. Gross Motor Function Classification System-

Expended and Revised, GMFCS-E&R) obuhvata i uzrastnu grupu od 12-18 godina, 

naglašava koncepte svojstvene Međunarodnoj klasifikaciji funkcionisanja, 

onesposobljenosti i zdravlja svetske zdravstvene organizacije  (engl. International 

Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps, ICIDH). Procena se temelji 

na sposobnosti izvođenja motoričkih zadataka i zadržavanja posturalnih položaja i ne 

uključuje nikakve invazivne postupke. Od posebnog su značaja aktivnosti kao što je 

sedenje, transferi i sposobnost kretanja, na osnovu kojih je definisano pet nivoa 

funkcionisanja, gde prvi nivo predstavlja najlakši a peti nivo najteži stepen oštećenja 

grubih motoričkih funkcija.  Nivo I podrazumeva da osoba hoda bez ograničenja, nivo 

II – hoda sa ograničenjima. Nivo III označava hod uz korišćenje pomagala za kretanje 

koje se drži rukom. Nivo IV grubih motoričkih funkcija znači da je samostalno kretanje 

ograničeno, osoba može da koristi pomagala za kretanje na električni pogon. Nivo V 
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ukazuje da postoje značajne poteškoće pri kretanju, odnosno osoba se prevozi 

invalidskim kolicima koja pokreće druga osoba (158). U mnogim naučnim radovima 

(100, 159, 160, 161) ovaj metod procene nivoa motoričkog poremećaja koristio se za 

odrasle osobe sa cerebralnom paralizom a isto je primenjeno i u našem istraživanju gde 

je korišćena srpska verzija ove analize (u prilogu). 

 

  Osteodenzitometrija, dvostruko energetska apsorpciometrija X zraka (engl. 

Dual-energy X-ray absorptiometry, DXA)  koristi se za merenje mineralne koštane 

gustine (bone mineral desity, BMD). Ovu dijagnostičku metodu je Svetska zdravstvena 

organizacija predložila kao „zlatni“ standard za dijagnostiku osteoporoze. U našem 

istraživanju svi ispitanici su bili upućeni na osteodenzitometriju u Specijalnu bolnicu 

za reumatske bolesti, Novi Sad, Srbija. Osteodenzitometrija je izvedena pomoću 

„Lunar“ uređaja, gde je mineralna koštana gustina merena izlažući rentgen zracima 

četiri lumbalna pršljena (L1-L4) i vrat butne kosti ispitanika. Dobijeni rezultati BMD 

su izraženi u g/cm2 i kao Z-skor (stepen odstupanja izmerene vrednosti u odnosu na 

očekivanu vrednost kod zdravih osoba istog pola i doba). Za tumačenje rezultata BMD 

korišćene su preporuke Međunarodnog društva za kliničku denzitometriju (engl. 

International Society for Clinical Densitometry, ISCD) koje predlaže da se mineralna 

koštana gustina izražena kroz Z-skor a čija je vrednost jednaka i manja od -2,0 SD 

definiše kao „snižena mineralna koštana gustina očekivana za dob“. 

 

  Posebna priprema za osteodenzitometriju nije potrebna. Preporuka je da 

pacijent na sebi ima odeću koja u predelu regija koje se snimaju (lumbalni deo kičme i 

kuk) nema metalnih delova. Tokom snimanja pacijent leži na leđima na stolu aparata, 

najpre sa nogama savijenim u kolenima pod pravim uglom, oslanjajući se na specijalno 

napravljen kvadar (snimak lumbalne kičme) uz pravilno pozicioniranje od strane 

tehničara. Zatim i dalje ležeći na leđima sa lako raširenim nogama i blagom rotacijom 

u zglobu kuka ka unutra, uz fiksaciju oba stopala, snima se kuk. Generator X-zraka se 

nalazi ispod pacijenta, a detektor iznad. U oba slučaja detektor sporo prelazi preko 

snimane regije i stvara slike na ekranu kompjutera. Neophodno je ležati veoma mirno i 

u određenim trenucima se od pacijenta može tražiti da ne diše nekoliko sekundi da bi 

se smanjila mogućnost za pravljene zamućene slike. 
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5. STATISTIČKA ANALIZA PODATAKA 

 

 

Prikupljeni podaci uneti su u posebno kreirane baze podataka na personalnom računaru. 

 

Statistička obrada rezultata obuhvatila je metode deskriptivne statistike i testiranja 

hipoteza.  

Najpre je Kolmogoro Smirnovim testom ispitana distribucija numeričkih varijabli. Kako 

su numeričke varijable pokazale da je njihova distribucija normalna, korišćene su 

parametriske statističke metode. 

 

Za opis parametara od značaja u zavisnosti od njihove prirode, korišćeni su frekvencije, 

procenti, uzoračka srednja vrednost (aritmetička sredina). Kao mera odstupanja od 

prosečne vrednosti korišćeno je prosečno standardno odstupanje (standardna devijacija, 

SD). Vrsta statističkih testova uslovljena je karakterom prikupljenih podataka 

(kategorijalne ili numeričke varijable). Nivo verovatnoće ustanovljen je na  p < 0,05.  

 

Za ispitivanje razlika između dva modaliteta, a s obzirom na vrednost numeričke 

varijable korišćen je “t” test za velike nezavisne uzorke (Studentov “t” test). 

 

Odnos dve kvalitativne varijable ispitan je pomoću Hi kvadrat testa. 

 

Statistička obrada i analiza odrađena je u statističkom paketu SPSS 24 (engl. Statistical 

Pasckage for the Social Sciences for Windows).  

 

Tabelarno i grafičko predstavljanje rezultata urađeno je u Excel programu. 
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6. REZULTATI 

 

 

  Uzimajući u obzir ciljeve studije, veličina uzorka izračunata je sa intervalom 

poverenja  90%, uz maksimalnu grešku od 10% i kritičnu vrednost incidence od 50%, 

najmanja veličina uzorka iznosi 52 ispitanika, pri čemu je predvidjeno da polovina 

pripada grupi sa epilepsijom, a druga bez epilepsije. Proračun se odnosi na najmanji broj 

ispitanika koji je neophodno uključiti u studiju, dok je dozvoljeno uključiti više 

ispitanika.  

 

6.1. Karakteristike ukupnog uzorka 

 

  Istraživanje je sprovedeno u ustanovi za zbrinjavanje osoba ometenih u razvoju, 

Dom “Veternik” u Veterniku. Uzorak su činila 62 korisnika Doma. Nakon prikupljanja 

i statističke obrade podataka dobijeni su sledeći rezultati. 

 

6.1.1. Pol i starosna dob 

 

Grafikon 1. Struktura uzorka prema polu 

 

 

Uzorak je činilo 54,8% muškaraca i 45,2% žena, prosečne starosne dobi 30,91±8,53 

godina. 
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6.1.2. Nivo grubih motoričkih funkcija prema GMFCS – E&R klasifikaciji 

 

  

Tabela 1. Struktura uzorka prema nivou grubih motoričkih funkcija prema GMFCS-

E&R  

GMFCS-E&R 

ocena   
Svi ispitanici 

I 
f 1 

% 1,6% 

II 
f 9 

% 14,5% 

III 
f 1 

% 1,6% 

IV 
f 12 

% 19,4% 

V 
f 39 

% 62,9% 

Ukupno (Ʃ) 
f 62 

% 100,0% 

χ²=78,96, p=0,000 

 

 

Grube motoričke funkcije su se kod 62 ispitanika procenjivale na osnovu 

klasifikacionog sistema GMFCS-E&R. Nivo I imao je 1 ispitanik (1,6%), nivo II je 

imalo 9 ispitanika (14,5%), nivo III - 1 ispitanik ( 1,6%), nivo IV- 12 ispitanika (19,4%) 

i nivo V- 39 ispitanika (62,9%). Vrednost Hi kvadrata pokazuje da statistička razlika 

unutar uzorka postoji (χ²=78,96, df=4, p=0,000) odnosno značajno je više ispitanika 

imalo nivo V prema GMFCS-E&R klasifikaciji. 
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6.1.3. Struktura uzorka prema obliku CP 

 

Grafikon 2. Struktura uzorka prema obliku CP  

  

 

  U  ukupnom uzorku najviše je bilo ispitanika sa tertraparezom (69,4%), potom 

sa hemiparezom, (11,3%), diplegijom (9,7%), horeoatetozom (8,1%), a najmanje sa 

ataksijom (1,6%). 

 

Tabela 2. Zastupljenost oblika CP u odnosu na nivo GMFCS-E&R 

  
Oblik CP 

Total 
Tetrapareza Diplegija Hemipareza Horeoatetoza Ataksija 

GMFCS 

-E&R 

I 
f 0 0 1 0 0 1 

% 0,0% 0,0% 14,3% 0,0% 0,0% 1,6% 

II 
f 1 3 5 0 0 9 

% 2,3% 50,0% 71,4% 0,0% 0,0% 14,5% 

III 
f 0 0 0 1 0 1 

% 0,0% 0,0% 0,0% 20,0% 0,0% 1,6% 

IV 
f 9 1 0 2 0 12 

% 20,9% 16,7% 0,0% 40,0% 0,0% 19,4% 

V 
f 33 2 1 2 1 39 

% 76,7% 33,3% 14,3% 40,0% 100,0% 62,9% 

Total 
f 43 6 7 5 1 62 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

χ²=53,49, df=16, p=0,000 
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Analizirali smo da li ispitanici sa različitim tipom motoričkog poremećaja imaju 

različit nivo prema GMFCS-E&R. Statistički značajna razlika postoji (χ²=53,49, df=16, 

p=0,000). Najveći procenat ispitanika sa tetraparezom (76,7%) imalo je nivo V. 

Polovina ispitanika sa  diplegijom imalo je nivo III. Najveći procenat onih sa 

hemiparezom (71,4%) je imalo nivo II. Po 40% ispitanika sa horeoatetozom je imalo 

nivo IV i V. Jedan ispitanik sa ataksijom imao je nivo V. 

 

6.1.4. Struktura uzorka prema stepenu mentalne retardacije 

 

Grafikon 3. Struktura uzorka prema stepenu mentalne retardacije 

 

 

Uzorak su najviše činili ispitanici sa dubokom mentalnom retardacijom 

(53,2%), potom sa teškom (29%), umerenom (11,3%), a najmanje sa lakom (6,5%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

laka 

7% umerena

11%

teška

29%

duboka

53%



36 

 

6.1.5. Struktura uzorka prema zastupljenosti epilepsije 

  

Grafikon 4. Struktura uzorka prema prisustvu epilepsije 

 

Ispitanici sa cerebralnom paralizom i mentalnom retardacijom  koji nisu imali 

epilepsiju, činili su 46,8%  (n=29) uzorka a ispitanici sa cerebralnom paralizom, 

mentalnom retardacijom koji su imali epilepsiju činili su 53,2% (n=33) uzorka. 

 

 

6.1.6. Struktura uzorka prema antropometrijskim karakteristikama 

 

Tabela  3. Antropometrijski parametri (TM, TV, BMI) u ukupnom uzorku 

Ukupan uzorak x̅ ±SD Min Max 

TM (kg) 38,74±19,89 11 108 

TV (cm) 151,50±14,72 113 189 

BMI (kg/m2) 16,30±7,04 5,5 37,8 

TM=telesna masa, TV=telesna visina, x̅=prosečna vrednost na uzorku, Min=minimalna vrednost na 

uzorku, Max=maksimalna vrednost na uzorku, SD=prosečno standardno odstupanje.  
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Prosečna telesna masa ispitanika bila je 38,74±19,89 kg (minimalna 11kg, 

maksimalna 108 kg) a telesna visina 151,50±14,72cm (minimalna 113cm, maksimalna 

189cm). Izračunata prosečna vrednost BMI ispitanika bila je 16,30±7,04 kg/m2 

(minimalna 5,50 kg/cm2, maksimalna 37,80 kg/m2). 

 

6.1.7. Vrednosti laboratorijskih parametara 

 

Tabela 4. Prosečne vrednosti laboratorijskih parametara u celom uzorku 

Ukupan uzorak x̅ ± SD Min Max 

Ca jonizovani (mmol/L) 1,07 ± 0,07 0,76 1,30 

P (mmol/L) 1,18 ± 0,24 0,66 1,67 

ALP (U/L) 110,81 ± 21,67 40,00 943,00 

Vitamin D (nmol/L) 34,90 ± 22,70 11 109 

C-terminalni talopeptid 

kolagena tip 1 (pg/ml) 
913,80 ± 590,14 216,00 3068,00 

N-terminalni propeptid 

prokolagena tip 1 (ng/ml) 
143,46 ± 144,90 14,00 547,10 

x̅=prosečna vrednost na uzorku, SD=prosečno standardno odstupanje,Min=minimalna vrednost na 

uzorku, Max=maksimalna vrednost na uzorku, Ca=kalcijum, P=fosfor, ALP=alkalna fosfataza, Vitamin 

D=25-hidroksiholekalciferol 

 

   

          Laboratorijske vrednosti ispitivanih serumskih parametara ispitanika u proseku 

su bile sledeće: prosečan nivo jonizovanog kalcijuma 1,07±0,07 mmol/ (Min=0,76 

mmol/L, Max=1,30 mmol/L); fosfata 1,18±0,24mmol/L (Min=0,66 mmol/L,  

Max=1,67 mmol/L); alkalne fosfataze 110,81±21,67 U/L (Min=40 U/L, Max=943 

U/L); Vitamina D (25(OH)D vitamin) 34,90±22,70 nmol/L (Min=11 nmol/L, Max=109 

nmol/L). Prosečna vrednost C-terminalnog talopeptida kolagena tip 1 uzorka bila je 

913,80 pg/ml (minimalna 216 pg/ml, maksimalna 3068 pg/ml), a N-terminalnog 

propeptida prokolagena tip 1 je bila 143,46 ng/ml (Min=14 ng/ml, Max= 547,10 ng/ml). 

 

Od ukupnog uzorka, 67,2% ispitanika je imalo povišene vrednosti C-

terminalnog talopeptida kolagena tipa 1 dok su ostali ispitanici imali vrednosti koje su 

u okviru referentnih (32,8%). Nije bilo ispitanika sa sniženim vrednostima ispitivanog 

parametra. 
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  Što se tiče prosečne vrednosti N-terminalnog propeptida prokolagena tipa 1, 

42,4% ispitanika je imalo povišene vrednosti dok je 57,6% imalo vrednosti u okviru 

referentnih. Nije bilo ispitanika sa sniženim vrednostima ovog laboratorijskog 

parametra. 

 

6.1.8. Vrednosti mineralne koštane gustine (BMD) 

  

Zbog prisutnih deformiteta kičmenog stuba i ekstremiteta ali i nedovoljne 

saradnje pacijenata, DXA analizom se nije podvrgao svaki ispitanik. Broj ispitanika sa 

urađenom DXA analizom kičme bio je 44 (70,97%), dok je DXA kukova urađena kod 

9 (14,52%) ispitanika. 

 

Tabela 5. Zastupljenost strukturalnog deformiteta kičme u celom uzorku 

 
Broj ispitanika Procenat (%) 

Da 37 59,7 

Ne 25 40,3 

Total  62 100,0 

 

 

Tabela 6. Zastupljenost kontrakture kukova u celom uzorku 

 Broj ispitanika Procenat (%) 

Da 47 75,8 

Ne 15 24,2 

Total  62 100,0 

 

  Zastupljenost strukturalnog deformiteta kičme u ukupnom uzorku bila je 59,7%, 

dok je kontraktura kukova bila kod 75,8% ispitanika. 
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          Od ukupnog uzorka 61,4% (n=27) ispitanika je imalo Z-skor kičme ≤ -2 , dok je 

55,6% (n=5) imalo Z-skor kuka ≤ -2. 

 

Tabela 7. Prosečne vrednosti mineralne koštane gustine u celom uzorku 

 N Min Max x̅ SD 

BMD kičme g/cm2 44 0,321 1,330 0,804 0,267 

BMD kuka  g/cm2 9 0,322 1,048 0,745 0,203 

Z - skor BMD 

kičme 
44 -6,000 1,000 -2,509 1,886 

Z – skor BMD 

kuka 
9 -4,800 2,400 -1,222 2,342 

BMD=bone mineral density (mineralna koštana gustina), Z-skor=odstupanje izmerene vrednosti od 

očekivane za zdravu osobu istog pola i uzrasta. N=broj ispitanika, Min=minimalna vrednost na uzorku, 

Max=maksimalna vrednost na uzorku, x̅=prosečna vrednost na uzorku, SD=prosečno standardno 

odstupanje. 

 

Prosečna vrednost mineralne koštane gustine (BMD) kičme ispitanika kojima je 

urađena analiza bila je 0,804 ±0,267g/cm2. BMD kičme izražena kroz Z-skor u proseku 

je iznosila -2,5 SD. Prosečna vrednost BMD kuka uzorka bila je 0,745±0,203g/cm2, dok 

je prosečan Z-skor BMD kuka iznosio -1,2 SD. Malom broju ispitanika je urađena 

analiza BMD kuka kako zbog deformiteta tako i zbog nedovoljne saradnje ispitanika. 

 

6.2. Karakteristike ispitanika u grupi bez/sa epilepsijom 

 

  Ukupan uzorak od 62 ispitanika podeljen je na dve grupe: grupa ispitanika sa 

cerebralnom paralizom i mentalnom retardacijom (46,8%) i grupa ispitanika sa 

cerebralnom paralizom, mentalnom retardacijom i epilepsijom (53,2%). Grupe su prema 

broju opservacija (ispitanika) ujednačene (χ²=0,258, df=1, p=0,611).  
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Grafikon 5.  Struktura uzorka prema učestalosti epilepsije 

 

Grupa bez epilepsije = grupa ispitanika sa cerebralnom paralizom i mentalnom retardacijom. 

Grupa sa epilepsijom = grupa ispitanika sa cerebralnom paralizom, mentalnom retardacijom i epilepsijom. 

 

6.2.1. Pol  

 

Grafikon 6. Struktura uzorka prema polu u grupi ispitanika bez/sa epilepsijom  

 

  U grupi ispitanika bez epilepsije 44,8% je muškaraca, a 55,2% žena. U grupi 

ispitanika sa epilepsijom 63,6% je muškaraca, dok je 36,4% žena. Ne postoji statistički 

značajna razlika između dve grupe ispitanika prema polnoj strukturi (χ²=2,20, df=1, 

p=0,138). Statistička značajnost Hi kvadrat testa viša je od granične vrednosti od 0,05.  
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6.2.2. Starost ispitanika 

 

Grafikon 7.  Prosečna starost pacijenata u grupi bez/sa epilepsijom i u ukupnom       

uzorku  

  

 

U uzorku su ispitanici starosti od 18 do 49 godina starosti. Prosek starosti u grupi 

ispitanika bez epilepsije je 35,41±8,04 godina, dok je prosečna starost u uzorku sa 

epilepsijom 26,96±6,90 godina. Ova razlika između dve grupe ispitanika je statistički 

značajna (t=4,448, p=0,000). 

 

Grafikon 8.  Zastupljenost starosnih kategorija u grupi ispitanika bez/sa epilepsijom 

(godine) 
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Starost ispitanika kao numerička promenljiva kategorisana je tako da je dobijeno 

tri kategorija: 18-28, 29-38, 39-49. Razlika između grupa postoji i kada se godine uzmu 

kao kategorijska varijabla (χ²=17,24, df=2, p=0,000) pokazuje Hi kvadrat test. U okviru 

grupe bez epilepsije 24,1% ispitanika je starosti između 18 i 28 godina,  37,9% je starosti 

između 29 i 38 godina, dok je isti procenat ispitanika starosti između 39 i 49 godina 

starosti. Raspodela u okviru grupe sa epilepsijom je takva da je 60,6% starosti između 

18 i 28 godina starosti, 39,4% starosti 29 – 38 godina, dok u ovoj grupi nema starijih od 

38 godina.  

 

6.2.3. Nivo grubih motoričkih funkcija prema GMFCS –E&R klasifikaciji  

 

 

Grafikon 9. Zastupljenost nivoa grubih motoričkih funkcija prema  GMFCS-E&R u 

grupi ispitanika bez/sa epilepsijom  

 
p=0,259 
GMFCS – E&R= Gross Motor Function Classification System – Expended and Revised 

  

  U grupi bez epilepsije nije bilo ispitanika sa nivoom  I, nivo II imalo je 17,2% 

ispitanika, 3,4% ispitanika imalo je nivo III, 27,6% nivo IV, dok je 51,7% ispitanika 

bilo u nivou V. Slična je distribucija ispitanika prema GMFCS-E&R i u okviru grupe 

ispitanika sa epilepsijom. Naime,  3,0% ovih ispitanika imali su nivo I, 12,1% nivo II, 

0,0% nivo III, 12,1% nivo IV i 72,7% nivo V. Ne postoji statistički značajna razlika 

između dve ispitane grupe (χ²=5,285, df=4, p=0,259). 
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Tabele 8. Zastupljenost nivoa grubih motoričkih funkcija prema GMFCS-E&R unutar 

grupa ispitanika bez epilepsije 

GMFCS-E&R ocena  Grupa bez epilepsije 

I 
f 0 

% 0,0% 

II 
f 5 

% 17,2% 

III 
f 1 

% 3,4% 

IV 
f 8 

% 27,6% 

V 
f 15 

% 51,7% 

Ukupno (Ʃ) 
f 29 

% 100,0% 

χ2=40,81, p=0,000 

 

Tabela 9. Zastupljenost nivoa grubih motoričkih funkcija prema GMFCS-E&R unutar 

grupa ispitanika sa epilepsijom 

GMFCS-E&R ocena  Grupa sa epilepsijom 

I 
f 1 

% 3,0% 

II 
f 4 

% 12,1% 

III 
f 0 

% 0,0% 

IV 
f 4 

% 12,1% 

V 
f 24 

% 72,7% 

Ukupno (Ʃ) 
f 33 

% 100,0% 

χ2=14,44, p=0,002 

 

Analizom pojedinačno svake grupe došlo se do rezultata da postoji značajna 

razlika u zastupljenosti nivoa grubih motoričkih funkcija prema GMFCS-E&R 

klasifikaciji. Kod grupe bez epilepsije (χ²=40,81, df=3, p=0,000) i kod grupe sa 
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epilepsijom (χ²=14,44, df=3, p=0,002) vrednost Hi kvadrata pokazuje da je značajno 

više ispitanika bilo sa nivoom V. 

 

6.2.4. Oblik cerebralne paralize 

 

Tabela 10.  Zastupljenost oblika CP u grupi ispitanika bez/sa epilepsijom (a) 

 Grupa 

Total 

 

Grupa  

bez epilepsije 

Grupa  

sa epilepsijom 

Tip 

motoričkog 

poremećaja 

Tetrapareza 
f 17 26 43 

% 58,6% 78,8% 69,4% 

Diplegija 
f 5 1 6 

% 17,2% 3,0% 9,7% 

Hemipareza 
f 2 5 7 

% 6,9% 15,2% 11,3% 

Horeoatetoza 
f 4 1 5 

% 13,8% 3,0% 8,1% 

Ataksija 
f 1 0 1 

% 3,4% 0,0% 1,6% 

Total 
f 29 33 62 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

χ²=8,41, df=4, p=0,078 

 

U  ukupnom uzorku bilo je najviše ispitanika sa tertraparezom (69,4%), sledi 

hemipareza (11,3%), diplegia (9,7%), horeoatetoza (8,1%) i kao najređi oblik 

zabeležena je ataksija (1,6%). 

 

  Zbog niske učestalosti pojedinih tipova motoričkog poremećaja u uzorku, 

klasifikacija je izvršena na dve grupe: tertrapareza (69,4% ) i svi ostali oblici motoričkog 

poremećaja (30,6%). 
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Tabela 11. Zastupljenost oblika CP u grupi ispitanika bez/sa epilepsijom (b) 

 Grupa 

Total Grupa  

bez epilepsije 

Grupa  

sa epilepsijom 

Tip 

motoričkog 

poremećaja 

Tetrapareza 
f 17 26 43 

% 58,6% 78,8% 69,4% 

Ostali 
f 12 7 19 

% 41,4% 21,2% 30,6% 

Total 
f 29 33 62 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

χ²=2,95, df=1, p=0,086 

   

  Da je prisutna sličnost u dve studijske grupe pokazuje Hi kvadrat test (χ²=2,95, 

df=1, p=0,086). U grupi bez epilepsije 58,6%  ispitanika je sa tetraparezom, sa svim 

ostalim tipovima motoričkog poremećaja 41,4%. I u grupi ispitanika sa epilepsijom 

značajno je više onih sa  tertraparezom (78,8%) u odnosu na ispitanike sa ostalim 

tipovima motoričkog poremećaja (21,2%). 

 

Tabela 12. Zastupljenost nivoa grubih motoričkih funkcija prema GMFCS-E&R u 

odnosu na oblik CP, grupa bez epilepsije 

  Oblik CP 

 Tetrapareza Diplegija Hemipareza Horeoatetoza Ataksija Svi 

G
M

F
C

S
 -

 E
&

R
 

I 
f 0 0 0 0 0 0 

% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 

II 
f 0 3 2 0 0 5 

% 0,00% 60,00% 100,00% 0,00% 0,00% 17,20% 

III 
f 0 0 0 1 0 1 

% 0,00% 0,00% 0,00% 25,00% 0,00% 3,40% 

IV 
f 5 1 0 2 0 8 

% 29,40% 20,00% 0,00% 50,00% 0,00% 27,60% 

V 
f 12 1 0 1 1 15 

% 70,60% 20,00% 0,00% 25,00% 100,00% 51,70% 

Total 
f 17 5 2 4 1 29 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

p=0,004 
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Unutar grupe bez epilepsije, analizirali smo da li ispitanici sa različitim oblikom 

CP imaju različit nivo prema GMFCS-E&R. Statistički značajna razlika postoji 

(χ²=29,15, df=12, p=0,004). Najveći procenat ispitanika sa  tetraparezom (70,6%) imao 

je nivo V. Veći deo ispitanika sa diplegijom (60%) imao je nivo III. Dva ispitanika sa 

hemiparezom imala su nivo II GMFCS. Ukupno 50% ispitanika sa horeoatetozom imala 

su nivo V. 

 

Tabela 13. Zastupljenost nivoa grubih motoričkih funkcija prema GMFCS-E&R u 

odnosu na oblik CP, grupa sa epilepsijom 

  

Oblik CP 

Tetrapareza Diplegija Hemipareza Horeoatetoza Ataksija Svi 

G
M

F
C

S
 -

 E
&

R
 

I 

f 0 0 1 0 0 1 

% 0,00% 0,00% 20,00% 0,00% 0,00% 3,00% 

II 

f 1 0 3 0 0 4 

% 3,80% 0,00% 60,00% 0,00% 0,00% 12,10% 

III 

f 0 0 0 0 0 0 

% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 

IV 

f 4 0 0 0 0 4 

% 15,40% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 12,10% 

V 

f 21 1 1 1 0 24 

% 80,80% 100,00% 20,00% 100,00% 0,00% 72,70% 

Total 

f 
26 1 5 1 0 33 

% 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

p=0,017 

 

Takođe, na poduzorku  ispitanika sa epilepsijom, analizirali smo da li ispitanici 

sa različitim tipom motoričkog poremećaja imaju različite nivoe prema GMFCS-E&R. 

Statistički značajna razlika i ovde postoji (χ²=20,19, df=9, p=0,017). Najveći procenat 

ispitanika sa tetraparezom (80,8%) imao je nivo V. Jedan ispitanik sa diplegijom imao 

je nivo V. Ukupno 60% ispitanika sa hemiparezom imalo je nivo II. Jedan ispitanik sa 

horeoatetozom imao je nivo V.  
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6.2.5. Stepen mentalne retardacije  

 

Grafikon 10. Učestalost mentalne retardacije u grupi ispitanika bez/sa epilepsijom 

 χ²=0,158, df=3, p=0,984 

 

  Od ukupnog broja ispitanika u grupi bez epilepsije, 51,7% ima duboku mentalnu 

retardaciju, nešto manji broj (31,0%)  tešku mentalnu zaostalost, 10,3% umerenu 

mentalnu zaostalost, dok najmanji procenat ima laku mentalnu zaostalost (6,9%). Slična 

je raspodela i u grupi ispitanika sa epilepsijom: 54,5% ima duboku mentalnu retardaciju, 

27,3% ima tešku mentalnu zaostalost, 12,1% ima umerenu mentalnu zaostalost, dok 

najmanji procenat ispitanika ima laku mentalnu zaostalost (6,1%). Da je raspodela slična 

u obe ispitivane grupe pokazuje i Hi kvadrat test ne pokazujući statistički značajnu 

razliku (χ²=0,158, df=3, p=0,984). 
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6.2.6. Antropometrijske karakteristike 

 

 

  Kod dve grupe ispitanika merene su telesna masa (kg) i telesna visina (cm) a na 

osnovu ovih vrednosti računao se indeks telesne mase (engl. body mass index - BMI, 

kg/m2).  

 

 

Grafikon 11.  Antropometrijske karakteristike u grupi ispitanika bez/sa epilepsijom i 

celom uzorku

 

BMI - Body Mass Index (indeks telesne mase) 

  

  Telesna masa, uzimajući u obzir obe grupe, kreće se od 11 do 108 kg, sa 

prosekom od 38,74±19,89 kg. Razlika, statistički značajna, postoji u prosečnoj telesnoj 

masi između dve ispitivane grupe (t=2,537, p=0,014). Prosečna telesna masa grupe 

ispitanika sa epilepsijom niža je (32,98±15,43 kg) u odnosu na telesnu masu ispitanika 

bez epilepsije (45,29±22,50 kg). 

 

  Telesna visina ispitanika dve studijske grupe je slična, odnosno bez statistički 

značajne razlike. U ukupnom uzorku ispitanici su visoki između 113 i 189 cm. Prosek 

telesne visine u prvoj grupi bez epilepsije iznosi 153,10±11,86 cm, a u drugoj (sa 

epilepsijom) 150,09±16,90 cm. 
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  BMI (Body Mass Index, kg/m2) je statistički značajno različit u grupi bez 

epilepsije (18,74±8,16 kg/m2) i sa epilepsijom (14,15±7,04 kg/m2), t=2,682, p=0,009. 

Na ukupnom uzorku BMI se kretao od 5,50 do 37,80 kg/m2 sa prosekom od 16,30±7,04 

kg/m2. 

 

6.2.7. Laboratorijski parametri 

 

 

Tabela 14.  Nivo jonizovanog Ca, P, ALP i vitamina D u grupi ispitanika bez/sa 

epilepsijom i celom uzorku 

  N Min Max x̅ SD t test p 

Ca-

jonizovani 

(mmol/L) 

Grupa bez 

epilepsije 
26 0,98 1,15 1,07 0,04 

0,443 0,659 
Grupa sa 

epilepsijom 
31 0,76 1,30 1,07 0,09 

Svi 

ispitanici 
57 0,76 1,30 1,07 0,07 

P 

(mmol/L) 

Grupa bez 

epilepsije 
28 0,78 1,60 1,13 0,20 

1,148 0,142 
Grupa sa 

epilepsijom 
31 0,66 1,67 1,22 0,26 

Svi 

ispitanici 
59 0,66 1,67 1,18 0,24 

ALP 

(U/L) 

Grupa bez 

epilepsije 
29 40,00 213,00 82,59 37,77 

1,818 0,074 
Grupa sa 

epilepsijom 
28 44,00 943,00 140,04 65,77 

Svi 

ispitanici 
57 40,00 943,00 110,81 21,67 

Vitamin D 

(nmol/L) 

Grupa bez 

epilepsije 
29 11,00 109,00 34,84 22,90 

0,021 0,983 
Grupa sa 

epilepsijom 
31 11,00 89,00 34,96 22,88 

Svi 

ispitanici 
60 11,00 109,00 34,90 22,70 

Ca=kalcijum, P=fosfat, ALP=alkalna fosfataza, Vitamin D=25-hidroksiholekalciferol, N=broj ispitanika, 

Min=minimalna vrednost na uzorku, Max=maksimalna vrednost na uzorku, x̅=prosečna vrednost na 

uzorku, SD=prosečno standardno odstupanje, p=statistička značajnost 

 

  Izmerene laboratorijske vrednosti jonizovanog kalcijuma na ukupnom uzorku 

kretale su se od Min=0,76 do Max=1,30, sa prosekom od 1,07±0,07 mmol/L. Ne postoji 

statistički značajna razlika između dve ispitivane grupe u prosečnim vrednostima 

jonizovanog Ca (t=0,443, p=0,659). Prosek ovog parametra u obe grupe bio je 1,07 

mmol/L.    
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  Izmerene laboratorijske vrednosti fosfata na uzorku kretale su se od Min=0,66 

do Max=1,67, uz prosek od 1,18±0,24 mmol/L. Razlike između dve grupe ispitanika ne 

postoje na ovom parametru (t=1,148, p=0,142).  

 

  Vrednosti alkalne fosfataze na uzorku kretale su se od Min=40 do Max=943, sa 

prosekom od 110,81±21,67 U/L. Prosek ovog parametra u grupi bez epilepsije iznosi 

82,59±37,77 U/L, dok je prosek ovog parametra u grupi sa epilepsijom  140,04±65,77 

U/L. Ova razlika iako evidentna, ne prelazi prag statističke značajnosti (t=1,818, 

p=0,074). 

 

Razlike između grupa u prosečnim vrednostima 25(OH) D  vitamina ne postoje, 

pokazuje t test za velike nezavisne uzorke (t=0,021, p=0,983). Prosek na ukupnom 

uzorku ovog parametra bio je 34,90±22,70 nmol/L. 

 

Tabela 15. Distribucija vrednosti C-terminalnog talopeptida kolagena tipa 1 među 

ispitivanim grupama bez/sa epilepsijom i celom uzorku 

 

C-terminalni talopeptid kolagena tipa 1 

Total Povišene 

vrednosti 

U okviru 

referentnih 

vrednosti 

Snižene 

vrednosti 

Grupa bez 

epilepsije 

f 19 10 0 29 

% 65,5% 34,5% 0,0% 100,0% 

Grupa sa 

epilepsijom 

f 22 10 0 32 

% 68,8% 31,3% 0,0% 100,0% 

Svi ispitanici 
f 41 20 0 61 

% 67,2% 32,8% 0,0% 100,0% 

χ²=0,072, df=1, p=0,788  

   

          Ne postoji statistički značajna razlika između grupe ispitanika bez epilepsije i sa 

epilepsijom u distribuciji sniženih, povišenih i referentnih vrednosti C-terminalnog 

talopeptida kolagena tipa 1 (χ²=0,072, df=1, p=0,788). Od ukupnog uzorka, 67,2% 

ispitanika je imalo povišene vrednosti C-terminalnog talopeptida kolagena tipa 1 dok su 

ostali ispitanici imali vrednosti koje su u okviru referentnih (32,8%). Nije bilo ispitanika 

sa sniženim vrednostima ispitivanog parametra. 
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Tabela 16. Distribucija vrednosti N-terminalnog propeptida prokolagena tip 1 među 

ispitivanim grupama bez/sa epilepsijom i celom uzorku 

 

N-terminalni propeptid prokolagena tip 1 

Total 
Povišene 

vrednosti 

U okviru 

referentnih 

vrednosti 

Snižene 

vrednosti 

Grupa bez 

epilepsije 

f 8 21 0 29 

% 27,6% 72,4% 0,0% 100,0% 

Grupa sa 

epilepsijom 

f 17 13 0 30 

% 56,7% 43,3% 0,0% 100,0% 

Svi ispitanici 

f 25 34 0 59 

% 42,4% 57,6% 0,0% 100,0% 

  χ²=5,107, df=1, p=0,024 

  

  Postoji statistički značajna razlika između grupe ispitanika bez epilepsije i sa 

epilepsijom u distribuciji vrednosti N-terminalnog talopeptida kolagena tipa 1 

(χ²=5,107, df=1, p=0,024). Kod ispitanika bez epilepsije ima više onih koji imaju 

referentne vrednosti  N-terminalnog propeptida prokolagena tip 1  nego što se pokazalo 

kod ispitanika sa epilepsijom.  
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6.2.8. Vrednosti mineralne koštane gustine (BMD, Z-skor) 

 

  T testom za velike nezavisne uzorke ispitana je razlika između ispitanika sa i 

bez epilepsije na parametrima: BMD kičme, BMD kuka, Z-skor kičme i Z-skor kuka. 

 

Tabela 17. Vrednosti mineralne koštane gustine u grupi ispitanika bez/sa epilepsijom i 

celom uzorku 

  N Min Max x̅ SD t test p 

BMD 

kičme 

(g/cm2) 

Grupa bez epilepsije 18 0,444 1,330 0,894 0,2720 

1,936 0,060 
Grupa sa 

epilepsijom 
25 0,321 1,132 0,739 0,249 

Svi ispitanici 44 0,321 1,330 0,804 0,267 

BMD 

kuka 

(g/cm2) 

Grupa bez epilepsije 5 0,322 1,048 0,745 0,276 

0,008 0,994 
Grupa sa 

epilepsijom 
4 0,658 0,870 0,746 0,090 

Svi ispitanici 9 0,322 1,048 0,745 0,203 

Z-skor 

kičme 

Grupa bez epilepsije 18 -5,800 1,000 -1,844 1,791 

2,012 0,051 
Grupa sa 

epilepsijom 
26 -6,000 0,500 -2,969 1,844 

Svi ispitanici 44 -6,000 1,000 -2,509 1,886 

Z-skor 

kuka 

Grupa bez epilepsije 5 -4,800 0,200 -2,180 1,895 

1,466 0,186 
Grupa sa 

epilepsijom 
4 -2,500 2,400 -0,025 2,531 

Svi ispitanici 9 -4,800 2,400 -1,222 2,342 

BMD=bone mineral density (mineralna koštana gustina), Z-skor=odstupanje izmerene vrednosti od 

očekivane za zdravu osobu istog pola i uzrasta, N=broj ispitanika, Min=minimalna vrednost na uzorku, 

Max=maksimalna vrednost na uzorku, x̅=prosečna vrednost na uzorku, SD=prosečno standardno 

odstupanje, p=statistička značajnost. 
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Prosečna vrednost Z-skor BMD kičme svih ispitanika iznosi -2,5 SD, dok je Z-

skor BMD kuka -1,2 SD. Razlika na Z-skoru kičme između grupe ispitanika sa 

dijagnozom epilepsije i bez epilepsije je na samoj granici statističke značajnosti od 

p<0,05, te je možemo prihvatiti kao statistički značajnu. Značajne razlike među 

ispitivanim grupama nema u vrednosti Z-skora kuka. 

 

  Između dve komparirane grupe nema razlike u prosečnoj vrednosti BMD (kičme 

i kuka) izražene kroz g/cm2 (p>0,05).  

 

6.3. Karakteristike grupe ispitanika sa epilepsijom 

 

6.3.1. U odnosu na nivo funkcionalnosti prema GMFCS-E&R klasifikaciji 

 

6.3.1.1. Polna struktura u odnosu na nivo funkcionalnosti prema GMFCS-E&R  

 

Tabela 18. Struktura grupe u odnosu na pol i nivo funkcionalnosti prema GMFCS-

E&R 

 
Pol 

Svi ispitanici 
Muški Ženski 

GMFCS-

E&R 

I 
f 1 0 1 

% 4,80% 0,00% 3,00% 

II 
f 2 2 4 

% 9,50% 16,70% 12,10% 

IV 
f 2 2 4 

% 9,50% 16,70% 12,10% 

V 
f 16 8 24 

% 76,20% 66,70% 72,70% 

Total 
f 21 12 33 

% 100,00% 100,00% 100,00% 

p=0,727  
*Nije bilo izmerenih vrednosti za ispitanike sa ocenom prema GMFCS-E&R koji nisu prikazani u tabeli 
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U grupi ispitanika sa epilepsijom (N=33) bilo je 63,6% muškaraca i 36,4% žena.  

Od ukupno 21 ispitanika muškog pola, 4,8% je imalo ocenu I prema GMFCS-E&R, 

ocenu II i III imalo je po 9,5% muškaraca, dok je ocenu V imalo 76,2% ispitanika. Po 

dve ispitanice su imale ocenu II i IV prema GMFCS-E&R, dok je 66,7% njih imalo 

ocenu V. 

(χ2=1,31, df=3, p=0,727). 

 

6.3.1.2.  Antropometrijske mere u odnosu na nivo funkcionalnosti prema GMFCS-

E&R 

 

Tabela 19.  Starosna dob, telesna masa, telesna visina, BMI u odnosu na nivo 

funkcionalnosti prema GMFCS-E&R 

GMFCS-E&R  Starost 

(godine) 

TM  

(kg) 

TV  

(cm) 

BMI 

(kg/m2) 

I 
x̅ 30,00 58,00 177,00 18,80 

SD - - - - 

II 
x̅ 29,25 55,00 162,50 21,03 

SD 8,81 3,56 16,44 3,23 

IV 
x̅ 25,75 38,50 149,75 17,13 

SD 7,80 17,29 14,93 7,96 

V 
x̅ 26,67 27,35 146,96 12,33 

SD 6,83 11,87 16,27 3,55 

Svi ispitanici 

(Ʃ) 

x̅ 26,97 32,98 150,09 14,16 

SD 6,91 15,44 16,90 5,11 

F 0,248 7,977 2,013 6,167 

p 0,862 0,000 0,134 0,002 

* Nije bilo izmerenih vrednosti za ispitanike na nivoima GMFCS koji nisu prikazani u tabeli,  

TM=telesna masa, TV=telesna visina, BMI=indeks telesne mase. 

 

  Prosečna starost ispitanika koji su imali nivo I GMFCS-E&R iznosila je 30,00 

godina, ispitanici sa nivoom II imali su prosečnu starost 29,25±8,81 godina, nivo IV 

25,75±7,80 godina, dok je prosečna starost ispitanika sa nivoom V bila 26,67±6,83 

godina. Razlika u prosečnoj starosti ne postoji (F=0,248, p=0,862). 
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  Međutim, postoji statistički značajna razlika između ispitanika sa različitim 

nivoom GMFCS-E&R kada su u pitanju vrednosti telesne mase (F=7,977, p=0,000). 

Oni ispitanici koji su imali nivo I i II imali su više vrednosti telesne mase (58 kg i 

55,00±3,56 kg), ispitanici sa nivoom IV imali prosečnu telesnu masu od 38,50±17,29 

kg, dok su sa nivoom V imali 27,35±11,87 kg. 

 

  Shodno prethodnoj analizi, BMI je statistički značajno različit kod ispitanika sa 

različitim nivoom prema GMFCS-E&R. Naime, više vrednosti BMI imali su ispitanici 

sa nivoom I (18,80 kg/m2) i II (21,03±3,23 kg/m2), dok su oni sa nivoom IV (17,13±7,96 

kg/m2) i V (12,33±3,55 kg/m2) imali niži BMI, F=6,167, p=0,002.  

 

6.3.1.3.  Vrednosti laboratorijskih parametara u odnosu na nivo funkcionalnosti 

prema GMFCS-E&R 

 

Tabela 20. Ca-jonizovani, P, ALP, vitamin D u odnosu na nivo funkcionalnosti prema 

GMFCS-E&R  

GMFCS-E&R 

  

Ca-

jonizovani 

(mmol/L) 

P  

 

(mmol/L) 

ALP  

 

(U/L) 

Vitamin  

D 

(nmol/L) 

I 
x̅ 1,030 1,220 91,000 34,000 

SD  - -  -  -  

II 
x̅ 1,140 1,068 79,750 23,000 

SD 0,104 0,251 28,218 14,024 

IV 
x̅ 1,120 1,173 84,000 18,000 

SD 0,026 0,362 29,138 2,828 

V 
x̅ 1,065 1,259 162,950 38,417 

SD 0,099 0,259 192,089 24,390 

Svi ispitanici (Ʃ) 
x̅ 1,079 1,225 140,036 34,968 

SD 0,096 0,262 165,778 22,887 

F 0,959 0,622 0,418 0,905 

p 0,426 0,607 0,742 0,452 

* Nije bilo izmerenih vrednosti za ispitanike na nivoima GMFCS koji nisu prikazani u tabeli 

Ca=kalcijum, P=fosfor, ALP=alkalna fosfataza, Vitamin D=25-hidroksiholekalciferol 
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          Analizirali smo da li ispitanici sa različitim nivoom prema GMFCS-E&R imaju 

slične ili različite vrednosti jonizovanog Ca, P, ALP, vitamina D. Statistički značajna 

razlika u vrednostima merenih laboratorijskih parametara između ispitanika sa 

različitim nivoom GMFCS-E&R ne postoji. Statistička značajnost ANOVA testa iznad 

je vrednosti od p≤0,05.  

 

6.3.1.4.  Vrednosti mineralne koštane gustine  u odnosu na nivo funkcionalnosti prema 

GMFCS-E&R 

  

Tabela 21. BMD kičme, BMD kuka, Z-skor kičme, Z-skor kuka u odnosu na nivo 

funkcionalnosti prema GMFCS-E&R 

GMFCS-

E&R   
BMD kičme 

(g/cm2) 

BMD kuka 

(g/cm2) 

Z-skor  

kičme 

Z-skor  

kuka 

II 
x̅ 0,955 0,745 -1,675 -0,667 

SD 0,121 0,111 1,034 2,673 

IV 
x̅ 0,911 0,750 -1,450 1,900 

SD 0,209 - 1,994 - 

V 
x̅ 0,649 - -3,594 - 

SD 0,234 - 1,662 - 

Svi 

ispitanici 

(Ʃ) 

x̅ 0,740 0,747 -2,969 -0,025 

SD 0,249 0,091 1,845 2,532 

F 4,659 0,001 4,253 0,692 

p 0,021 0,974 0,027 0,493 

* Nije bilo izmerenih vrednosti za ispitanike na nivoima GMFCS-E&R koji nisu prikazani u tabeli 

BMD=bone mineral density (mineralna koštana gustina), Z-skor=odstupanje izmerene vrednosti od 

očekivane za zdravu osobu istog pola i uzrasta,  x̅=prosečna vrednost, p=statistička značajnost. 

 

  Ispitanici sa nivoom II prema GMFCS-E&R klasifikaciji imali su najvišu 

vrednost BMD kičme (0,955±0,121 g/cm2), dok su oni sa nivoom V imali najnižu 

vrednost (0,649±0,234 g/cm2). Ova razlika je statistički značajna (F=4,659, p=0,021). 

Najnižu vrednost Z-skora kičme imali su ispitanici sa nivoom V (-3,594±1,662), a 

najvišu vrednost oni sa nivoom IV (-1,450±1,994). I ova razlika je statistički značajna 

(F=4,253, p=0,027). BMD kuka i Z-skor kuka se nisu razlikovali među ispitanicima koji 

imaju epilepsiju a koji su sa različitim nivoima prema GMFCS-E&R.  
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6.3.2. Karakteristike grupe ispitanika sa epilepsijom u odnosu na primenu 

antiepileptika 

 

6.3.2.1.  Dužina uzimanja antiepileptika 

 

  Ispitanici sa epilepsijom su u proseku uzimali antiepileptičnu terapiju X=17,7 

godina (SD  6,872) (Min=7 , Max=34 godine).  

 

Tabela 22. Prosečna dužina uzimanja antiepileptičke terapije (godine) 

N Min Max x̅ SD 

33 7,00 34,00 17,78 6,872 

N=broj ispitanika, Min=minimalna vrednost na uzorku, Max=maksimalna vrednost na uzorku, 

x̅=prosečna vrednnost na uzorku, SD=prosečno standardno odstupanje. 

 

 

6.3.2.1.  Broj antiepileptika u terapiji 

 

          Većina ispitanika sa epilepsijom uzimali su po jedan antiepileptik (66,7%), dok 

je manji broj uzimao dva antiepileptika (33,3%).  

   

Grafikon 12. Broj antiepileptika koji se koristio u terapiji 
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6.3.2.3. Zastupljenost vrsta antiepileptika u terapiji 

 

  Od antiepileptičnih lekova u terapiji su se najviše koristili valproati (54,5%), a 

potom fenobarbiton (42,4%). U znatno manjem procentu su bili zastupljeni 

karbamazepin (15,2%), lamotrigin (12,1%) i klonazepam (9,1%). 

 

Tabela 23. Zastupljenost lekova u terapiji epilepsije 

  Frekvencija Procenat (%) 

Valproati 18 54,5% 

Fenobarbiton 14 42,4% 

Klonazepam 3 9,1% 

Lamotrigin 4 12,1% 

Karbamazepin 5 15,2% 

Zbir procenata ne daje 100% jer se radi o pitanju sa mogućnošću višestrukog izbora (neki pacijenti 

uzimaju više antiepileptika). 

 

 

6.3.2.4.  Kombinacije antiepileptika u terapiji 

 

Tabela 24. Kombinacija lekova koja se primenjivala u terapiji 

 Frekvencija Procenat (%) 

Valproati 10 30,3 

Fenobarbiton 10 30,3 

Lamotrigin 1 3,0 

Karbamazepin 1 3,0 

Valproat i Fenobarbiton 3 9,1 

Valproat i Klonazepam 2 6,1 

Valproat i Lamotrigin 2 6,1 

Valproat i Karbamazepin 1 3,0 

Fenobarbiton i Karbamazepin 1 3,0 

Klonazepam i Karbamazepin 1 3,0 

Lamotrigin i Karbamazepin 1 3,0 

Total 33 100,0 
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  Po 10 ispitanika koristilo je Valproat i Fenobarbiton kao monoterapiju. Samo je 

Lamotrigin i Karbamazepin koristio jedan ispitanik. Kombinaciju Valproat i 

Fenobarbiton koristila su 3 ispitanika, Valproat i Klonazepam 2 ispitanika, Valproat i 

Lamotrigin su koristila takođe 2 ispitanika. Jedan ispitanik koristio je kombinaciju 

Valproat i Karbamazepin. Fenobarbiton i Karbamazepin takođe je koristio jedan 

ispitanik. I kombinacju Klonazepam i Karbamazepin, kao i Lamotrigin i Karbamazepin 

koristio je po jedan ispitanik.  

 

6.4. KORELACIJE (povezanost) 

 

6.4.1. Povezanost BMD kičme (g/cm2) i BMI (kg/m2) 

 

Tabela 25. Povezanost BMD kičme (g/cm2) i BMI (kg/m2) 

 Grupa bez epilepsije Grupa sa epilepsijom 

 BMD BMD 

BMI 

r 0,869** 0,843** 

p 0,000 0,000 

**Statistička značajnost na nivou 0,01; BMD- Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina); BMI 

– Body Mass Index (indeks telesne mase) 

 

  Postoji statistički značajna povezanost između BMD kičme (g/cm2)  i BMI u 

grupi pacijenata sa epilepsijom (r=0,869, p=0,000) i u grupi bez epilepsije (r=0,843, 

p=0,000). Korelacija je pozitivna i statistički značajna na nivou 0,01. Dakle, sa porastom 

vrednosti BMI raste vrednost BMD. Pirsonov koeficijent korelacije pokazuje visoki 

stepen povezanosti dve varijable (0 do 0,20 - bez povezanosti, 0,20 do 0,40 - niska 

povezanost, 0,40 do 0,60 - srednja povezanost, 0,60 do 0,80 - visoka povezanost, 080 

do 1,00 - veoma visoka povezanost). 
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6.4.2. Povezanost BMD kičme (g/cm2)  sa stepenom mentalne retardacije 

 

Tabela 26. Povezanost BMD kičme (g/cm2)  sa stepenom mentalne retardacije 

 Grupa bez epilepsije Grupa sa epilepsijom 

  BMD BMD 

Stepen mentalne 

retardacije 

r -0,612** -0,443* 

p 0,007 0,026 

*Statistička značajnost na nivou 0,05 

**Statistička značajnost na nivou 0,01; BMD- Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina) 

 

  Postoji statistički značajna povezanost između BMD kičme (g/cm2) i stepena 

mentalne retardacije u grupi ispitanika bez epilepsije (r=-0,612, p=0,007). Korelacija je 

negativna, statistički značajna na nivou p<0,01. Pirsonov koeficijent korelacije ukazuje 

na visoku povezanost. U grupi ispitanika sa epilepsijom, takođe je zabeležena negativna, 

srednje jaka povezanost stepena mentalne retardacije i BMD (r=-0,443, p=0,026). 

 

6.4.3. Povezanost BMD kičme (g/cm2)  i  nivoa funkcionalne sposobnosti prema 

GMFCS-E&R 

 

Tabela 27. Povezanost BMD kičme (g/cm2)  i  nivoa funkcionalne sposobnosti prema 

GMFCS-E&R  

 
BMD grupe bez 

epilepsije 

BMD grupe sa 

epilepsijom 
Svi ispitanici 

 x̅ SD x̅ SD x̅ SD 

I - - - - - - 

II 1,170 0,206 0,954 0,121 1,047 0,186 

III 1,142 - - - 1,142 . 

IV 1,021 0,181 0,911 0,208 0,966 0,190 

V 0,736 0,228 0,648 0,233 0,681 0,231 

Total 0,894 0,272 0,739 0,249 0,804 0,267 

F 4,320 4,659 8,046 

p 0,024 0,021 0,000 

*Ćelije bez upisanih vrednosti znače da nije bilo ispitanika za karekteristike. BMD- Bone Mineral 

Density (mineralna koštana gustina), p-statistička značajnost. 
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U grupi bez epilepsije, ispitanici sa nivoom II GMFCS-E&R imali su najvišu 

vrednost BMD (1,170±0,206) dok su ispitanici sa nivoom V imali najnižu vrednost 

BMD (0,736±,228). Ova razlika je statistički značajna (F=4,320, p=0,024). Razlika 

postoji i u grupi ispitanika sa epilepsijom (F=4,659, p=0,021). I u ovoj grupi najviše 

vrednosti BMD zabeležene su kod ispitanika sa nivoom II (0,954±0,121), a najniže kod 

ispitanika sa nivoom V (0,648±0,233). Očekivano, razlika postoji i na ukupnom uzorku 

(F=8,046, p=0,000). Na ukupnom uzorku najviše vrednosti BMD imali su ispitanici sa 

nivoom III (1,142), a najniže sa nivoom V (0,681±,231). 

 

6.4.4. Povezanost BMD (g/cm2)  kičme i oblika CP 

 

Tabela 28. Povezanost BMD (g/cm2)  kičme i oblika CP 

 BMD grupa bez 

epilepsije 

BMD grupa sa 

epilepsijom 
Svi ispitanici 

 x̅ SD x̅ SD x̅ SD 

Tetrapareza 0,83350 0,293537 0,70530 0,255749 0,74803 0,270873 

Diplegija 1,00700 0,294623   1,00700 0,294623 

Hemipareza 1,24400 . 0,83550 0,179956 0,91720 0,240131 

Horeoatetoza 0,93633 0,182226 1,04200 . 0,96275 0,157889 

Ataksija 0,69400 .   0,69400 . 

Total 0,89461 0,272059 0,73960 0,249304 0,80449 0,267324 

F 0,777 1,246 1,438 

p 0,560 0,307 0,240 

*Ćelije bez upisanih vrednosti znače da nije bilo ispitanika za karekteristike. 

BMD- Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina), x̅=prosečna vrednost na uzorku, SD=prosečno 

standardno odstupanje, p=statistička značajnost 

 

   

          Prosečne vrednosti BMD bile su slične kod ispitanika bez obzira na tip 

motoričkog poremećaja, kako u grupi ispitanika sa epilepsijom, tako i kod onih bez ove 

dijagnoze, ali i na ukupnom uzorku razlike ne postoje.  
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6.4.5. Povezanost BMD kičme (g/cm2) i vrednosti Ca-jonizovanog i P 

 

Tabela 29. Povezanost BMD kičme (g/cm2) i vrednosti Ca-jonizovanog i P  

  
Bez epilepsije Sa epilepsijom 

BMD BMD  

Ca-jonizovani 

(mmol/L) 

r -0,067 0,489* 

p 0,797 0,018 

P 

(mmol/L) 

r -0,344 -0,382 

p 0,162 0,072 

*Statistička značajnost na nivou 0,05; BMD=Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina), 

Ca=kalcijum, P=fosfat 

 

  Ispitali smo da li su vrednosti BMD u statistički značajnoj korelaciji sa 

vrednostima Ca jonizovanog i P u grupi ispitanika sa i bez epilepsije. 

 

  U okviru grupe ispitanika sa epilepsijom, BMD je u statistički značajnoj 

pozitivnoj korelaciji sa jonizovanim Ca (r=0,489, p=0,018) tj. što su više vrednosti 

BMD to su više i vrednosti Ca i obrnuto.  

 

6.4.6. Povezanost BMD kičme (g/cm2) i vrednosti ALP i vitamina D 

 

Tabela 30.  Povezanost BMD kičme (g/cm2) i vrednosti ALP i vitamina D  

  

Grupa bez epilepsije Grupa sa epilepsijom 

BMD BMD 

ALP 

r -0,498* -0,617** 

p 0,035 0,003 

N 18 21 

Vitamin D  

r 0,064 -0,105 

p 0,801 0,633 

N 18 23 

*Statistička značajnost na nivou 0,05; 

**Statistička značajnost na nivou 0,01; BMD=Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina), 

ALP=alkalna fosfataza, 25(OH)D vitamin=25-hidroksi vitamin D, p=statistička značajnost. 
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  BMD kičme je u statistički značajnoj negativnoj korelaciji sa ALP i u grupi 

ispitanika bez epilepsije (r= - 0,498, p=0,035) i u grupi ispitanika sa epilepsijom (r= - 

0,617, p=0,003). Dakle, što je mineralna koštana gustina niža, viša je vrednost ALP. 

Povezanost BMD sa nivoom vitamina D nije od statističkog značaja ni u jednoj grupi 

ispitanika. 

 

6.4.7. Povezanost BMD kičme (g/cm2 i Z-skor) sa vrstom antiepileptičnog leka 

(grupa ispitanika sa epilepsijom)  

 

Tabela 31. Povezanost BMD kičme (g/cm2 i Z-skor) sa vrstom antiepileptičnog leka 

(grupa ispitanika sa epilepsijom)  

 
BMD  

kičme 

BMD 

kuka 

Z-skor 

kičme 

Z-skor 

kuka 

Valproati 
x̅ 0,713 0,747 -3,150 -0,025 

SD 0,285 0,091 1,951 2,532 

F 0,354  0,283  

p 0,557  0,600  

Fenobarbiton 
x̅ 0,681 0,658 -3,350 -2,500 

SD 0,214  1,726  

F 0,760 1,478 0,684 1,477 

p 0,392 0,348 0,417 0,348 

Klonazepam 
x̅ 0,570  -4,067  

SD 0,346  1,950  

F 1,618  1,210  

p 0,216  0,282  

Lamotrigin 
x̅ 0,764  -2,700  

SD 0,283  2,685  

F 0,031  0,070  

p 0,861  0,794  

Karbamazepin 
x̅ 0,776  -2,700  

SD 0,129  0,689  

F 0,128  0,127  

p 0,723  0,724  

* Prazne ćelije tabele  - nije bilo pacijenata sa izmerenim BMD i Z skorom po tim kriterijumima 

BMD=Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina), x̅=prosečna vrednost na uzorku, SD=prosečno 

standardno odstupanje, p=statistička značajnost 



64 

 

  BMD i Z-skor bio je sličan kod ispitanika bez obzira na uzimanje lekova. Dakle, 

statistički značajna razlika u vrednostima BMD i Z skora ne postoje a s obzirom na vrstu 

lekova koje pacijenti uzimaju.  

 

6.4.8. Povezanost BMD kičme (g/cm2 i Z-skor) sa brojem antiepileptika 

korišćenih u terapiji (grupa ispitanika sa epilepsijom) 

 

Tabela 32. Povezanost BMD kičme (g/cm2 i Z-skor) sa brojem antiepileptika 

korišćenih u terapiji (grupa ispitanika sa epilepsijom) 

Broj 

antiepileptika   
BMD 

kičme 

BMD 

kuka 

Z-skor 

kičme 

Z-skor 

kuka 

Jedan 
x̅ 0,812 0,776 -2,529 0,800 

SD 0,242 0,084 1,945 2,352 

Dva 
x̅ 0,612 0,658 -3,800 -2,500 

SD 0,219  - 1,371 -  

Total 
x̅ 0,740 0,747 -2,969 -0,025 

SD 0,249 0,091 1,845 2,532 

F 4,196 1,478 3,017 1,477 

p 0,052 0,348 0,095 0,348 

* Prazne ćelije tabele  - nije bilo pacijenata sa izmerenim BMD i Z skorom po tim kriterijumima 

BMD = Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina), x̅=prosečna vrednost na uzorku, 

SD=prosečno standardno odstupanje, p=statistička značajnost 

 

  Ispitanicima je propisan jedan ili dva antileptika. Ispitali smo da li je kod pacijenata 

koji uzimaju jedan ili dva leka postoji razlika u vrednostima BMD i Z skora. Statistički 

značajna razlika ne postoji jer je p vrednost viša od granične vrednosti od 0,05.  

 

6.4.9. Povezanost BMD kičme (g/cm2 i Z-skor) i dužine uzimanja antiepileptičnih 

lekova (grupa ispitanika sa epilepsijom) 

 

Tabela 33. Povezanost BMD kičme (g/cm2 i Z-skor) i dužine uzimanja antiepileptičnih 

lekova (grupa ispitanika sa epilepsijom) 

 BMD 

Dužina uzimanja 

antiepileptika (godine) 

r 0,156 

p 0,457 

N 25 

p > 0,05 
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   Ispitali smo da li je dužina uzimanja antileptika u statistički značajnoj korelaciji 

sa BMD. Ne postoji statistički značajna povezanost ove dve varijable (r= 0,156, p>0,05). 

 

  Potom smo podelili ispitanike u 6 kategorija s obzirom na dužinu uzimanja 

lekova. Ispitali smo da li je BMD i Z-skor statistički značajno različit među ovim 

grupama. Statistički značajna razlika ne postoji.  

 

Tabela 34. Povezanost BMD kičme (g/cm2 i Z-skor) sa dužinom uzimanja 

antiepileptika (grupa ispitanika sa epilepsijom) 

Dužina uzimanja 

antiepileptika (godine) 
 

BMD 

kičme 

BMD 

kuka 

Z-skor 

kičme 

Z-skor 

kuka 

7 - 11 god. 
x̅ 0,841  -1,433  

SD 0,380  2,608  

12-16 god. 
x̅ 0,705 0,870 -3,380 -1,900 

SD 0,240  1,855  

17-21 god. 
x̅ 0,598  -3,720  

SD 0,265  1,621  

22-26 god. 
x̅ 0,818 0,704 -3,080 -0,300 

SD 0,225 0,065 1,801 3,111 

27-31 god. 
x̅ 0,908  -1,300  

SD     

32-36 god. 
x̅ 0,877 0,708 -1,900 2,400 

SD 0,129  0,566  

Total 
x̅ 0,740 0,747 -2,969 -0,025 

SD 0,249 0,091 1,845 2,532 

F 0,708 2,404 0,978 0,493 

p 0,625 0,415 0,455 0,710 

* Prazne ćelije tabele  - nije bilo pacijenata sa izmerenim BMD i Z skorom po tim kriterijumima 

BMD = Bone Mineral Density (mineralna koštana gustina), x̅=prosečna vrednost na uzorku, 

SD=prosečno standardno odstupanje, p=statistička značajnost 
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7. DISKUSIJA 

 

 

U našoj studiji prosečna starost ispitanika bila je oko 30 godina, više od 

polovine uzorka (61,4%) imalo je sniženu BMD kičme. Oko dve trećine ispitanika (69%) 

imalo je tetraparezu i bili su IV i V stepen finkcionalne onesposobljenosti (prema 

GMFCS-E&R). Oko polovine pacijenata imalo je duboku mentalnu retrdaciju (53%), a 

teška mentalna retardacija bila je zastupljena kod 29% ispitanika. Prema stepenu 

uhranjenosti u celom uzorku ispitanci su u proseku bili pothranjeni (BMI=16kg/m2). 

Prosečne vrednosti serumskog jonizovanog Ca, P i ALP bile su u granicama 

referentnih, dok je nivo vitamina D (25-hidroksikalciferol) bio snižen. U celom uzorku 

bilo je 53% ispitanika koji su imali i epilepsiju. U ovoj grupi bio je značajno niži Z-skor 

kičme u odnosu na ispitanike bez epilepsije, dok su vrednosti BMD takođe bile snižene, 

ali nije bilo statistički značajne razlike.  

 

Mnoga istraživanja potvrđuju vezu sniženih vrednosti BMD sa različitim 

faktorima rizika kao što su pothranjenost, ne/mogućnost hoda, fizička ne/aktivnost i/ili 

teži nivoi motoričke funkcionalnosti,  (95, 100, 162, 163) a bez mogućeg uticaja 

uzimanja antieplipetika. U studijama koje su obuhvatile i dečju populaciju nađeni su 

slični rezultati (92, 99, 164, 165, 166, 167, 168). 

 

U našem istraživanju tri četvrtine celog uzorka činili su pacijenti IV i V nivoa 

funkcionalnosti prema GMFCS. U grupi ispitanika sa epilepsijom bilo je više pacijenata 

sa V nivoom grube motoričke funkcionalnosti prema GMFCS-E&R (73%), u odnosu na 

grupu ispitanika bez epilepsije (52%). Takođe, u prvoj grupi bilo je više i osoba sa 

tetraparezom (79% naspram 58%). Kada smo analizirali podatke vezane za grupu 

ispitanika sa epilepsijom pokazala se značajna razlika u vrednostima BMD kičme 

(g/cm2,Z-skor) i između nivoa GMFCS-E&R. Osobe sa V nivoom funkcionalnosti grubih 

motoričkih funkcija imale su značajno nižu vrednost BMD u odnosu na ostale nivoe, a 

kako su bili i brojniji, nameće se zaključak da je značajno niža vrednost BMD u grupi 

sa epilepsijom mogla biti upravo iz ovog razloga.  

 

Naši rezultati se poklapaju sa rezultatima drugih studija. Nurković i sar. (104) 

su u svojoj studiji analize 60-toro dece sa CP uzrasta 3-17 godina (bez podatka o 
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korišćenju AEL) dobili rezultat da su prosečne vrednosti Z-skora kod dece bila -2,5. 

Deca sa tetraplegijom su imala niže vrednosti BMD kičme (g/cm2, Z-skor) u odnosu na 

ostale tipove CP. Takođe, nepokretna deca su imala značajno niže vrednosti BMD 

kičme (g/cm2) u odnosu na pokretne. Slični rezultati dobijeni su  u istraživanjima  drugih 

autora  (165 i 168) gde je bilo više nepokretne dece sa CP u grupi sa sniženim Z-skorom 

kičme, nego u grupi sa normalnim Z-skorom kičme, bez obzira na prisustvo epilepsije. 

Snižene vrednosti BMD bile su značajno povezane sa V nivoom funkcionalnosti grubih 

motoričkih veština prema GMFCS-E&R. Slično je bilo i u istraživanju Finbråten i sar. 

(99) gde je još uočena i razlika u vrednostima BMD među pokretnom decom (nivo I i II 

funkcionalnosti prema GMFCS-E&R). Ispitanici koji su bili u  nivou II imali su niže 

vrednosti BMD (Z-skor) kičme i distalnog femura.  Ove niske vrednosti BMD u 

grupama ispitanika sa viskom nivoom funkcionalnosti mogle bi se objasniti kao 

posledica razlike u nivou aktivnosti (trčanje, skakanje), kako u odnosu na zdravu 

populaciju, tako i zbog razlika u funkcionalnosti između ova dva nivoa. Slični rezultati 

dobijeni su i u drugim studijama gde su uzorak činile odrasle osobe sa CP, sa ili bez 

epilepsije, a mogu se objasniti prisustvom različitih faktora rizika kao što su: ozbiljno 

motoričko oštećenje ispitanika (manja mišićna masa, nedostatak mehaničkog 

opterećenja na kost), smanjenog stepena fizičke aktivnosti, uticajem genetskih faktora, 

vrednostima nivoa vitamina D (BMI bio normalan) (100, 162). Ovi rezultati ukazuju da 

postoji mogućnost da stepen motoričke onesposobljensoti može da bude važniji faktor 

koji utiče na pojavu sniženih vrednosti BMD kod osoba sa CP, u odnosu na prisustvo 

epilepsije i uzimanje AEL (99, 165).  

 

U našem istraživanju u obe ispitivane grupe postoji značajna pozitivna 

korelacija vrednosti BMD kičme (g/cm2) i nivoa funkcionalnosti prema GMFCS -E&R, 

bez značajne razlike između grupa. U obe ispitane grupe većina ispitanika pripadala je 

IV i V nivou funkcionalnosti koji su imali slične, najniže vrednosti BMD.  

 

Mnoge studije koje su analizirale povezanost BMD i nivoa funkcionalnosti 

prema GMFCS -E&R dece i odraslih sa CP, sa ili bez epilepsije, uočile su značajnu 

povezanosti vrednosti BMD i IV i V nivoa funkcionalnosti (95, 99, 100, 104, 162, 165). 

U istraživanju Sharawat i sar. (167) nađena je snižena vrednost BMD celog tela kod sve 

dece sa spastičnom kvadriplegijom, koja su pripadala IV i V nivou funkcionalnosti 

prema GMFCS-E&R.   
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Nizak motorički kapacitet osoba sa CP i manja pokretljivost imaju uticaja sa 

sniženje BMD (nezavisno od ostalih faktora rizika). Slaba mišićna funkcija i mehaničko 

opterećenje koji su prisutni kod pacijenata sa CP, rezultuju neadekvatnim formiranjem 

mišićnog tkiva, što za posledicu ima smanjenje mišićne snage i pojavu abnormalne 

koštane geometrije i mineralnog sadržaja. Redovna fizička aktivnost srednjeg do 

visokog intenziteta pozitivno utiče na zdravlje kosti kod dece i mladih (169, 170, 171, 

172).  

 

Manje mehaničko opterećenje na kost (koje deluje anabolički) kod osoba sa CP 

utiče na koštani metabolizam, koštanu morfologiju, BMD, koštanu snagu odnosno 

čvrstinu (91, 173). Studija koja je obuhvatila 536 dece sa CP pokazala je da je viši (teži) 

nivo funkcionalnog oštećenja prema GMFCS povezan sa većim rizikom od fraktura 

(174). Prelomi kod osoba sa CP mogu biti i zbog lošeg balansa i deformiteta koji mogu 

dovesti do pada, ograničenja u fizičkoj aktivnosti, epilepsije i pada prilikom 

epileptičnog napada. 

 

U našem istraživanju u celom uzorku ispitanici su imali snižen BMI (16kg/m2), i 

u proseku su bili pothranjeni. Ovo bi se moglo povezati sa prethodnim navodima i 

činjenicom da je većina naših ispitanika bila sa tetraperezom (69%), V nivoa 

funkcionalne sposobnosti prema GMFCS-E&R (63%),  kao i da je većina njih 

funkcionisala na nivou teške (29%) i duboke mentalne ometenosti (53%). Ovi faktori, 

pored ostalog, u velikoj meri uzrokuju teškoće pri hranjenju (žvakanje, gutanje), pa se 

svim navedenim faktorima rizika može objasniti i snižen BMI u našem uzorku.  

 

Pothranjenost kod dece sa CP je česta. (175). Ona je uzrokovana različitim 

faktorima rizika povezanim sa CP naročito kod teških oblika (spastična tetraplegija sa 

IV i V nivoom funkcionalnosti prema GMFCS-E&R). Ti faktori na direktan ili 

indirektan način mogu biti povezani sa uzimanjem hrane, kao što su problemi sa 

žvakanjem, gutanjem, hrana često mora biti kašasta ili čak tečna, smanjenim apetitom. 

(176, 177). Sa druge strane postoje i istraživanja koja pokazuju da BMI kod dece sa CP 

može biti i povišen, odnosno deca sa CP mogu biti gojazna. To je najviše povezano sa 

tipom CP, mogućnošću hoda kao i stepenom fizičke aktivnosti. Istraživanje koje je 

obuhvatilo 588 dece (prosečnog uzrasta oko 11 godina),  pokazalo je da je 19% pokretne 
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dece sa CP bilo prekomerno uhranjeno ili gojazno usled smanjene fizičke aktivnosti 

(178). Istraživanje Delalić i sar. (179) ukazuje da je 29% dece sa CP, koja su bila 

pothranjena, imalo tetraplegiju, dok su ostali ispitanici sa prekomernom telesnom 

masom/gojazni imali diplegiju. To znači da deca sa CP sa tetraplegijom koja su 

nepokretna imaju povećan rizik od malnutricije, dok pokretna deca sa CP imaju povećan 

rizik od prekomerne telesne mase i gojaznosti. 

 

Među ispitivanim grupama u našem istraživanju postoji značajna razlika u 

vrednosti BMI. Ispitanici sa cerebralnom paralizom bez epilepsije imali su prosečan 

BMI 19kg/m2, a  ispitanici sa epilepsijom 14kg/m2. Ova razlika se može objasniti većim 

brojem ispitanika sa tetraparezom i funkcionalnim nivoom V (GMFCS-E&R) u grupi 

sa epilepsijom, što je moglo uticati na niži BMI, a time i na nižu vrednost BMD. 

Pretpostavlja se da nizak BMI kod osoba sa CP,  može biti uzrokovan i teškoćama sa 

uzimanjem hrane, a to je jedan od faktora koji utiče na smanjenje BMD.  U radu Tosuna 

i sar. (165) vršeno je poređenje vrednosti BMI kod dece sa cerebralnom paralizom, sa 

ili bez epilepsije, i grupe samo sa epilepsijom, pri čemu je dobijen isti rezultat (prosečna 

vrednost BMI bila je niža kod dece sa CP, kao i u grupi ispitanika sa CP i epilepsijom, 

u odnosu na grupu ispitanika samo sa epilepsijom). Međutim, kada je izvršeno 

poređenje vrednosti BMI između grupe dece sa CP, i dece sa CP i epilepsijom, vrednost 

BMI su im bile gotovo iste (14,5kg/m2 i 15kg/m2). Ovaj rezultat se razlikuje od našeg. 

S obzirom da imamo sličan broj ispitanika u istraživanju, kao i procentualnu 

zastupljenost ispitanika sa teškim nivoima motoričke funkcionalnosti, mogući razlog 

različitih rezultata mogao bi biti u različitom životnom okruženju (kuća/institucija), kao 

i poteškoćama u hranjenju među ispitanicima. 

 

U našem istraživanju u obe ispitivane grupe bila je značajna pozitivna korelacija 

vrednosti BMD (g/cm2) i BMI. Ovaj naš rezultat se poklapa sa rezultatom mnogih radova 

u kojima su ispitanici bila deca/odrasli sa CP i/ili epilepsijom u kojima se pokazala 

značajna ova korelacija (100,168,178,180). U istraživanju Sharawat i sar. (166) nađena 

je snižena vrednost BMD celog tela u celom uzorku koji su činila deca sa 

kvadriplegijom, a sva deca su imala i težak oblik malnutricije. 
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Suprotno, ima i studija u kojima nema značajne povezanosti BMD i BMI kod 

ispitanika sa CP (92,164,165). U istraživanju Alvarez Zaragoza i sar. (164) 47% 

ispitanika sa kvadriplegičnim oblikom CP imalo je vrednost BMI u okviru 

pothranjenosti (BMI<18kg/m2), dok je u našem uzorku bilo čak 80% ispitanika. Ova 

velika razlika u procentualnoj zastupljenosti pothranjenosti mogla bi se objasniti 

činjenicom da su naš uzorak činile odrasle osobe koje su pored CP, imale duboku 

mentalnu retardaciju i epilepsiju.   

 

U istraživanjima drugih autora (92),(165) uočene su niske vrednosti BMI, ali 

nije postojala veća razlika u BMI između posmatranih grupa pacijenata, sa ili bez 

epilepsije, dok je u našem istraživanju nađena pozitivna korelacija izmedju vrednosti 

BMD i BMI.  Moguće objašnjenje naših rezultata je da smo u uzorku imali više ispitanika 

sa V nivoom funkcionalnosti grube motorike prema GMFCS (u grupi pacijenata  sa 

epilepsijom bilo ih je 73%, u odnosu na grupu bez epilepsije 52%). Takođe, u našem 

istraživanju nije bilo grupe ispitanika samo sa dijagnozom epilepsije, kao ni kontrolne 

grupe zdravih ispitanika.  

 

U radu Nurkovića i sar. (104), deca sa CP (bez podatka o epilepsiji) koja su imala 

snižen BMI imala su značajno niži BMD kičme u odnosu na decu sa normalnim ili 

povišenim vrednostima BMI. Ovaj rezultat dobijen je i u istraživanjima Coppola i sar. 

(168, 181) u čijem su se uzorku našla deca i sa epilepsijom. Prosečne vrednosti BMI bile 

su niže kod ispitanika sa sniženom BMD,  i ovi rezultati su slični rezultatima koje smo 

dobili u našem istraživanju da postoji pozitivna korelacija između vrednosti BMD i 

BMI. 

 

U našoj studiji su ispitanici sa epilepsijom imali prosečnu dužinu trajanja 

antiepileptične terapije oko 17 godina. Većina je koristila samo jedan AEL (66,7%), 

najviše iz grupe valproata (54,5%), kao i fenobarbiton (42,4%). U našem istraživanju 

nije nađena značajna povezanost BMD (g/cm2, Z-skor) sa uzimanjem AEL. Mogući 

razlozi ovog rezultata su: mali uzorak,  većina ispitanika sa epilepsijom je bila na 

monoterapiji (67%), najčešće su korišćena dva leka (valproat i fenobarbiton) čija 

primena ima slične prosečne vrednosti BMD kičme (0,713g/cm2 i 0,681 g/cm2;  Z-skor 

-3,15 i -3,35). 
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  U istraživanju Coppole i sar. (181) kod dece i mladih odraslih osoba (između 3 

i 25 godina) sa CP sa ili bez epilepsije, uočene su evidentne razlike između grupe dece 

sa normalnim i sniženim vrednostima BMD, kao i između podgrupa sa osteoporotičnom 

i osteopeničnom vrednostima BMD kičme (Z-skora). Iako je dužina lečenja bila 

približno ista kod ispitanika sa normalnim i sniženim vrednostima BMD kičme (Z-skor), 

pokazala se značajna razlika nakon podele ispitanika na podgrupe sa osteoporozom i 

osteopenijom. Ispitanici sa osteoporozom su imali duži period lečenja AEL (prosečno 

11 godina) nego ispitanici sa osteopenijom (prosečno 8 godina). Pored toga, značajno 

je više ispitanika na mono- i politerapiji AEL bilo u grupi sa osteopenijom (87,5% vs 

77,5%), u odnosu na grupu sa osteoporozom (12,5% vs 22%),  ali bez statističke 

značajnosti. Ovi rezultati ukazuju da dužina lečenja AEL i broj AEL u terapiji mogu 

uticati na smanjenje mineralne koštane gustine. Međutim, može da se pretpostavi da su 

još neki faktori uticali na vrednosti BMD, i to faktori rizika vezani za CP  kao što su 

nemogućnost hoda i tetraplegija (više od polovine ispitanika sa tetraplegijom bilo je u 

grupi sa sniženim vrednostima BMD, dok je oko 80% pokretnih pacijenata bilo u grupi 

sa normalnim vrednostima BMD), kao i snižen BMI (BMI grupe sa sniženim 

vrednostima BMD bio je 18kg/m2, a BMI grupe sa normalnim vrednostima BMD bio je 

23kg/m2). 

 

Cheng i sar.  (92) su u svom istraživanju analizirali podatke dece sa CP (uzrasta 

između 5 i 19,5 godina)  IV i V nivoa grubih motoričkih funkcija (GMFCS) sa teškom 

mentalnom retardacijom, institucionalno smeštene, od kojih je više od polovine uzimalo 

AEL najmanje 2 godine, došli do zaključka da je više od polovine  ispitanika (56%), bez 

obzira na epilepsiju, imalo snižene vrednosti BMD (Z-skor), kao i TBLH (total body 

less head-celog tela osim glave). Kao i u našem istraživanju nije bilo značajne razlike u 

laboratorijskim parametrima (nivo serumskog Ca, P, ALP) između dve grupe ispitanika 

sa/bez epilepsije. U njihovoj studiji nije bilo značajne razlike u vrednostima BMD (Z-

skor)  i TBLH između ispitivanih grupa (sa/bez epilepsije), dok je u našem istraživanju 

bio značajno niži Z-skor kičme u odnosu na ispitanike bez epilepsije, dok su vrednosti 

BMD takođe bile snižene, ali nije bilo statistički značajne razlike. Razlika u dobijenim 

rezultatima mogla bi se objasniti veličinom uzorka (naš uzorak bio je veći; n=62 u 

odnosu na n=32),  i u našem istraživanju bila je značajna razlika u vrednosti BMI između 

ispitanika (19kg/m2 vs 14kg/m2),  dok u istraživanju Cheng i sar. (92) nije postojala veća 
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razlika u BMI između dve posmatrane grupe pacijenata (16,8kg/m2 vs 16,6). Navedene 

uočene razlike u istraživanjima mogle su da utiču i na dobijene rezultate.   

 

U istraživanju Tosun i sar. (165) oko polovine svih ispitanika (osim kontrolne 

grupe) sa dijagnozom epilepsije, CP i CP sa epilepsijom, imalo je sniženu vrednost 

BMD kičme (Zskor <-1). Značajno snižen Z-skor kičme bio je kod ispitanika sa CP,  sa 

ili bez epilepsije u odnosu na ispitanike koji su imali samo epilepsiju. Ovaj rezultat 

nameće zaključak da su na vrednosti BMD uticali faktori vezani za samu CP, a ne za 

epilepsiju. U prilog tome ide i značajno nizak BMI (14,5kg/m2 i 15 kg/m2) ispitanika ca 

CP, sa ili bez epilepsije, u odnosu na ispitanike samo sa epilepsijom (18 kg/m2), kao i 

rezultat da je 80% njih pripadalo IV i V funkcionalnom nivou grubih motoričkih 

funkcija  (GMFCS). Mogući uticaj epilepsije može biti minimalan, dok uticaj drugih 

faktora rizika vezanih za CP može biti značajan, kao što su nizak BMI i smanjena 

pokretljivost tj. vezanost za postelju. Slične rezultate dobli su i Sharawat i sar. (166) u 

svom istraživanju, gde su analizirajući podatke BMD celog tela (g/cm2) dece sa CP (IV 

i V nivoa prema GMFCS),  pri čemu nisu našli značajnu razliku između grupe pacijenata 

koji jesu ili nisu uzimali antiepileptike, i zaključili su da vrednosti BMD nije bila u 

značajnoj korelaciji sa upotrebom antieplieptika.  

 

U našoj studiji vrednosti BMD (g/cm2, Z-skor) je bila je slična kod posmatranih 

ispitanika nezavisno od vrste antiepileptičnog leka koji uzimaju. Ova sličnost se 

pokazala i u odnosu na broj lekova u terapiji epilepsije. Pored toga nije se pokazala ni 

značajna korelacija između vrednosti BMD i dužine uzimanja terapije. Prosečna 

vrednost BMD (g/cm2) ispitanika na terapiji valproatima bio je 0,713, a na terapiji 

fenobarbitonom 0,681. Prosečan Z-skor kičme kod ispitanika na terapiji valproatima 

bio je -3,150 a na terapiji fenobarbitonom -3,350.  

 

Slični rezultati nađeni su i u istraživanjima drugih autora (92, 166). Ove studije 

su obuhvatile decu sa CP sa ili bez epilepsije, i nije nađena razlika između grupa sa 

sniženim i normalnim vrednostima BMD kičme (Z-skor TBLH), u odnosu na broj 

korišćenih AEL, niti u odnosu na dužinu primene AET, odnosno vrednosti BMD 

(TBLH) nisu bile u značajnoj korelaciji sa upotrebom AEL. I u istraživanju Sidiartha i 

sar. (182) koje se bavilo uticajem AEL kod dece sa dijagnozom epilepsije, gde je trećina 

ispitanika imala i CP nađeni su slični rezultati. Suprotno, u istraživanjima u koje su bili 
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uključeni samo odrasli ispitanici sa epilepsijom  (138, 183)  a deca u studiji Fahmy i sar. 

(140), postojala je značajna negativna korelacija između BMD kičme (g/cm2, T-skor) i 

dužine trajanja AET.  

 

Meta analiza objavljena 2019. godine u kojoj je analiziran uticaj monotepije 

valproata  na decu i odrasle samo sa dijagnozom epilepsije, dala je podatak da je 

vrednost BMD bila snižena i kod dece, i kod odraslih u odnosu na kontrolnu grupu 

zdravih, naročito kod ispitanika čija je terapija trajala duže od 36 meseci (184). 

Međutim, studije koje su se bavile uticajem monoterapije karbamazepinom na vrednosti 

BMD nisu došle do ovakvog zaključka. U ovim studijama nije bilo značajne razlike u 

vrednostima BMD između ispitanika (dece i odraslih) u odnosu na kontrolnu grupu 

zdravih (185, 186).  

 

Aanalizirajući uticaj AEL na vrednosti BMD kod odraslih ispitanika (uzrast 20-

45 godina) samo sa dijagnozom epilepsije, Fahmy i sar. (140) su zaključili da je oko dve 

trećine ispitanika (73%) imalo snižene vrednosti BMD kičme u odnosu na zdravu 

kontrolnu grupu. Nakon podele ispitanika na podgrupe nije uočena značajna razlika 

između podgrupa sa sniženim i normalnim vrednostima BMD kičme u odnosu na broj 

primenjenih AEL u terapiji (politerapija). Ovakav rezultat je možda mogao biti zbog 

malog uzorka (n=30) ili većeg broja ispitanika koji su na politerapiji (73%) u odnosu na 

broj na monoterapiji (27%). Međutim, trajanje terapije AEL bilo je značajno duže u 

podgrupi sa  osteoporozom u odnosu na podgrupu sa osteopenijom i grupu sa 

normalnom BMD. Sličan rezultat je bio i u istraživanju Singla-a i sar. (187). U našem 

istraživanju nezavisno od dužine trajanja AET, nije bilo povezanosti između vrednosti 

BMD i primene AEL. Razlog bi mogli biti faktori rizika vezani za CP koji su prisutni 

kod svih naših ispitanika, a koji su udruženo mogli da utiču na vrednosti BMD 

nezavisno od AEL i trajanja AET.   

 

Nije publikovano mnogo studija koje su se bavile uticajem pojedinih AEL na 

koštano zdravlje.  Meta analiza iz 2019. godine koja se bavila uticajem valproata na 

BMD ispitanika samo sa dijagnozom epilepsije, obuhvatila je 19 studija (iz Turske, 

Irana, Iraka, Sirije, Australije, Japana, SAD-a) koje su imale od 13 do 61. ispitanika sa 

dijagnozom epilepsije. Ovom studijom se došlo do zaključka da je upotreba valproata 

povezana sa sniženom mineralnom koštanom gustinom i kod dece i kod odraslih sa 
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epilepsijom, naročito ako je terapija trajala duže od 36 meseci (184). Uticaj 

karbamazepina na BMD obrađen je meta analizom iz 2020. godine, koja je obuhvatila 

22 studije u kojima je bilo od 10 do 53 ispitanika sa epilepsijom. Zaključak studije bio 

je da terapija karbamazepinom ima negativan efekat na zdravlje kosti naročito 

dugotrajna upotreba ovog leka (186). Meta analiza uticaja valproične kiseline na BMD 

kod dece iz 2020. godine obuhvatila je 14 studija koje su brojale od 16 do 85 ispitanika 

sa epilepsijom. Ova studija je zaključila da dugotrajna upotreba valproične kiseline kod 

dece može izazvati snižen nivo vitamina D u serumu i sniženu mineralnu koštanu 

gustinu (188). 

 

Snižena vrednost BMD kičme (Z-skor)  našem istražianju mogla bi se objasniti 

uticajem  faktora rizika vezanih za CP mogu dovesti do smanjenja vrednosti BMD,  kao 

što su otežano uzimanje hrane - poremećaj žvakanja i gutanja, malnutricija, smanjena 

pokretljivost i funkcionalna sposobnost, smanjena fizička aktivnost, nedovoljno 

izlaganje suncu, institucionalni smeštaj. Deca sa CP naročito sa teškim funkcionalnim 

ograničenjima (IV i V nivo prema GMFCS) podložna su pojavi sniženih vrednostii 

BMD (168). Kada su faktori rizika  koji mogu da utiču na smanjenje vrednosti BMD 

prisutni od ranog detinjstva, najverovatnije optimalni nivo koštane mase ne može da 

bude postignut tokom razvoja (189). 

 

U našem istraživanju nije uočena značajna razlika između ispitivanih grupa u 

nivou serumskog vitamina D (u grupi ispitanika bez epilepsije bila je 34,84 nmol/L, dok 

je u grupi sa epilepsijom iznosila 34,96 nmol/L). Moguće objašnjenje ovog rezultata 

može biti prisustvo faktora rizika  povezanih sa CP, kao što su veća procentualna 

zastupljenost ispitanika sa nivoom V funkcionalnosti prema GMFCS u obe grupe, koju 

prati veća nepokretnost pacijenata i nedovoljnim izlaženjem na sunce, uz teškoće sa 

uzimanjem hrane. Pored toga, institucionalni smeštaj naših ispitanika, nosi sa sobom 

organizaciona ograničenja vezana za potrebu uključivanja većeg broja stručnjaka 

različitih profila.  

 

  Prosečan nivo serumskog vitamina D u našem istraživanju bio je na donjoj 

granici referentnih vrednosti kod svih ispitanika sa CP nezavisno od epilepsije, ali bez 

statističke značajnosti, a slični rezultati dobijeni su i u drugim studijama (165, 166). 
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Uočeno je sniženje nivoa vitamina D kod dece sa CP u  različitoj procentualnoj 

zastupljenosti: od 33% (190) 60% (124),  do oko dve trećine ispitanika (71%) (164). 

  

U studiji Singla i sar. (187) nije nađena značajna razlika nivoa vitamina D u 

serumu između ispitivane i kontrolne grupe zdravih odraslih osoba. Međutim snižen 

nivo vitamina D, u odnosu na referentne, bio je kod više od 85% svih učesnika studije. 

Suprotno, u studiji Fahmy i sar. (140) dobijen je podatak da je serumski nivo vitamina 

D bio značajno snižen kod odraslih ispitanika u odnosu na kontrolnu zdravu grupu, pri 

čemu su obe grupe imale vrednost ispod referentnih. I u istraživanju uticaja 

monoterapije okskarbazepina ili levetiracetama (starija i novija generacija AEL) na nivo 

Ca i vitamina D, dobijen je podatak da je nivo serumskog vitamina D bio značajno 

snižen u grupi odraslih ispitanika sa epilepsijom u odnosu na zdravu kontrolnu grupu. 

Međutim, obe grupe su imale nizak nivo vitamina D u odnosu na referentne vrednosti 

(191). Postoje još neke slične studije koje su dale isti rezultat (185, 186, 191, 192). 

 

Suljić i sar. (185) u svojoj studiji su ispitivali uticaj monoterapije 

karbamazepinom na BMD odraslih osoba samo sa dijagnozom epilepsije, pri čemu su 

dobili rezultate koji su ukazivali na snižen nivo vitamina D kod ispitanika, u odnosu na 

kontrolnu grupu zdravih. Sličan rezultat je dobijen i meta analizom iz 2020. gde se 

analizirao uticaj karbamazepina na vrednosti BMD kod dece i odraslih sa epilepsijom 

(186). U meta analizi uticaja valproata na vrednosti BMD kod osoba sa epilepsijom 

dobijen je rezultat koji ukazuje na značajno sniženje nivoa vitamina D kod dece, ali ne 

i kod odraslih (193). Ova razlika mogla bi biti posledica intenzivnih promena u razvoju 

karakterističnih za dečiji uzrast i period adolescencije, što naročito ima uticaja na razvoj 

skeleta (194).  

 

U našoj studiji nije bilo značajne korelacije između vrednosti BMD i nivoa 

vitamina D u serumu, kod obe ispitivane grupe. Mogući razlog ovog rezultata je što su 

u uzorku većinom bili ispitanici koji su bili na V funkcionalnom nivou prema GMFCS 

koji su imali slične vrednosti vitamina D u serumu.  

 

Slični rezultati nađeni su i u istraživanjima drugih autora (99, 165). Međutim, u 

istraživanju Alvarez-Zaragoza i sar. (164) nađena  je značajna pozitivna korelacija 

vrednosti BMD kičme (g/cm2) i nivoa vitamina D kod dece sa CP sa ili bez epilepsije. 
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Moguće objašnjenje za dobijene različite rezultate u odnosu na naše istraživanje je što 

je u njihovom uzorku bilo 6,8% ispitanika sa III nivoom funkcionalnosti prema GMFCS 

(ostalo su činili ispitanici IV i V nivoa) a u našem istraživanju bilo je samo 1,6%. 

Ispitanici III nivoa imaju bolju sposobnost da se kreću uz pomoć, te se pretpostavlja da 

su imali i veću izloženost suncu koja je mogla da utiče na nivo vitamina D, kao i na 

rezultat značajne korelacije. U radovima koji su se bavili samo ispitanicima sa 

epilepsijom takođe se  pokazalo da postoji značajna i pozitivna korelacija između BMD 

i nivoa vitamina D (138, 140, 183). 

 

Ispitanici sa CP i epilepsijom koji su imali terapiju sa samo sa jednim 

antiepileptikom, imali su niže vrednosti serumskog vitamina D u odnosu na ispitanike 

samo sa epilepsijom, i kontrolnu grupu. Međutim, ispitanici samo sa epilepsijom, kao i 

oni sa CP i epilepsijom na politerapiji imali su značajno niži nivo vitamina D u odnosu 

na zdravu kontrolnu grupu, takođe ispitanici sa epilepsijom na politerapiji imali su 

značajno snižen nivo vitamina D u odnosu na ispitanike iste grupe na monoterapiji 

(166). To pokazuje da bi uticaj politerapije AEL na nivo vitamina D bio moguć. Oko 

trećine svih učesnika studije imalo je sniženu vrednosti vitamina D u serumu u odnosu 

na referentne vrednosti i bez sezonske promene u nivou vitamina D među ispitivanim 

grupama, tako da bi se mogao isključiti uticaj ekspozicije suncu.  U studiji Alvarez 

Zaragoza i sar. (164) u kojoj su učestvovala deca sa tetraplegičnim oblikom CP, III, IV 

i V nivoa funkcionalnosti prema  GMFCS, od kojih je preko 90% uzimalo AEL, snižen 

nivo vitamina D u serumu imalo je 71%  dece, i to 62% dece sa nivoom V, a 44% sa 

nivoom IV i III. Ovo ukazuje da bi snižen nivo vitamina D mogao biti povezan sa 

nedovoljnom pokretljivosti (izlaženje na sunce), kao i poremećajem ishrane 

karakterističnim za teži nivo funkcionalne sposobnosti (47% dece je imalo snižen BMI). 

Negativna korelacija nivoa vitamina D sa nivoom funkcionalnosti prema GMFCS kod 

ispitanika sa CP prikazana je i u istraživanju Akpinar i sar (124). Ovom studijom su 

obuhvaćena deca uzrasta od 1-19. godina sa CP i pridruženim stanjima koja se 

prethodno uzimala preparate vitamina D. Nivo vitamina D značajno je bio u negativnoj 

korelaciji sa nivoom GMFCS. Nepokretna deca (nivo IV i V) imala su niži nivo vitamina 

D u odnosu na pokretnu (nivo I-III). Međutim, rezultat koji je različit u odnosu na našu 

studiju je značajno niži nivo vitamina D kod dece  koja su uzimala AEL, u odnosu na 

decu koja ih nisu koristila. Mogući razlog razlike između ove dve studije mogao bi biti 

u veličini uzorka (njihov je značajno veći (n=274) i strukturi uzorka (njihov uzorak su 
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činila deca svih nivoa GMFCS- većinom nivoa I-III, dok su u našem istraživanju uzorak 

činili ispitanici nivoa IV i V prema GMFCS) (126). 

 

Promena nivoa vitamina D je osetljiv pokazatelj delovanja AEL (194) međutim, 

on zavisi i od drugih faktora kao što su ishrana, izlaganje suncu i/ili način oblačenja 

prilikom izlaska na sunce. 

 

Ovi podaci ukazuju da osobe sa CP, sa ili bez prisustva epilepsije imaju 

potencijalni rizik od nedostatka vitamina D,  što zahteva periodično praćenje i 

eventualnu supstituciju (164).  

 

U našem istraživanju prosečne vrednost serumskog jonizovanog Ca, P i ALP 

bile su u granicama referentnih i bez značajne razlike između ispitivanih grupa. Razlike 

u korelacijama između dve ispitivane grupe pokazale su se jedino između BMD kičme 

(g/cm2) i nivoa serumskog Ca. Ona je značajna i pozitivna u grupi sa epilepsijom. 

Razlog bi mogao da bude u tome što su ispitanici u grupi sa epilepsijom značajno mlađi, 

imaju pojačano, ali ne i dominantan, proces koštanog formiranja (posmatrajući nivo 

serumskog N-terminalnog propeptida prokolagena tip-1) u odnosu na ispitanike bez 

epilepsije. Ovo ukazuje da postoji veća potrebu za Ca koji se verovatno više resorbuje i 

inkorporira u kost. Slični rezultati dobijeni su i u istraživanjima Alvarez-Zaragoza i sar. 

(164), a ono je obuhvatilo decu sa CP, uzrasta 6-18 godina, od kojih je više od 90% 

uzimalo antiepileptike. Pokazala se značajna pozitivna korelacija BMD kičme (Z-skor) 

i nivoa serumskog Ca, P i ALP. Međutim, kada su BMD analizirali kroz g/cm2 korelacija 

sa Ca nije bila značajna,  dok je sa P i ALP bila značajna. Suprotno, u istraživanju 

Sharawat i sar. (166) koje je uključivalo decu sa kvadriplegičnim oblikom CP, sa ili bez 

epilepsije, nije uočena povezanost između BMD i nivoa serumskog Ca, P i ALP. 

Mogući uzrok ovih rezultata može biti teška pothranjenost ispitanika. I u drugim 

stuudijama  u kojima su učestvovala dece i mlađe odrasle osobe sa CP, sa ili bez 

epilepsije, nije uočena povezanost BMD i nivoa serumskog Ca (96, 165, 181). 

 

U našem istraživanju prosečne vrednost serumskog jonizovanog Ca, P i ALP 

bile su u granicama referentnih i bez značajne razlike između ispitivanih grupa. Naši 

rezultati se poklapaju sa drugim istraživanjima čiji uzorak su činila deca/odrasli sa CP 

sa ili bez epilepsije (92, 165, 195). U istraživanju Cheng i sar. (92) takođe nije nađena 
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značajna razlika u nivou serumskog Ca, P i ALP između grupa ispitanika sa ili bez 

epilepsije.  Tosun i sar. (165) su u svojoj studiji došli do rezultata da je nivo Ca kod dece 

sa CP, sa ili bez epilepsije, bio niži nego kod kontrolne grupe, ali je bio niži i u odnosu 

na grupu ispitanika samo sa dijagnozom epilepsije. Nivo Ca između grupa ispitanika sa 

CP i grupe ispitanika sa CP i epilepsijom nije se razlikovao, kao i u našoj studiji. To nas 

navodi na zaključak da je moguće da AEL nisu uticali na nivo serumskog Ca. I Coppola 

i sar.  (181) su upoređivali dobijene vrednosti biohemijskih parametara C, P, ALP i 

vitamina D između grupe dece i mladih odraslih osoba (do 25 godina) sa dijagnozom 

epilepsije (50% je imalo i CP), sa kontrolnom zdravom grupom pri čemu nije uočena 

značajna razlika u ovim parametrima između  ispitivanih grupa, što nas takođe upućuje 

na zaključak da se mogući uticaj AEL na Ca, P, ALP i vitamin D može zanemariti.  

 

Suprotno, postoje radovi koji pokazuju abnormalne nivoe ovih laboratorijskih 

parametara kod dece sa CP sa ili bez epilepsije. U studiji Sharawat i sar. (166) koja je 

analizirala podatke dece uzrasta oko 4 godine sa spastičnom tetraplegijom (IV i V nivo 

prema GMFCS) od kojih su neki uzimali antiepileptike, nađeno je da su vrednosti Ca i 

ALP u serumu bile značajno snižene u odnosu na kontrolnu grupu zdravih, ali ne i nivo 

P i vitamina D. Razlog ovog rezultata objašnjava se prisutnim poteškoćama pri 

hranjenju i pridruženom malnutricijom u ovoj grupi ispitanika. Nije rađena analiza 

uticaja AEL na ove parametre, te se ne može pouzdano isključiti njihov uticaj na 

dobijene vrednosti. U istraživanju  Alvarez Zaragoza i sar. (164) učestvovala su deca sa 

tetraplegičnim oblikom CP, uzrasta 6-18 godina, III, IV i V nivoa prema GMFCS, više 

od 90% ispitanika uzimalo je AEL. Nađene su snižene vrednosti Ca, P, ALP i 

vitamina.D kod dece sa sniženim BMI u odnosu na normalno uhranjenu decu. Njihovo 

istraživanje nije našlo povezanost nivoa Ca, P, ALP i vitaimina D sa primenom AEL.  

 

U radovima koji su se bavili uticajem AEL kod ispitanika samo sa dijagnozom 

epilepsije dobijeni su različiti podaci. Najčešće su nivoi serumskog Ca, P i vitamina D 

bili sniženi, a nivo ALP povišen (140, 186, 187) međutim ima i radova gde nema 

promene u njihovom nivou (183, 191, 193). 

 

U radu Fahmy i sar. (140) dobijeni su rezultati koji ukazuju na značajno snižene 

vrednosti serumskog Ca i P, a povišene vrednosti ALP, u grupi odraslih ispitanika samo 

sa dijagnozom epilepsije (koji uzimaju AEL),  u odnosu na zdravu kontrolnu grupu. Isti 
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rezultat je dobijen i nakon podele u podgrupe ispitanika sa osteoporozom i osteopenijom 

u odnosu na grupu sa normalnim BMD kičme, kuka i distalnog radijusa (Z-skor). To 

ukazuje na moguć uticaj AEL na ove parametre, međutim činjenica je da su ispitanici u 

grupi sa normalnim vrednostima BMD bili značajno mlađi što može uticati na dobijeni 

rezultat. Pored toga, kod ovih ispitanika bio je snižen i nivo vitamina D što ne isključuje 

njegov uticaj na snižen nivo Ca. U meta analizi kojom su obuhvaćene 22 studije sa 

decom i odraslima sa dijagnozom epilepsije, kao i zdrava kontrolna grupa (ili osobe sa 

epilepsijom koje ne koriste AEL), dobijen je rezultat da je nivo serumskog Ca i vitamina 

D bio značajno niži, a nivo ALP značajno povišen kod ispitanika na monoterapiji 

karbamazepinom u odnosu na kontrolnu grupu. Pored mogućeg uticaja AEL, ovakvi 

rezultati mogu biti posledica uticaja različitih heterogenih faktora, vezanih za pol, 

dužinu terapije, dužinu bolesti (186), načina ishrane, ne/izlaganje suncu. 

 

Suprotno, Aksoy i sar. (191) su u svom istraživanju došli do podatka da nema 

značajne razlike u nivou serumskog Ca odraslih ispitanika sa epilepsijom na monoterpiji 

okskarbazepinom ili levetiracetamom u odnosu na kontrolnu grupu zdravih. Međutim,  

značajno se razlikovao nivo vitamina D kod ovih ispitanika u odnosu na kontrolnu 

grupu. Moguće je da je snižen nivo vitamina D mogao biti uzrokovan delovanjem AEL, 

a da su razlozi deficita vitamina D neki drugi koji ovim istraživanjem nisu obuhvaćeni 

(npr. dužina i učestalost izlaganja suncu, način oblačenja pri izlaganju suncu, način 

ishrane). Moguće da je i mali uzorak uticao na ovakav rezultat. Bez promena u nivou 

Ca kod dece i odraslih sa epilepsijom u odnosu na kontrolnu grupu zdravih,  dobijeno 

je i u meta analizi uticaja monoterapije valproata na BMD. Vitamin D je bio značajno 

snižen kod dece, ali ne i kod odraslih u odnosu na kontrolnu grupu zdravih, tako da je 

verovatno više faktora uticalo na nivo Ca (193). Sličani rezultati dobijeni su i u meta 

analizi obajvljenoj 2020. godine (196). 

 

S obzirom da su dobijeni različiti rezultati istraživanja u vezi nivoa serumskog 

Ca, P  i ALP kod ispitanika sa CP sa ili bez epilepsije, pretpostavlja se da je moguć 

uticaj više faktora na nivo ovih parametara. Kako istraživanja koja su se bavila uticajem 

AEL na ove biohemijske parametre kod ispitanika samo sa dijagnozom epilepsije 

pokazuju promene u njihovom nivou, ne može se sa sigurnošću isključiti uticaj AEL na 

nivo serumskog Ca, P, ALP ali i vitamina D.  
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U našem istraživanju postoji značajna negativna korelacija BMD kičme (g/cm2) 

i nivoa ALP kod obe ispitivane grupe što bi moglo da isključi uticaj AEL. Međutim, 

promene nivoa serumske ALP nisu dovoljno osetljiv biohemijski pokazatelj promene 

koštanog metabolizma (164, 176) upravo zbog činjenice da na nivo ALP mogu da utiču 

brojni drugi faktori vezani za bolesti jetre, bubrega, intestinalnog trakta, 

hematopoetskog tkiva, telesna masa, BMI.  

 

Promene  nivoa Ca, P i ALP nisu dovoljno osetljiv pokazatelj promena na 

kostima jer zavise od više faktora. Nivo Ca je pod uticajem delovanja PTH i vitamina 

D. Prethodna studija pokazala je da pacijenti sa osteoporozom imaju normalan nivo 

serumskog Ca pre terapije (197).  

 

U našem istraživanju, kod većine ispitanika (67%) povećan je serumski nivo C-

terminalnog talopeptida kolagena tip 1 (u grupi ispitanika bez epilepsije prisutno je kod  

66%, a u grupi sa epilepsijom kod  69% ispitanika).Nije se pokazala značajna razlika 

između grupa. Prema tome, posmatrajući nivo C-terminalnog talopeptida kolagena tip 

1, mogli bi reći da je kod većine ispitanika bio pojačan proces koštane resorpcije 

(razgradnje). Kako je približno jednak broj ispitanika koji imaju povišen serumski nivo 

C-terminalnog talopeptida kolagena tip 1 kod obe grupe, mogao bi se isključiti uticaj 

AEL na ovaj proces (koštana resorpcija). 

 

U grupi ispitanika bez epilepsije značajno je veći broj onih koji imaju normalne 

(referentne) vrednosti serumskog P1NP (72%) u odnosu na povišene vrednosti (28%). 

Ispitanika sa sniženim vrednostima nije bilo. To znači da ako posmatramo nivo P1NP 

(N-terminalni propeptid prokolagena tip 1), proces koštanog formiranja nije značajno 

prisutan kod ispitanika u grupi bez epilepsije. Međutim, u grupi sa epilepsijom ipak je 

nešto veći broj ispitanika sa povišenim nivoom P1NP (57%) u odnosu na broj ispitanika 

sa normalnim vrednostima (43%), odnosno prisutan je nešto veći broj ispitanika kod 

kojih je proces koštanog formiranja pojačan. Mogući razlozi bi mogli da budu starosna 

dob, jer su ispitanici sa epilepsijom značajno mlađi u odnosu na ispitanike bez epilepsije 

(27  naspram 35 godina), kao i mali uzorak ispitanika.  Mali je broj radova koji je 

analizirao ove koštane biohemijske markere kod osoba sa CP. Kim i sar. (95) u svojim 

rezultatima navode da je 74% odraslih ispitanika sa CP (bez podatka o primeni AET) 

imalo povišene vrednosti C-terminalnog talopeptida kolagena tip 1 (CTX) , što bi 
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značilo da je postojao negativan koštani balans. Pored toga, u grupi nepokretnih 

ispitanika, vrednost CTX  se pokazala viša u odnosu na pokretne, ali bez statističke 

značajnosti. Rezultati studije Shin i sar. (162) pokazuju da nije bilo značajne razlike C-

terminalnog peptida kolagena tip-1 između pokretnih i nepokretnih odraslih osoba sa 

CP bez epilepsije, prosečne starosti 38 godina. Takođe, i u drugom istraživanju nije 

uočena razlika (u odnosu na kontrolnu grupu koju su činili zdravi ispitanci) u nivou 

serumskog C-terminalnog peptida kolagena tip-1 gde su obuhvaćeni odrasli pacijenti, 

prosečne starosti oko 25 godina, koji su bili samo sa dijagnozom epilepsije, i na 

hroničnoj terapiji valproatom (198). 

 

U radovima Al-Balawiai sar. (176, 199) grupa dece sa CP imala je značajno višu 

vrednost P1NP i značajno nižu CTX u poređenju sa kontrolnom grupom koju su činili 

zdravi ispitanici. Navedeni rezultati mogu da upućuju na činjenicu da  smanjena 

pokretljivost i fizička aktivnost, kao i smanjeno mehaničko opterećenje na kosti, mogu 

dovesti do disbalansa u koštanom metabolizmu (95, 176, 199). 

 

Eimori i sar. (200) su u svom istraživanju analizirali i pratili vrednosti BMD, 

kao i biohemijske koštane markere kod odraslih pacijenata koji su zbog teških 

motoričkih i intelektualnih smetnji od rođenja bili nepokretni. Došli su do rezultata da 

je vrednost BMD bila redukovana, a nivo N-terminalnog talopeptida u urinu značajno 

povišen. Pored toga, osteokalcin i N-terminalni talopeptid bili su u negativnoj korelaciji 

za dužinom trajanja njihove nepokretnosti.  

 

Na osnovu ovih rezultata mogli bi zaključiti da postoji uticaj nivoa motoričke 

funkcionalnosti na nivo serumskog C-terminalnog peptida kolagena tip-1 i N-

terminalnog propeptida prokolagena tip-1. 

 

Nedostaci našeg istraživanja su bili u nemogućnosti da se svim ispitanicima 

uradi procena mineralne koštane gustine zbog prisutnih teških strukturalnih deformiteta 

kičmenog stuba, a pogotovo kukova. Ovome je doprinela i nedovoljna saradnja 

ispitanika uzrokovana mentalnim deficitom. Indeks telesne mase (engl. Body Mass 

index- BMI) računao se prema preporukama Svetske zdravstvene organizacije za zdrave 

odrasle osobe, dok centar za kontrolu i prevenciju bolesti (engl. Centers for Disease 

Control and Prevention – CDC) preporučuje primenu karti razvoja za decu sa CP 
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(201,202). U našoj studiji nema podatka o izloženosti suncu ispitanika kao ni podatka o 

fizičkoj aktivnosti, a  uzorak je bio ograničen u smislu zastupljenosti malog broja 

ispitanika koji su bili nivoa I, II i III prema GMFCS-E&R, što je uslovljeno 

institucionalnim smeštajem ispitanika koji su učestvovali u ovom istraživanju.  
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8. ZAKLJUČCI 

 

1. U ukupnom uzorku: 

⁃ prosečna starost ispitanika bila je oko 30 godina; 

⁃ muški pol je bio više zastupljen (54,8% naspram 45,2%); 

⁃ oko tri četvrtine uzorka činili su pacijenti IV i V nivoa funkcionalnosti prema 

GMFCS-E&R, tetrapareza je bila zastupljena u više od dve trećine ispitanika, a 

duboka mentalna retardacija i epilepsija u više od polovine ispitanika; 

⁃ prosečna vrednost  indeksa telesne mase bio je na nivou pothranjenosti  

(16 kg/m2);  

⁃ vrednost mineralne koštane gustine kičme bila je snižena, prosečna vrednost  

Z-skora bila je – 2,5 SD; 

⁃ prisutan je snižen nivo vitamina D (na donjoj granici referentnih vrednosti).  

 

2. U grupi ispitanika sa epilepsijom (u odnosu na grupu ispitanika bez epilepsije): 

⁃ ispitanici su bili statistički značajno mlađeg uzrasta (oko 27 godina);  

⁃ telesna masa i indeks telesne mase bili su statistički značajno niži; 

⁃ vrednost mineralne koštane gustine kičme bila je niža (ali bez statistički 

značajne razlike), a Z-skor kičme bio je statistički značajno niži u ovoj grupi 

ispitanika i postojala je pozitivna korelacija sa vrednostima jonizovanog 

kalcijuma. 

 

3. Posmatranjem obe grupe ispitanika uočeno je da postoji unutar grupa: 

⁃ pozitivna korelacija između vrednosti mineralne koštane gustine i indeksa 

telesne mase; 

⁃ negativna korelacija između vrednosti mineralne koštane gustine i stepena 

mentalne retardacije; 

⁃ negativna korelacija vrednosti mineralne koštane gustine i nivoa alkalne 

fosfataze;  

⁃ najniže vrednosti mineralne koštane gustine bile su kod ispitanika koji su 

pripadali V nivou funkcionalnosti prema GMFCS-E&R; 

⁃ nije uočena značajna povezanost između vrednosti mineralne koštane gustine i 

nivoa vitamina D. 
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4. Iako u istraživanju nije nađena značajna povezanost između vrednosti mineralne 

koštane gustine i nivoa vitamina D, a s obzirom da je u ukupnom uzorku bila snižena 

vrednost vitamina D uz  pothranjenost ispitanika, posebno kod ispitanika sa epilepsijom 

i najtežim oblikom motoričke onesposobljenosti, potrebno je obratiti pažnju na načine, 

tehniku hranjenja i energetske potrebe, kao i mogućnosti suplementacije vitaminom D i 

ostalih mikronutritijenata. S obzirom na sve navedene faktore rizika, kao i na činjenicu 

da ispitanici žive u ustanovi socijalne zaštite neophodno bi bilo da se načini 

ishrane/hranjenja prilagode individualnim potrebama korisnika. 

 

5. Odrasle osobe sa cerebralnom paralizom, mentalnom retardacijom sa ili bez epilepsije 

imaju sniženu vrednost mineralne koštane gustine izražene Z-skorom nastalu kao 

posledica delovanja faktora rizika vezanih za samu bolest, kao što su teško oštećenje 

grube motorike, pothranjenost i uzimanje antieplieptika. U našem istraživanju nije 

uočena povezanost vrednosti mineralne koštane gustine sa vrstom, brojem i dužinom 

primene antieplieptične terapije. Ipak, potrebno je kontinuirano praćenje trenda uticaja 

antiepileptične terapije, ali i drugih faktora rizika na mineralnu koštanu gustinu kod ove 

vulnerabilne populacije odraslih ispitanika.  
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10. PRILOZI 

 

10.1. SKRAĆENICE  

⁃ CP (eng. Cerebral Palsy) - cerebralna paraliza 

⁃ SCPE (eng. Surveillance of Cerebral Palsy in Europe) - Radna grupa za praćenje 

cerebralne paralize u Evropi 

⁃ GMFCS (eng. Gross Motor Function Classification System) - sistem za klasifikaciju 

grubih motoričkih funkcija 

⁃ ICIDH (eng. International Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps) - 

Međunarodna klasifikacija funkcionisanja, onesposobljenosti i zdravlja  

⁃ GMFCS-E&R (eng. Gross Motor Function Classification System-Expanded and 

Revised) - proširena verzija sistema za klasifikaciju grubih motoričkih funkcija 

⁃ MR – mentalna retardacija 

⁃ IQ (eng. Inteligentiae Quotient) – kvocijent inteligencije 

⁃ IOF (eng. International Osteoporosis Foundation) - Međunarodna fondacija za 

osteoporozu 

⁃ IFCC (eng. International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine) - 

Internacionalna federacija za kliničku hemiju i laboratorijsku medicinu  

⁃ NBHA (eng. National Bone Health Alliance) - Nacionalna alijansa koštanog zdravlja 

⁃ CDC (engl. Centers for Disease Control and Prevention) - centar za kontrolu i 

prevenciju bolesti 

⁃ BMD (engl. Bone Mineral Density) – mineralna koštana gustina  

⁃ SD (eng. Standard Deviation)- standardna devijacija 

⁃ DXA (eng. Dual-energy X-ray absorptiometry) – dvostrukoenergetska 

apsorpciometrija X-zraka 

⁃ BMC (engl. bone mineral content) -  mineralni sadržaj kostiju   

⁃ BA (engl. bone area) - površinom kosti  

⁃ AEL – antiepileptični lekovi 

⁃ AET – antiepileptična terapija 

⁃ PTH – paratiroidni hormon 

⁃ Ca – kalcijum 

⁃ P – fosfat 

⁃ ALP – alkalna fosfataza 

⁃ TM – telesna masa 

⁃ TV – telesna visina 

⁃ BMI (eng. body mass index) – indeks telesne mase 

⁃ CTX – C-terminalni peptid kolagena tip 1 

⁃ P1NP - N-terminalni propeptid prokolagena tip 1 

⁃ SZO - Svetska Zdravstvena Organizacija 

⁃ SPSS (eng. Statistical Package for Social Sciences) - statistički paket za obradu 

podataka  

⁃ TBLH (eng. total body less head) - celog tela osim glave (mineralna koštana 

gustina celog tela osim glave) 

⁃ sar. – saradnici 
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10.2. GMFCS-E&R 
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Овај Образац чини саставни део докторске дисертације, односно 

докторског уметничког пројекта који се брани на Универзитету у Новом 

Саду. Попуњен Образац укоричити иза текста докторске дисертације, 

односно докторског уметничког пројекта. 

 

План третмана података 

Назив пројекта/истраживања 

Утицај епилепсије и антиепилептичних лекова на минералну коштану густину одраслих 

пацијената са церебралном парализом и менталном ретардацијом 

Назив институције/институција у оквиру којих се спроводи истраживање 

a) Дом „Ветерник“, Ветерник 

б) 

в) 

Назив програма у оквиру ког се реализује истраживање 

      Докторске академске студије - Клинича истраживања 

1. Опис података 

 

1.1 Врста студије 

 

Докторска дисертација 

 

1.2 Врсте података 

а) квантитативни  

б) квалитативни 

 

1.3. Начин прикупљања података 

а) анкете, упитници, тестови 

б) клиничке процене, медицински записи, електронски здравствени записи 

в) генотипови: навести врсту ________________________________ 

г) административни подаци: навести врсту _______________________ 

д) узорци ткива: узорци венске крви 

ђ) снимци, фотографије: навести врсту 
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е) текст, навести врсту : литературни изводи 

ж) мапа, навести врсту ______________________________________ 

з) остало: остеодензитометрија 

 

1.3 Формат података, употребљене скале, количина података  

1.3.1 Употребљени софтвер и формат датотеке:  

a) Excel фајл, датотека .xls 

b) SPSS фајл, датотека  .sav 

c) PDF фајл, датотека  _____ 

d) Текст фајл, датотека.docx 

e) JPG фајл, датотека .jpg 

f) Остало, датотека_____ 

 

1.3.2. Број записа (код квантитативних података) 

а) број варијабли велики број 

б) број мерења (испитаника, процена, снимака и сл.)   62 испитаника 

 

1.3.3. Поновљена мерења  

а) да 

б) не 

Уколико је одговор да, одговорити на следећа питања: 

а) временски размак измедју поновљених мера је ______________________________ 

б) варијабле које се више пута мере односе се на ________________________________ 

в) нове верзије фајлова који садрже поновљена мерења су именоване као ____________ 

 

Напомене:  ______________________________________________________________ 
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Да ли формати и софтвер омогућавају дељење и дугорочну валидност података? 

а) Да 

б) Не 

 

2. Прикупљање података 

2.1 Методологија за прикупљање/генерисање података 

2.1.1. У оквиру ког истраживачког нацрта су подаци прикупљени?  

а) експеримент, навести тип _________________________________________________ 

б) корелационо истраживање, навести тип: Корелациона и регресиона анализа 

прикупљених података, истраживање на људима и упоређивање варијабли. 

ц) анализа текста, навести тип   Прикупљање података анализом доступне 

литературе. 

д) остало, навести шта ______________________________________________________  

 

2.1.2 Навести врсте мерних инструмената или стандарде података специфичних за одређену 

научну дисциплину (ако постоје). 

- Остеодензитометрија, двоструко енергетска апсорпциометрија X зрака (engl. Dual-energy 

X-ray absorptiometry, DXA) користи се за мерење минералне коштане густине. У нашем 

истраживању мерење минералне коштане густине испитаника рађено је у Специјалној 

болници за реуматске болести Нови Сад, Србија, помоћу „Lunar“ уређаја, излажући рентген 

зрацима четири лумбална пршљена и врат бутне кости испитаника. Добијени резултати 

изражени су у g/cm2и као Zскор. За тумачење резултата измерене минералне коштане 

густине коришћене су препоруке Међународног друштва за клиничку дензитометрију (engl. 

International Society for Clinical Densitometry, ISCD).   

 

- Моторички ниво испитаника процењен је према систему класификације грубих 

моторичких функција (енгл. The Gross Motor Function Classification System – Expanded and 

Revised, GMFCS-E&R). Процена се темељи на способности извођења моторичких задатака 

и задржавање постуралних положаја. Од посебног су значаја активности као што је седење, 

трансфери и способност кретања, на основу којих је дефинисано пт нивоа функционисања, 

где први ниво предстаља најлакши а пети ниво најтежи степен оштећења грубих 

моторичких функција. 

 

2.2. Квалитет података и стандарди  

2.2.1. Третман недостајућих података 

а) Да ли матрица садржи недостајуће податке? Да Не 
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Ако је одговор да, одговорити на следећа питања: 

а) Колики је број недостајућих података?  

б) Да ли се кориснику матрице препоручује замена недостајућих података? Да    Не 

в) Ако је одговор да, навести сугестије за третман замене недостајућих података 

______________________________________________________________________________ 

 

2.2.2. На који начин је контролисан квалитет података? Описати 

Квалитет података контролисан је применом  различитих статистичких метода и 

поређењем са литературним подацима. 

 

2.2.3. На који начин је извршена контрола уноса података у матрицу? 

Поређењем добијених података са литературним подацима. 

 

3. Третман података и пратећа документација 

 

3.1. Третман и чување податак 

3.1.1. Подаци ће бити депоновани у РепозиторијумУниверзитета у Новом Саду. 

3.1.2. URL адреса  https://cris.uns.ac.rs/searchDissertations.jsf 

3.1.3. DOI ____________________________________________________________ 

3.1.4. Да ли ће подаци бити у отвореном приступу? 

а) Да 

б) Да, али после ембарга који ће трајати до 

___________________________________ 

в) Не 

Ако је одговор не, навести разлог ________________________________________ 

3.1.5. Подаци неће бити депоновани у репозиторијум, али ће бити чувани.  

Образложење 

______________________________________________________________________________ 

3.2. Метаподаци и документација података 

3.2.1. Који стандард за метаподатке ће бити примењен? ________________________________ 
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3.2.2. Навести метаподатке на основу којих су подаци депоновани у репозиторијум. 

______________________________________________________________________________ 

Ако је потребно, навести методе које се користе за преузимање података, аналитичке и 

процедуралне информације, њихово кодирање, детаљне описе варијабли, записа итд. 

______________________________________________________________________________ 

 

3.3. Стратегија и стандарди за чување података 

3.3.1. До ког периода ће подаци  бити чувани у репозиторијуму?    трајно 

3.3.2. Да ли ће подаци бити депоновани под шифром? Да   Не 

3.3.3. Да ли ће шифра бити доступна одређеном кругу истраживача? Да   Не 

3.3.4. Да ли се подаци морају уклонити из отвореног приступа после извесног времена?  

Да   Не 

Образложити 

______________________________________________________________________________ 

4. Безбедност података и заштита поверљивих информација 
 

Овај одељак МОРА бити попуњен ако ваши подаци  укључују личне податке који се односе на 

учеснике у истраживању. За друга истраживања треба такође размотрити заштиту и сигурност 

података. 

4.1 Формални стандарди за сигурност информација/података 

Истраживачи који спроводе испитивања с људима морају да се придржавају Закона о заштити 

података о личности (https://www.paragraf.rs/propisi/zakon_o_zastiti_podataka_o_licnosti.html) и 

одговарајућег институционалног кодекса о академском интегритету.   

4.1.1. Да ли је истраживање одобрено од стране етичке комисије? Да Не 

Ако је одговор Да, навести датум и назив етичке комисије која је одобрила истраживање 

22.01.2015. године, Комисија за етичност клиничких испитивања на човеку, Медицински 

факултет Универзитета у Новом Саду. 

4.1.2. Да ли подаци укључују личне податке учесника у истраживању? Да Не 

Ако је одговор да, наведите на који начин сте осигурали поверљивост и сигурност информација 

везаних за испитанике: 

а) Подаци нису у отвореном приступу 

б) Подаци су анонимизирани 

ц) Остало, навести шта 

https://www.paragraf.rs/propisi/zakon_o_zastiti_podataka_o_licnosti.html


 

 

Национални портал отворене науке – open.ac.rs 

6 

5. Доступност података 
 

5.1. Подаци ће бити  

а) јавно доступни 

б) доступни само уском кругу истраживача у одређеној научној области   

ц) затворени 

Ако су подаци доступни само уском кругу истраживача, навести под којим условима могу да их 

користе: 

______________________________________________________________________________ 

Ако су подаци доступни само уском кругу истраживача, навести на који начин могу 

приступити подацима: 

______________________________________________________________________________ 

5.2. Навести лиценцу под којом ће прикупљени подаци бити архивирани. 

Ауторство – некомерцијално – без прераде. 

6. Улоге и одговорност 
 

6.1. Навести име и презиме и мејл адресу власника (аутора) података 

Наташа Ненадов Јовановић  

natasa.nenadov@mf.uns.ac.rs 

 

6.2. Навести име и презиме и мејл адресу особе која одржава матрицу с подацимa 

Наташа Ненадов Јовановић  

natasa.nenadov@mf.uns.ac.rs 

 

6.3. Навести име и презиме и мејл адресу особе која омогућује приступ подацима другим 

истраживачима 

Наташа Ненадов Јовановић  

natasa.nenadov@mf.uns.ac.rs 

 

 

 

 


