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Anahtar mesajlar 

 Diyet ve nütrisyonel faktörler nörolojik hastalıkların patogenezinde rol alabilir. 

 Nörolojik hastalarda malnütrisyon sıktır, mortalite, klinik komplikasyonlar ve disabiliteyi 

arttırabilir. 

 Nörolojik hastalığı olan kişilerde azalmış gıda alımı malnütrisyona neden olan ana 

faktörlerden biridir. 



 Bu hastalarda orofaringeal disfaji sıktır. Yutmanın etkinliği ve güvenliği etkilenerek 

malnütrisyon, dehidratasyon ve aspirasyon pnömonisi gelişimine neden olabilir. 

 Nörolojik hastalıklar hiper veya hipo-metabolizmaya neden olarak istirahatteki enerji 

tüketiminde değişiklikler izlenebilir. Bu değişikliklerden nütrisyonel durum, vücut 

kompozisyonu ve nöromüsküler fonksiyon etkilenmeleri sorumlu olabilir. 

 

 

1. GİRİŞ 

Beslenme ve nörolojik hastalıklar arasında yakın bir ilişki vardır. Bazı nütrisyonel faktörler 

nörolojik hastalıkların patogenesinde yer alabilir (1).  

Diyet ateroskleroz ve nörolojik iskemik hastalıklara neden olabilir. Yüksek doymuş yağ ve tuz 

kullanılan, meyve ve sebzelerinin az tüketildiği diyet inme için yüksek risk oluşurmaktadır (2). 

Vitamin D eksikliği ve yetersizliğinin Multipl skleroz ile birlikteliği saptanmıştır (3). 

Amiyotrofik lateral skleroz (ALS) etyolojisi net değildir. Olgu-kontrol çalışmalarında yüksek 

meyve-sebze tüketimi gibi bazı diyet faktörlerinin bu hastalık riskini azalttığı belirtilmiştir (4). 

Bir milyondan fazla kişiyi kapsayan kohort çalışmaların meta-analizi ALS de omega-3 yağ asidi 

(5) ve karotenoid (6) tüketiminin protektif rol oynayabileceğini göstermiştir. Epidemiyolojik 

çalışmalar yüksek miktarda meyve, sebze ve balık tüketiminin Parkinson hastalığı (PH) 

gelişimi için koruyucu etkisi olduğunu ve Akdeniz diyeti benzeri beslenmenin potansiyel 

nöroprotektif etki gösterebileceğini saptamışlardır (7). Akdeniz diyetiyle beslenmek hafif 

kognitif bozukluğu olan hastalarda Alzheimer Hastalığından koruyabilir (8). Periferal nöropati 

vitamin eksikliği nedeni ile gelişebilir (tiamin, B6). 

Nörolojik hastalar az besin alımı ya da yüksek metabolik hız nedeni ile malnütrisyon ve 

mikronutrient eksikliği için risk altındadırlar. İmmobilite ve total enerji tüketimindeki azalma 

nedeni ile obesite riski de vardır.  

Nörolojik bozuklukları olan hastalar, hastaneye başvuran akut olguların % 15’i, rehabilitasyon 

merkezindeki olguların % 30’u ve evde bakım hastalarının da % 50’sini oluşturur. 

Malnütrisyon bu hastalarda mortaliteyi arttırır, rehabilitasyonun verimliliğini azaltır ve 

disabilite riskini arttırır. 

Bu modülde nörolojik hastalıklarda malnütrisyona neden olabilen farklı faktörler ve bu sık 

komplikasyonun klinik sonuçları anlatılacaktır. 

 

Akut nörolojik hastalıklar 

İnfeksiyöz, vasküler veya immunolojik bozukluklar ve ayrıca travma nörolojik hastalıklara 

neden olabilir. Beslenme desteğinin, akut SSS travmasında (beyin travması ve spinal kord 

hasarı) prognozun belirlenmesinde önemli rolü olduğu bilinmektedir; bu nedenle uzun 

yıllardır, akut SSS travmasının nütrisyonel ve metabolik etkileri ile ilgili araştırmalar 

yapılmaktadır. Travmatik beyin hasarı (TBH) dizabilite, ölüm ve topluma ekonomik yük 

getiren ana nedendir. Beyin ve spinal kord hasarı olan olgular nütrisyonel yetmezlik riski 

altındadırlar, ve klinik rehberler daha çok formal gıda geliştirme ve desteğine ihtiyaç duyan 



hastaları belirlemek için nütrisyonel tarama önermektedirler (9,10). Malnütrisyonun TBH 

hastalarında mortalite oranını arttırdığını gösteren kanıt vardır.  

SSS travması geçiren olgularda beslenme desteği tedavinin önemli bir bölümü olarak 

düşünülmelidir, rehabilitasyon yanıtı ve prognozun olumlu olmasını etkileyen faktörlerdendir 

(11).  

Akut inme hastalarında malnütrisyon sıktır ve yüksek mortalite, kötü klinik sonlanım ve 

artmış disabilite ile birliktedir (12). Uyarlanış oral diyet, oral suplemanlar veya enteral 

nütrisyon gerekli olabilir. 

 

Kronik nörolojik hastalıklar 

Kronik nörolojik hastalığı olan olgular nütrisyonel yetmezlik riski içindedirler. Gıda alımında 

azalma ve enerji tüketimindeki artış gibi çeşitli faktörler etkilemektedir. Bu hastalıklardan 

bazıları tam olarak tanımlanmıştır; 

Demans birçok nedene bağlı olarak gelişen ve kognitif fonksiyonların kaybı ile sonuçlanan, 

günlük yaşam aktivitelerini olumsuz etkileyen bir sendromdur. Alzheimer hastalığı batılı 

ülkelerde en sık görülen demans nedenidir ve, demans hastalarının yarısından çoğunun 

etiyolojik nedenidir,ardından iskemik inme hastaları gelir. İleri demansda kilo kaybı çok sık 

bir bulgudur ve kötü prognoz ile bağlantılıdır (13). 

Parkinson hastalığı 55 yaş üstündeki populasyonun % 1’ini etkileyen en sık görülen 

hastalıklardan birisidir. Parkinson hastalığı beyindeki dopamin eksikliği ile sonuçlanan bir 

hastalık olup karakteristik bulguları: tremor, rijidite ve bradikinezidir. Hastalık ilerlediğinde 

disfaji, monoton konuşma, gastrointestinal motolitede azalma, yorgunluk, depresyon ve 

kognitif yıkım gibi diğer semptomlar da gelişir (14).  

Amyotrofik lateral skleroz (ALS) ileri yaşta başlayan en sık görülen motor nöron hastalığıdır 

(15). Prevalansı 100000’de 3-4 olup, serebral korteks, beyin sapı ve spinal kord motor 

nöronlarını etkileyen, üst ve alt motor nöron kombinasyon bulgularıyla giden, progresif 

nörodejeneratif hastalıktır (16). Görsel, duysal, otonomik, sfinkter ve erken dönem kognitif 

yıkım klinik bulgularının olmadığı salt motor sendromdur. Mesane ve barsak fonksiyonları 

sıklıkla korunmuştur. Bulber başlangıç genellikle kötü prognozludur. 

Multiple skleroz santral sinir sistemi myelininde seçici yıkım ve enflamasyon ile giden 

demyelinizan bir bozukluktur; seyir ataklı-düzelmeli veya ilerleyici olabilir. Prevalansı Kuzey 

Avrupa’da 100000’de 250 dir. Genç erişkin yaştaki (travmadan sonra) en sık nörolojik 

özürlülüğe neden olan hastalıklar içinde ikinci sıklıkta görülmektedir.Bu hastalardaki kilo 

kaybı azalmış gıda alımı, yutma güçlüğü ve depresyona bağlı olabilir. Halbuki bazı hastalar 

hareketsizliğe ve steroid ilaç tedavisine bağlı kilo alabilirler. 

Periferik nöropati, nöromuskuler hastalıklar (myastenia gravis gibi), muskuler distrofi ve 

diğer kas hastalıkları nörolojik hastalık spektrumunu tamamlar. Tüm bu hastalıklarda 

metabolik ve beslenme sorunları oluşabilir. 

 

2. Kronik Nörolojik Hastalıklarda Malnütrisyona Yol Açan Durumlar 

 



2.1. Yetersiz Gıda Alımı 

Gıda alımı karmaşık bir olaydır. Gıda alımı karmaşık bir olaydır. Bazı olguların çatal, bıçak 

kullanma becerileri bozuktur, veya çiğneme veya yutma fonksiyonları yetersizdir. Kronik 

nörolojik hastalıklara sıklıkla, olguların % 40’na varan oranlarda depresyon eşlik ederek 

malnütrisyon riskinin artmasına katkıda bulunur. Olgulardaki kognitif yıkım da, gıda alımı ve 

hazırlamasındaki becerinin azalmasına bağlı olarak, malnütrisyon riskini arttırır. Demans 

olgularındaki apraksi olarak ifade edilen beceri bozukluğu da gıda alımını azaltabilir. Kişisel 

diyet sınırlamaları da malnütrisyona neden olabilir. Disartrisi olan hastalar iletişim 

ihtiyaçlarında güçlük çekebilir. Dispne gıda alımı ile daha da artabilir. 

 

Disfaji (Yutma güçlüğü) 

Disfaji yutma işlevi sırasındaki, örneğin lokmanın ağızdan mideye ilerlemesi sırasındaki zorluk 

ve rahatsızlık olarak tanımlanır. Disfaji ösofajial veya orofajial, veya başka bir açıdan, organik 

veya fonksiyonel olarak sınıflandırılır. 

Normal yutma işlevi dört aşamalıdır; 

1. Oral hazırlık aşaması istemlidir, örn çiğneme ve bolus formasyonu; 

2. Oral aşama da istemlidir. Bolus dil ile itilir; 

3. Faringeal aşama istemsizdir. Faringeal mekanoreseptörlerin aktivasyonu santral sinir 

sistemine bilgiler göndererek faringeal yutma motor paternini tetikler. Yumuşak 

damağın elevasyonu ile nasofarinks kapanır. Hyoid kemiğin elevasyonu ve öne doğru 

yer değiştirmesi, epiglotun aşağı inmesi ve vokal kordların kapanması ile havayolu 

kapanır. Üst özefageal sfinkter açılır ve faringeal konstriktör kaslarda kontraksiyon 

gelişir; 

4. Özefageal aşama üst özefageal sfinkterin açılması ile başlar ve özefageal perisaltism 

ile devam eder. 

 

Disfajinin ana semptomları yutma ile birlikte öksürme, boğulma veya ağızdan tükrük akması, 

karakteristik ıslak duyulan ses, yemek yeme ya da su içme sırasında nefes alma değişiklikleri, 

sık solunum yolu enfeksiyonları ile tanılan/şüpheli aspirasyon pnömonisidir. 

Nörolojik olguların orofarengial fonksiyonlarındaki disfaji prevalansı oldukça yüksektir: SVH 

olgularının % 30’undan fazlasında, myastenia gravis olgularının % 40 ve Alzheimer 

hastalarının % 84’unü etkiler (17). 

Parkinson olgularındaki disfaji rigidite ve bradikineziye bağlıdır, ve olguların % 50- 82’sini 

etkiler, prevalansı geç dönem olgularda daha yüksektir (18). 

Disfaji, özellikle bulber tutuluşu olan ALS olgularında sık rastlanan bir bulgudur. ALS 

olgularının % 10-30’unda başlangıç semptomu olup, hastalık ilerledikçe tüm olguları etkiler; 

genellikle konuşmanın etkilenmesinden birkaç ay içinde gelişir. Bulbar kas tutuluşu dudak ve 

dil disfonksiyonu, damak yetersizliği, farengial zayıflık, yutma refleksinin tetiklenmesinde 

zorluk ve yutma sırasında larengeal elevasyon tutuluşu ile birliktedir. Dil sıklıkla dudak ve 

çeneden önce tutulur (19). 



Multipl skleroz olgularındaki disfaji genellikle geçicidir, ve atak dönemlerinde gözlenebilir, 

olguların % 44’ünü etkileyebilir. 

 

Nörolojik hastalarda disfajinin klinik değerlendirmesi aşağıdakileri içermelidir; 

 Kapsamlı klinik ve nörolojik değerlendirme. 

 Yapılandırılmış anketler kullanılmalıdır, örn EAT-10 (20), ALS (21), PH ve AH (22) da 

güvenli ve güvenli olmayan yutmayı ayırt edebilir. Özellikle kronik nörolojik 

hastalıklarda kullanışlıdır. 

 Yutmanın yatak başı klinik değerlendirilmesi (23) 

o Su yutma testi (3 ounce=90 ml). Oksimetre kullanılarak da uygulanabilir. 

o Hacim-akışkanlık yutma testi (V-VST), larinkse bolus penetrasyonu için %83.7 

sensitivite ve %64.7 spesifite, aspirasyon için %100 sensitivite ve %28.8 

spesifiteye sahiptir (24). 

 İstemli öksürmenin değerlendirilmeside aspirasyon riski olan nörolojik hastaların 

saptanmasında yararlıdır (25,26).  

 Videofloroskopi veya yutma fonksiyonunun radyolojik değerlendirmesi farklı kıvam, 

doku ve hacimler ile yapılabilir. Sessiz aspirasyonu saptayabilir. Hasta uyumu 

gereklidir. 

 FEES: fibre-optic endoscopic evaluation of swallowing, yatak başı uygulanabilen bir 

prosedürdür, kolay tekrarlanabilir ve faringeal/laringeal yapıların anatomi ve 

fonksiyonunu denetler. Bu teknik ile tüm yutma aşamaları görülemez. 

 

2.2. Gastrointestinal Disfonksiyon 

 

Bulantı ve kusma 

Bulantı ve kusma kafa içi basınç artışı sendromunun önemli bir bulgusu olup kronik nörolojik 

hastalıklardan daha çok akut olgularda görülür. Kafa içi basınç artışı olduğunda, üçüncü 

ventrikül tabanının tutuluşu bulantıyı arttırabilir. Kullanılan bazı ilaçlar, özellikle 

antiparkinson ilaçlar bulantıya neden olur.  

 

Gastrik boşalımda gecikme 

Nörolojik hastalarda midenin boşalmasında gecikme kafa içi basınç artışı, otonomik 

nöropati,myopati ve ilaç tedavilerinin (opioidler, antikolinerjikler) etkilerine bağlı olabilir. Bu 

durum iştahı azaltabilir, erken doymayı sağlayabilir, bulantı, kusma, reflu ve kalp sıkışması ve 

karın şişliği yapabilir. İlaç emiliminde gecikmeye veya düzensizliğe neden olabilir. 

Gastroparezi özellikle Parkinson hastalığı (27) ve multipl skleroz hastalarında (28) sıktır. 

Kontrolsüz diyabetes mellitus gecikmiş gastrik boşalmaya neden olabilir. 

 

Konstipasyon 

Konstipasyon kronik nörolojik hastalıklardaki olgularda sık görülen bir durum olup bazen 

hayatı tehdit edecek kadar ciddi bir bozukluk olabilir. Mide ve barsak motilitesinde 



yavaşlama, abdominal ve pelvik kaslardaki zayıflık, otonomik disfonksiyon, ilaç yan etkisi ve 

immoliteye bağlı olarak gelişebilir. Bazı diet faktörleri de önemlidir; örneğin lifli gıda alımında 

ve özellikle sıvılarda azalma. 

 

2.3 Enerji Tüketim Bozukluğu 

Nörolojik bozukluklar istirahat enerji tüketiminde dengesizliğe neden olabilirler, vücut 

bileşimindeki değişiklikler,bozulmuş kas fonksiyonu , paralizi, rijidite, spastisite, fasikulasyon, 

tremor ve diğer hareket bozuklukları gibi bulgulara bağlı olarak hipo veya hipermetabolizma 

gelişebilir (Tablo 1). Düşük enerji alımı ve malnütrisyonun kendisi, hastalık etkisinden 

bağımsız olarak sekonder hipometabolizmaya neden olur. Bu olgularda, istirahat halindeki 

enerji gereksinimini hesaplamada kullanılan denklemler yanıltıcı olabilir, mümkünse indirekt 

kalorimetri kullanılması önerilir. 

 

Tablo 1. Nörolojik hastalıklarda enerji tüketimindeki (ET) bozukluklar 

Nörolojik Durum  

Tremor,fasikülasyon,spastisite,diskinezi, 
myoklonus 

Artmış ET 

Paralizi, parezi Azalmış ET 

Beslenme Durumu  

Malnütrisyon, yağsız vücut ağırlığında 
kayıp 

Azalmış ET 

Yeniden beslenme Artmış ET 

Fiziksel aktivite  

Boş vakitlerindeki fiziksel aktivitenin 
azalması 

Azalmış ET 

Rehabilitasyon Artmış ET 

Solunum fonksiyonu  

Solunum yetmezliği Artmış ET 

Enfeksiyonlar Artmış ET 

İlaç tedavisi: Sakinleştiriciler, baklofen Azalmış ET 

 

Huntington hastalığında hastalığın erken döneminde (29) bile istirahat halinde enerji 

tüketimi fazladır (30). Parkinson hastalığında ise hastalık dönemine ve eşlik eden klinik 

bulguların şiddetine bağlı olarak enerji tüketimleri değişir. Total enerji tüketimindeki artışlar 

hastalığın ileri dönemlerinde kilo kaybına neden olur (31). Diskinezi olguları, orta düzeyde 

fiziksel aktivite yapan kişiler kadar enerji harcarlar. Subtalamik stimulasyon enerji tüketimini 

azaltır ve kilo almaya ve şişmanlığa neden olur. 

Bazı klinik çalışmalar ALS olgularında istirahatta enerji tüketiminin arttığını ve bu nedenle 

malnütrisyonun ortaya çıktığını göstermiştir (32). 

ALS olgularının istirahatta enerji tüketiminin değişik nedenleri vardır, nütrisyonel durum 

(malnütrisyon İET(istirahatte enerji tüketimi)’ni azaltır), ana nörolojik klinik bulgular (üst veya 

alt motor nöron hakimiyetinin ön planda olmasına bağlı) ve solunum desteği gereksinimi. 

Kasarskis solunum eforuna bağlı olarak hipermetabolizma olduğunu söylemektedir (33). 



Desport (34) 62 olguda yaptığı bir çalışmada kontrol grubuna göre enerji harcamasının % 10 

fazla olduğunu saptamıştır. Buna karşın multivaryant analizler ventilatör fonksiyonu ile 

hipermetabolizma arasında ilişki bulmamıştır. Sherman ventilatör gereksinimi olan ve 

olmayan ALS olgularında inceleme yapmıştır. Harris- Benedikt formulü ile yapılan 

karşılaştırmada, ventilatör desteği alan olgular hesaplanan enerji harcamasından daha fazla, 

ventilatör desteği almayan olgular ise hesaplanan enerji harcamasından daha düşük enerji 

harcamıştır. Bu olgularda hesaplanan fazla ve düşük tahmin edilen her iki İET değerinde de 

standart formüller kullanılmıştır (35). Yağsız vücut ağırlığına göre İET hastalığın seyri 

süresince artmaktadır(36).  

 

2.4 İlaç Tedavisinin Etkisi 

 

İlaç tedavisi tat duyusunda azalma, bulantı, kusma, ağız kuruluğu, mide boşalmasında 

gecikme gibi nedenlere bağlı olarak gıda alımını azaltır (Tablo 2). Bazı vitaminlerle etkileşim 

de tanımlanmıştır. 

 

Tablo 2. Nörolojik hastalarda sık kullanılan ilaçların beslenme ilişkili yan etkileri 

İlaç Yan etki 

İnterferon Kilo kaybı, anoreksi, ateş, depresyon, tat almada bozulma 

Atipik antipsikotikler Kilo alımı, santral obesite, metabolik sendrom 

Dopaminerjik ajanlar Bulantı, kusma, anoreksi, psikoz 

Levadopa Bulantı, kusma, depresyon 

Steroidler Kas kütlesinde azalma 

Antikolinerjikler Kuru ağız, dehidratasyon, gastrik boşalmada gecikme, 
konstioasyon 

 

 

Tablo 3. Nörolojik hastalıklarda sık kullanılan ilaçların mikronütrient ilişkili yan etkileri 

İlaç Mikronütrient 

Steroidler Negatif kalsiyum dengesi. Osteoporoz 

Fenitoin Vit D, K, folat ve B6 eksikliği 

Levadopa Homosistein, vitamin B6 ve B12 yetmezliğinde artış 

Fenobarbital Folat ve vitamin D eksikliği 

Omeprazol, ranitidine Vitamin B12, Kalsiyum ve demir eksikliği 

Antiasidler Fosfat eksikliği 

Diüretikler Tiamin eksikliği 

 

3. Kronik Nörolojik Hastalıklarda Beslenme Durumu 

Diğer modüllerde malnütrisyonun özellikleri ayrıntılı olarak tanımlanmıştır. Nörolojik 

olgularda, bu durum atrofiyi, ekstremite ve solunum kaslarındaki güçsüzlüğü olumsuz etkiler. 

Bu durum mobilite kaybı ve solunum kaslarındaki zayıflık nedeni ile pnomöni riskini arttırır. 

Solunum kas zayıflığı bulunan olgularda diyetin termogenezi indüklemesi ve beslenme 

sırasında gaz değişimindeki artmaya bağlı olarak dispne gelişebileceğinden beslenme hızının 



düşürülmesi gerekir. Ek olarak, malnütrisyon immun yetmezliğe neden olarak, bu olgulardaki 

en fazla ölüm nedeni olan enfeksiyon riskini arttırır. Malnütrisyon ayrıca kas fonksiyonunu 

(Tip II lifleri) ve yutma yeteneğinin düzelmesini etkiler. Malnütrisyon ve mikronütrisyonel 

yetmezlik (çinko ve demir) bası yaralarının iyileşmesini de geciktirir (37). Beslenme durumu 

ve vücut ağırlığı ALS prognozunun belirlenmesindeki en önemli göstergelerdir (38-40). 

Disfaji yutmanın hem güvenlinde hem de verimlinde azalmayla ilişkilidir.(Şekil 1) Bu 

nedenden ötürü hastada malnütrisyon, dehidratasyon, orofarengeal aspirasyon ve 

aspirasyon pnömonisi gelişebilir. Kronik nörolojik hastalığı olanlarda aspirasyon sessiz 

olabilir. 

 
Şekil 1. Disfajinin klinik sonuçları (18) 

 

Disfajinin eşlik ettiği nörolojik hastalıklarda dehidratasyon sıktır, konfüzyon ve renal 

fonksiyon bozukluğuna neden olur. Tükrük üretimi azalır ve respiratuar sekresyonlar 

kalınlaşır. Bu da yutma foksiyonlarını bozar ve nefes almayı güçleştirir. Dehidratasyon ayrıca 

otonomik disfonksiyonu olan olgularda ortostatik hipotansiyonun artışına neden olabilir. İleri 

yaştaki hastalar total vücut sıvısındaki azalma ve osmoreseptörlerinin göreceli olarak 

duyarsızlaşmasına bağlı olarak dehidratasyona yatkındırlar. Nörolojik hastalığı olanlarda bu 

komplikasyonları önlemek için, sıvı durumunu sık değerlendirmek zorunludur. 

Değerlendirme klinik muayeneyi, diürezin ve vücut ağırlığının ölçümünü ve sıvı alımına 

bakmayı kapsar .Hemoglobin, plazma/idrar osmolalitesi veya üre- BUN/kreatinin değerleri 

gibi laboratuvar parametreleri yardımcı olabilir, fakat altın standart bir yöntem yoktur. 

Dehidratasyon tanısı basit laboratuar değişkenleriyle konamaz.Dehidratasyon tanısı 

genellikle kronik nörolojik hastalarında atlanmaktadır.(41) Uygun miktarda sıvı alımı inme 

rekürrensini azaltmaktadır (42).  



Aspirasyon pnömonisi karmaşık bir olaydır, çünkü patojenik bakteriler orofarinkste kolonize 

olur ve solunum yolu ile aspire edilir; olgular öksürük ile materyali temizleyemezler ve 

solunum yolu enfeksiyonları gelişir (Şekil 2).  

Disfajik olgularda, aspirasyon pnömonisi nedeniyle hastanede kalış süresi %93 artar (43). 

Tüm pnömoni nedenleri içinde aspirasyon pnömonisi en yüksek mortalite oranına sahiptir. 

 
Şekil 2. Aspirasyon pnömonisi için risk faktörleri 

 

Disfaji nörolojik hastalıklarda yaşam kalitesini azaltabilmektedir (44). 

Kronik nörolojik hastalıklardaki olgularda immobilite, düzenli egzersiz eksikliği, gıda alımında 

azalma ve malnütrisyona bağlı olarak osteoporoz sıktır (45). Parkinson hastalığı olgularında 

hastalık şiddeti ile orantılı olarak kemik kütle dansitesi koreledir (46). Osteoporoz multiple 

skleroz olgularında da sıktır (47),hatta erkeklerde bile (48). Multiple skleroz hastalarındaki 

osteoporoz riski disabilite hastalık süresi ile ilişkili iken, yüksek doz pulse steroid tedavisinin 

etkileri tartışmalıdır. Kemik mineral yoğunluğu ve kalsiyum ve vitamin D düzeyi bu hastalarda 

osteoporozu engellemek veya sınırlamak için aralıklı değerlendirilmelidir. 

 

4. Özet 

Nörolojik hastalar nütrisyonel bozukluk için risk altındadırlar. Bu olgularda çok çeşitli 

nedenler malnütrisyondan sorumludur, gıda alımında azalma (disfaji, gastrointestinal 

bozukluk, depresyon vb),  ilaç tedavilerinin etkileleridir ve hastalığa bağlı enerji tüketiminde 

değişiklikler. Yapılandırılmış  nütrisyonel değerlendirme yapılması zorunludur. Nütrisyonel 

desteğin akut ve kronik nörolojik hastalıkların tedavisinin önemli bir parçası olduğu 

unutulmamalıdır. Bu olgularda enerji gereksinimlerindeki değişiklikler tanımlanmıştır. Enerji 



gereksinimlerinin hesaplanmasında standart denklemler yetersiz kalabilir, eğer mümkünse, 

indirekt kalorimetri kullanılmalıdır. 

Nörolojik hastalardaki malnütrisyon kötü prognoz ile ilişkilidir, amiyotrofik lateral skleroz ve 

diğer nörolojik hasalıklarda mortalite için bağımsız faktördür. Kas atrofisini hızlandırır ve 

yutma yeteneğinin düzelmesini engeller. Malnütrisyon ayrıca bağışıklık sistemi 

fonksiyonlarını bozar ve pnömoni riskini ve bası yaralarına yatkınlığı arttırır. Disfaji 

malnütrisyon, dehidratasyon ve aspirasyon riskini artttırır. Osteoporoz ve yüksek kırık riski 

kronik nörolojik hastalığı olanlarda sıktır. 
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