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OZET

Norolojik bozukluklar travmatik beyin hasari (TBH),
serebrovaskiiler olay (SVO) ve spinal kord hasart gibi
akut veya kronik dejeneratif olaylar sonucunda gériilebilir.
TBH gibi akut ndrolojik olay karmasik bir metabolik,

fizyolojik ve fonksiyonel degisiklikler dizisi ile sonuclanr..

Kalori gereksinimini tahmin etmede denklemler tutarsiz
oldugundan, arastirmalar indirekt kalorimetrenin
kullamilmasini destekler. Metabolik homeostazis
hiperglisemi, gastrointestinal fonksiyon degigikligi ve
bozulmug immiinite ile belirlenen bagka degigikliklere
de neden olur. Gecikmis gastrik bosalma erken eneteral
beslenmeyi engelleyebilir. Hasta hemodinamik olarak
stabil olur olmaz, ince barsak erigim yolu saglanmaya
¢aligilmalidir. Boylece erken enteral beslenmeye
baglanabilir. Enteral erigim saglanamadi veya tolere
edilemedi ise total parenteral niitrisyon veya ikisi birlikte
giinliik enerji gereksinimini karsilayacak sekilde
saglanmalidir.

TBH olan hastalardan farkl: olarak spinal kord hasart
olan hastalar hipometaboliktir. Yaralanmanin ciddiyetine
bagh olarak enerji gereksinimi Harris-Benedict denklemi
ile tahmin edilen bazal enerji gereksiniminin %94’ iidiir.
SVO da oldugu kadar dejeneratif nérolojik
hastaliklarda(Parkinson, amiyotrofik lateral skleroz, vs)
da kronik fazda gériilen metabolik ve fizyolojik
degisikliklerin ¢ogu akut fazda gériillenden farklidur.
Norolojik bozukluklar farkli olsa da, beslenme destedi
yaygin malniitrisyon nedeniyledir. Disfaji, havayolu
reflekslerinin yetersizligi sonucu aspirasyon riski, solunum
kaslarinda zayiflik, gastroparezi veya gastrodzefajival
reflu ve bozulmus istah kaybi nedeniyle bozulmus oral
alim niitrisyon destegini gerektirir.

SUMMARY
Nutrition in Neurologic Impairment

Neurologic impairment may occur acutely as a result of
fraumatic brain injury (ITBl), serebral vascular
accident(CVA), or spinal cord injury or may occur as a
"esult of chronic, degenerative processes. Acute

neurologic injury, such as severe TBI can result in a
complex cascade of metabolic, physiologic, and functional
alterations. Predictive equations have been inconsistent
in determining caloric needs; research supports the
routine use of indirect calorimetry in this population.
Metabolic homeostasis is further altered as evidenced
by marked hyperglycemia, altered gastrointestinal
Jfunction, and depressed immune status markers. Delayed
gastric emptying can be an impediment to early gut
feeding. Once the patient is hemodynamically stable,
small bowel enteral access should be attempted so that
early enteral feeding may begin. If enteral access is not
successful or enteral feeding is not tolerated, then total
parenteral nutrition or combination of both therapies
should be provided to meet nutrient requirements.

Unlike patients with TBI, spinal cord—injured patients
are hypometabolic, depending on the severity of injury,
with energy expenditure approximately 94% of predicted
by the Harris-Benedict equation.

Degenerative neurological diseases (eg, Parkinson’s
disease, multiple sclerosis, amylotrophic lateral sclerosis)
as well as CVA differ in that most of the metabolic and
physiologic changes occur in the chronic stage of disease
instead of the acute phase. Despite the unique nuances
of neurologic diseases, feeding challenges are a prevalent
cause of malnutrition. Impaired oral feeding may result
in the need for nutrition support due to dysphagia, risk
of aspiration due to an inability to protect the airway,
respiratory muscle weakness, gastroparesis or
gastrointestinal reflux, and/or impaired appetite control
centers in the brain. -

Norolojik bozukluklar niitrisyon desteginde farkl kararlar
gerektiren genis bir kusakta yer alir. Travmatik beyin
hasart, spinal kord kesisi, akut inme veya sinir iletiminin
oto-immun nedenle kesilmesi hastanin niitrisyon
kaynaklarini elde etmesini, bazen de kullanmasin etkiler.
Akut beyin hasari olan bir hasta, cogu kez travma
oncesinde iyi beslenme durumuna sahip iken, olusan
hipermetabolizma sonucu besin depolarini, ézelikle
proteinlerini, hizla kaybeder (1,2). Diger kronik nérolojik
hastaliklarda ise niitrisyon durumunda kétiilesme veya
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tekrarlayan aspirasyon pnomonisi ataklartyla oliime
neden olan yutma yetenegi bozukluklary s6z konusudur(1).
Klinisyen zayif kas kitlesini destekleyen, nérolojik
fonksiyonlart koruyan, ve metabolik bozukluklar: diizelten
bir niitrisyon uygulamasm planlamaldir.

Bu béliimde sik goriilen nérolojik bozukluklar incelenerek,
niitrisyon uygulamalari tartigilacaktir.

TRAVMATIK BEYIN HASARI(TBH)

Kafa travmasi olan hastalar genellikle geng, iyi beslenmig
ve niitrisyon durumu iyi olan hastalardir(2). Metabolik
tedavi ve niitrisyonda amag ndrolojik fonksiyonlar:
korumak, viicut kitlesi kaybini, hipermetabolik ve
hiperkatabolik yanitlar1 en aza indirmektir(3,4).

Hipermetabolik Durum

Siddetli kafa travmasini takip eden ilk birka¢ giinden
sonra ortadan siddetli dereceye kadar degisen kortizol,
glukagon, katekolamin aracilikli bir hipermetabolik yanit
gelisir(5). Oksijen tiiketimi, karbondioksit liretimi, idrarla
azot kayb, kardiyak debi, kan sekeri, laktik asit artarken;
vaskiiler direng, viicut agirlifi, serum albumini, kas
kitlesi, tiroksin-retinol baglayan protein azalir(6,7,8).
Bu durum yaralanmadan 4-6 hafta sonrasina kadar
stirebilir (3). Ayrica, yiikselen glukoz seviyelerinin
Glaskow Koma Skoru(GKS) ve sonugla ters orantili
oldugu bildirilmistir(9).

Travma sonras1 gelisen akut faz proteinlerinin artmig
hepatik iiretimi sonucunda hepatik visseral protein
sentezinde azalma gozlenir. Akut faz yanit1 sirasinda,
aym zamanda immiin yanitta 6nemli rol alan serum
demir ve ¢inko diizeylerinde de onemli azalma
gozlenir(10). Travmay1 takiben ilk 2-3 hafta siireyle
goriilen azalmig serum, visseral ve iskelet proteinleri
ile birlikte hipoalbuminemi hiperkatabolik durum ve
akut faz yanit1 ile iligkilidir. Bu nedenle serum albumin
diizeyinin izlenmesi hastanin niitrisyon durumunu
degerlendirmede yetersiz kalir iken, daha ¢ok akut faz
yanitinin ciddiyetini gosterir. Niitrisyonun
degerlendirmesinde ve izlenmesinde kisa yarilanma
omiirlii visseral proteinlerle birlikte akut faz
reaktanlarinin(prealbumin ve C- reaktif protein gibi)
kullanilmasi daha uygun bir yontemdir.

Enerji Gereksinimi

TBH’nda enerji tiiketimi ilk haftalarda bazal enerji
tiiketiminin(BET) %140-200’ii olacak sekilde artar(11).
Travmanin ciddiyeti, sekonder enfeksiyonlar, katekolamin
diizeyleri, spontan kas aktivitesi, nobetlerin varligi,
santral kaynakli ateg varligi, sedatif ve néromiiskiiler
blokerlerin kullaniimasi enerji kullamimin direkt etkiler
goriinen faktorlerdir(12,13). Agriya motor yaniti olan
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hastalarin enerji ihtiyaglar en fazlayken; klinik olarak
beyin 6liimii veya barbitiirat komasinda olan hastalarda
ise en azdir (14,15). Hastalarin GKS’u ile enerji
tiikketimleri arasinda ters bir iligski vardir(14).

Travmatik beyin hasar1 olan hastalarda enerji tilketimi
icin bildirilen genig aralik diisiiniildiigtinde karbondioksit
{iretimi ve oksijen tiiketimi iizerinden enerji gereksinimini
saptayan indirekt kalorimetrenin kullamlmasi en uygun
yontemdir (2,16). Indirekt kalorimetre elde
edilemediginde, enerji ihtiyacim tahmin etmek igin
“Harris-Benedict Denklemi”, “Schofield Formiilii” gibi
onceden tanimlanmis olan formiiller kullanilabilir.
Standart bir kafa travmali hastada Harris-Benedict ile
hesaplanan BET nin %1401 olacak sekilde enerji
verilmesi onerilir(14,17,18).

Kullanilan ilaglar ve hastanin klinik durumuna gore
diizenlemeler yapilabilir(Tablo 1.) (5,19).

Tablo 1. Kapah kafa travmah hastalarda Enerji Tiiketimi
Tahmininde Kilavuz noktalar

Standart kafa travmast Bazal Enérji titketiminin

* %140-200’1

Bazal Enerji tiiketiminin ‘
* %140%1 |

Sedasyonun olmadigi
koma hali

Barbitiirat komasi Bazal Enerji tilketiminin

* %100%i

Nobet varligt Standart tahmin edilen

*  Harris-Benedict formiiliine gore hesaplanan

Bu hastalarda artmis kafa i¢i basincinin tedavisinde
kuilanilan mannitol ciddi elektrolit bozukluklarma neden
olabilirken(20); steroidlerin de katabolik yanitt arttirarak
idrar iire azot(IUA) kaybimi arttirdig1 ve amino asit
degisikliklerini siddetlendirdigi bilinmektedir(21). TBH
olan hastalara uygulanan barbituratlar nitrojen atrthmin
%40 azaltir, nitrojen dengesini diizenler, enerji tiiketimini
tahmin edilen bazal degerin %86’sina indirir (22).
Barbituratlar bu hasta grubunda bozulmus olan
gastrointestinal motiliteyi azaltir ve enteral olarak beslenen
hastalarda gastrik rezidiiniin daha da artmasina onciiliik
eder(20). Endoskopik olarak yerlestirilen nazo-jejunal {
tiip aracilig1 ile pentobarbital komasindaki hastanm‘
aspirasyon riski olmada beslenmesi saglanmis olur(23).
Bu grup hastalarda sik kullanilan diger bir ilag iseJ
propofoldiir. Propofolun lipid icerigi 0.1gr yag/ml’dir. ‘
Niitrisyon destegine anlamli bir kalori katkusi.
bulundugundan uygulanan ilacin miktarimn izlenmesi
ve gerekli ayarlamalarin yapilmast hipertrigliseridemiden 1
kaginmak icin onemlidir(24). |

|
|
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degerin %20-30 fazlast
|
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Protein Gereksinimi

TBH’a karsi gelisen hiperkatabolizma ve
hipermetabolizma protein doniisiimiinde 3-4 kat artma,
pitrojen atilimininda artma ve anormal plazma amino
asid diizeni ile sonuglamr(1,2,3,13). Hiperkatabolik TBH
olan hastalarda kas kaybi, biyokimyasal degisimler ve
kilo kayb1 bulgulan griiliir (2). TUA atilim 25-30g/giin’e
kadar artabilir(25). Erken ve yeterli niitrisyon destegine
ragmen ¢ogu kez pozitif nitrojen dengesi travma sonrasi
2-3 haftaya kadar saglanamayabilir(13). Yogun Bakim
Unitesine giristeki GKS ile azot dengesi arasida iligki
sozkonusudur. GKS 3-8 arasinda olan hastalarda azot
acig1 en fazladir(12).

Kafa travmali hastalarin protein ihtiyaci 1.5-2.0g/kg
arasindadir(26). Bildirilen en yiiksek deger 2.5 g/kg.dir
(27). Akut fazdan sonra, yeterli enerji ile beraber yaklagik
2.2 g/kg protein pozitif nitrojen dengesini saglamak icin
gerekebilir ( 3). :

Mikro Besin Ogesi Gereksinimi

TBH olan hastalarda protein ve enerji gereksinimi artt1g1
i¢in, bu donemde ilave ihtiyag bilinmemesine ragmen
mikro besin 6gesi miktarinin da arttirilmasi gerektigi
kabul edilir. McClain ve arkadaslari(28) kafa travmasinm
akut fazinda eser elementlerde degisiklikler bulmuslardur.
Cinko eksikligi, artmus iiriner ¢inko atilimi, azalmug
demir konsantrasyonu ve artmig serum bakir diizeyleri
bildirilmistir(29). 12mg/giin ginko desteginin artmig
serum protein diizeyi ve norolojik iyilesmeyle iligkili
oldugu diisiiniilmektedir(26,30). TBH olan hastalarin
metabolik tedavisinde, diger elektrolitler normal sinirlarda
idame ettirilirken serum sodyumu hafif yiiksek tutulabilir,
Serum fosfor, potasyum ve magnezyumunun beslenmenin
baglamasiyla hizla diismesinden dolay, intravensz veya
oral destek tedavisine ihtiya¢ duyulabilir (3,13).

Niitrisyon Uygulama Yontemleri

Niitrisyon uygulama sekli ele alindiginda parenteral
Niitrisyonun(PN) enteral niitrisyonla (EN) kiyaslandiginda
kafa travmasi olan hastalarda sagkalim oranini ve
norolojik sonuglari iyilestirdigini gosteren
¢alismalarin(31) yan1 sira PN ve enteral destegin esit
oranda etkili oldugunu belirten, morbidite ve mortalitede
highir fark olmadigin1 gosteren ¢alismalar da soz
konusudur(19,32). Bir bagka ¢alismada ise PN’a nazaran
enteral beslenmenin niitrisyon durumunda daha hizli bir
lyilesmeye neden oldugunu, PN’dan daha iyi tolere
edildigini ve intestinal mukozanin korundugunu ortaya
koymu§tur(33). Bu farkli goriisler kafa travmalarinda
Stres gastrit, bozulmus gastrik motilite, gecikmis gastrik
bosalma, gastroozefajiyal sfinkter disfonksiyonu,

I/

kullanilan sedatif ve néromiiskiiler blokerler ”gibi
nedenlerle iligkili gastrointestinal intoleranstan
kaynaklanabilir. GKS diisiik olan hastalarda

~ gastroparezinin daha uzun siire devam ettigi ve hasardan

hemen sonra enteral beslenmeyi daha az tolere ettikleri
goriiliirken, GKS yiiksek olan hastalar gastrik beslenmeyi
daha erken tolere eder (16).

Segilecek olan yol ne olursa olsun kafa travmasi olan
hastalarda (54) niitrisyon destegi biiyiik 6ncelik
tagidigindan, hastalar hemodinamik olarak stabil olduklan
anda baglanmalidir. Erken niitrisyon desteginin
saglanmasinin, 6zellikle enteral yol ile, kafa travmali
hastalarda sag kalimi arttirdifina dair bulgular
vardir(34,35). Cogu kez tiim enerji gereksiniminin enteral
yol ile verilmesi 3 haftaya kadar gecikebileceginden
baslangicta TPN gerekebilir. EN ve PN’un birlikte
uygulanmasi da klinikte sik olarak kullanilmaktadir(36).
Bu yontemle, EN intestinal morfolojiyi ve fonksiyonlari
koruyacak kadar diigiik voliimle uygulanirken, PN ile
enerji ve protein gereksiniminin tamamlanmas1 saglanir.
Intestinal tolerans arttiginda enerji ve protein dengesi
korunarak, EN artirilir iken PN azaltilarak kesilir.

Enteral Niitrisyon

Klinik olarak uygulanabilir oldugunda, belirgin ekonomik
ve fizyolojik yararlari ve daha az ciddi komplikasyonlari
olmasindan dolay1 EN tercih edilir(33,37).

Kafa travmali hastalarda enerji gereksiniminin tiimiinii
verilmesini engelleyen ve 6nemli pulmoner aspirasyon
riski yaratan gastrik beslenmeye intolerans %50 oranina

- kadar bildirilmigtir(1,5). Bazi olgularda gecikmis gastrik

bosalma yaralanmadan 3 hafta sonrasina kadar
diizelmemektedir (38). Bu nedenle erken enteral
beslenmeye de izin veren post pilorik erisim daha
uygundur. Yapilan ¢alismalarda- jejunal yolun daha iyi
tolere edildigini ve daha bagarili oldugunu 6ne
stirmektedir (16,18).

Nazogastrik veya nazoenterik tiiplerin kérlemesine
yerlestirilmesi sirasinda tekrarlayan pozisyonlar ve
denemelerle intrakraniyal basing artist veya olasi servikal
spinal hasara neden olmamak i¢in endoskopik olarak
yerlestirilmesi 6nerilir(13).

Agik fraktiirii, kaide fraktiirii olan hastalarda nazal enterik
tiip yerlegtirilmesinden ka¢iilmalidir(3). Hastada fasiyal
fraktiir varligy, diisiik GKS gibi durumlarda beslenme
desteginin 4 haftadan uzun siirecegi ongoriildiigiinde
ostomi planlanir. Kafa travmali hastalar igin perkiitan
endoskopik gastrostomi (PEG) giivenilir bir erisim yolu
olarak bildirilmistir(37,39). Ancak bu yol ile
gastroozefajiyal sfinkter tonusunda azalma olmadigindan
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reflu azalsa da, gastrik bosalmann geciktigi durumlarda
yine de aspirasyon riskinin olacagi unutulmamahdir(12).
Riski azaltmak i¢in yatak baginin yiikseltilmesi, gastrik
rezidiiniin 4 saat aralarla kontrolii ve prokinetik ajanlarm
tedaviye eklenmesi Onerilir(37). Ya da gastroparezi
iyilegene kadar erigim yolu olarak PEG aracilig: ile
jejunostomi(PEGJ) diisiiniilebilir.

Akut dénemde intrakraniyal basing artigt ve asiri sivi
yiikiinden kaginmak ic¢in kalorik olarak daha yogun
Uriinler kullanilabilir. Bunun diginda giinliik protein ve
enerji gereksinimini karsilayacak standart polimerik
driinler secilebilir. Bazi klinisyenler yogun bakim tedavisi
gereken hastalarda immiiniteyi artirmak i¢in glutamin,
arjinin ve -3 yag asitlerini iceren 6zel enteral iriinleri
kullanmiglardir (40). Kafa travmali hastalarda 6zel
diriinlerle ilgili sonuca varmadan Once kontrollii
caligmalarin yapilmasina ihtiyag duyulmaktadir.

Parenteral Niitrisyon

Onceleri tartisilan TPN nin serebral 6dem ve kafa ici
basing artisina yol agtigi goriigii daha sonralar yapilan
caligmalarda gozlenmemistir(13). PN soliisyonlarinin
icerigi serum ozmolalitesini veya medikal tedaviyi
etkilemez (41). Total sivi alimi, uygunsuz ADH
sendromunu kontrol etmek i¢in kisitlanabilir. Bu durumda,
en az voliimde en fazla dekstroz, amino asid ve yag
icerecek gekilde bir rejim izlenir(2). PN’a basladiktan
sonra intraselliiler siftlerden dolay1 fosfor ve magnezyum
replasman1 gerekebilir (3). TPN sirasinda artmig
hiperglisemi riskine dikkat edilmeli ve normoglisemi
saglanacak sekilde insiilin kullaniimalidir(42,43).

Niitrisyon Desteginin Izlenmesi

Beslenme yolundan bagimsiz olarak, hastay: izlemek
yeterli ve uygun niitrisyon destegini saglamak acisindan
onemlidir. Biyokimyasal tetkikler —kan glukozu,
elektrolitler, iire azotu, kreatinin, hematokrit, trombosit
ve 16kositler — ve kart tutulmas: klinik olay1 vurgular.
Niitrisyon durumu prealbumin, nitrojen dengesi, seri
kilo &l¢timii ve indirekt kalorimetre ile degerlendirilir.
Niitrisyon uygulamasina tolerans ve sivi dengesi giinliik
olarak degerlendirilip, gerektiginde diizenlenmelidir.
Indirekt kalorimetre ates ile enfeksiyon, nbet veya ilaca
bagli koma gibi durumlardaki major degisiklikler
bulundugunda tekrarlanmalidir (5).

Oral Beslenmeye Gecis
Letarjik yada GKS<12 olan hastalarda oral alma gecmek
uygun degildir (3). Kafa travmali hastalarin gag refleksi

azalabilir ve oral alima gegmeden &nce disfaji yoniinden
degerlendirilmelidir (43,44). Disfajinin degerlendiril-
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mesinde modifiye baryum yutma iglemi 6nerilir(3).

Kafa travmali hastalarin ¢igneme bozukiuklari, yavas
alim, hafiza bozuklugu, ajitasyon, iist ekstremite
zayifliklari, ataksi, spastisite, isitme ve godrme
bozukluklari, oral duyu degisiklikleri gibi nedenlerle
oral beslenmesi zor olabilir(3,38). Istah1 uyarmak igin,
gece %50 enteral destek ya da yemekler aras1 bolus
seklinde uygulama yapilabilir. Ilave edilen besin
Ogesinden yogun yemekler, ticari eklerin kullanimi ve
kiiciik miktarlarda, sik araliklarla beslenme niitrisyon
hedeflerine ulasmayi kolaylagtirir.

SEREBROVASKULER OLAYLAR (SVO)

Akut iskemik SVO hastalarinda koagiilasyon sistemi
aktivitesinde artisla beraber hiperglisemi ve
malniitrisyondan ziyade strese bagli hipoalbuminemi
goriilen biyokimyasal bozukluklardir(45).

Beslenme oncesi yutmanin yeterliliginin erken
degerlendirilmesi, SVO hastalarinin %40-50’inde disfaji
bulundugundan zorunludur (46). Bu hastalarin yaklagik
%40’ 1nda sessiz aspirasyon riski vardir (3,43). Coklu,
bilateral veya biiyiik hemisferik SVO’larda ve oral-
bukkal kas apraksisi olanlar veya biling seviyesi azalmig
olan hastalarda disfaji daha olagandir, ama bu gruba
sinirli degildir (46). Disfajiyi degerlendirmek icgin
yatakbasi muayenesi ve gerekliyse modifiye baryum
yutma iglemi taniy1 dogrulamak igin yapilabilir. Hemsire
veya terapistlerin gbzleminde gidalar az ve sik 6giinler
seklinde verilebilir. Bakimi saglayanlar disfajiyle
baglantili medikal komplikasyonlar1 engellemek igin
kompansatuar yutma teknikleri ve diizenlenmis diyetler
iizerine egitilmelidir(47). Alum, kalori hesab1 ve seri kilo
Ol¢iimiiyle izlenebilir. Besin alum yetersizse ve aspirasyon
riski yiiksekse, ince barsaga yerlegtirilen nazoenterik
tiiple yeterli yutma goriilene kadar, hastanin enteral
beslenmesi diistinilmelidir. SVO hastalarinin %1°1,
bilateral nukleus ambiguus lezyonu yada 11. ve 12.
kraniyal sinir hasar1 olanlarda kalici, tam yutma kaybi
goriiliir ve perkutan endoskopik gastrostomiye ihtiyag
duyarlar (3).

Barrocas ve arkadaslari (48) , 50 yasin tistii orta derecede
aktif hastalar icin 30 kcal/kg viicut agurligmun 1.5 kati
oldugunu belirtmiglerdir. Kronik hastalig1 olan sedanter,
yash hastalar i¢in 20-25 kcal/kg daha uygun olabilir.
Bu arastirmacilar Harris-Benedict denklemini yataga
bagimli hastalarda 1.2 aktivite faktorii, digerleri igin 1.3
aktivite faktorii kullamlarak enerji ihtiyacini tahmin
etmede daha ¢ok dogruluk payina ulagilabilecegini
onermiglerdir (48). Uygunsa yaralanma ve stres faktorleri
de eklenir. Yaghlarda pozitif nitrojen dengesi 0.8 g/kg
protein ile saglanamamugtir (94). Ayrica, kronik hastalarda




istirahatte 1g/kg, orta dereceli aktivitede 1.5 g/kg 6nerilir.
Yataga bagimli, tekerlekli sandalyede yada stres iilseri
olan hastalar i¢in pozitif nitrojen dengesini saglamak
i¢in ilave proteine ihtiya¢ duyulabilir (48).

SPINAL KORD YARALANMALARI (SKY)
Akut Fazda

Niitrisyon uygulamasi viicut rezervlerini koruma ve
sekonder malniitrisyonu engellemeye odaklanir. Atrofik
kas yag, su ve konnektif doku ile yer degistirdiginden
antropometrik dl¢iimlerin degeri azdir(49). Viicut agirhig
dokularin erimesi siddetli olsa bile degigmiyor goriinebilir
(50). Yaralanmadan 18 giin sonra paraplejiklerde ortalama
kilo kayb1 5.3 kg, kuadriplejiklerde ise 9.1kg.dir (51).
SKY’da viicut kitle indeksini yansitmak i¢in paraplejikler
i¢in %5-10, kuadriplejiklerde %10-15 azaltma yapilarak
ideal viicut agirlig1 diizenlenir (43).

SKY i¢in enerji ihtiyaci genis bir aralikta rapor edilmigtir
(3,50,52,53,54). TBH olan hastalarin aksine, biiyiik
olasilikla denerve kasin azalmig metabolik aktivitesinden
dolay1, bu grup hipometaboliktir. Harris-Benedict
denklemi kullantlarak SKY olan hastalarda enerji
kullammint tahmin edilen bazal enerji tiiketiminin %94’ii
olarak bildirilmistir(53). Bu hasta grubunda Harris-
Benedict denkleminin gegerliligi sorgulanmaktadir (52).
Genel olarak kord lezyonu yiikseldikge, daha fazla kas
denerve olur ve metabolik hiz da diiser. SK'Y’da indirekt
kalorimetre enerji tiketimini en dogru &lgen
yontemdir(50,54). Cox ve arkadaglari(54) stabil
kuadriplejiklerde giinliik ihtiyacin 22.7 kcal/kg ve
paraplejiklerde 27.9 kcal/kg oldugunu belirtmiglerdir.
SKY’a metabolik yanit, yaralanmadan sonraki ilk haftada
agir1 derecede belirgin olup yaklagik olarak 3 haftada en
yiiksek degerlere ulagan nitrojen atilimma neden olur
(55,56). Bu dénem boyunca negatif nitrojen dengesi (-
14/-21g/giin) belirtilir ve sadece yiiksek protein alimma
hafif bir yanit(-11g/giin) olusturulur (55). Rodriguez ve
arkadaglar1(56) pozitif nitrojen dengesine yaralanmamn
1lk 7 haftasina kadar ulagilamayacagim éne stirmiislerdir.
SKY’da metabolik degisiklikler mikro besin 63elerini
de etkileyebilir. Hiperkalsemi 6zelikle geng adolesan
erkeklerde immobilizasyon sonucu goriilebilir. Kalsiyum
stirh diyetin yardimer olmadigi gésterilmistir (57) ve
kalsiyumdan zengin gidalarin sinirlandirilmas: diyeti
tatsiz hale de getirebilir (50). Asir1 potasyum atilimi ve
anormal hiponatremi bildirilmistir (58). Chin ve
arkadaglari(50) SKY olan hastalarda hiperfosfatemi
gozlemis, ama klinik olarak anlamsiz oldugunu
bulmuslardir.

SKY olan hastalarda anoreksi, erken doyma, immobilite
ve depresyon goriilebilir (50). Hastalar yeterince oral
beslenemeyebilir; enteral veya parenteral destege ihtiyac
duyabilir. SKY olan hastalarda stres iilseri, pankreatit
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ve azalmg motilite gibi gastrointestinal komplikasyonlar
bildirilmigtir (59). Erken parenteral beslenme ile de stres
lilserinin engellendigi gosterilmistir; ancak enteral
beslenme medikal olarak uygun en erken dénemde
baslanmalidir (60). Norojenik barsak siktir ve 25-35
g/giin Lif igeriginin 2-3 L siv1 iiriin i¢inde uygulanmas:
eliminasyonunu kolaylagtirir(61).

Kalicx Kord Yaralanmasi

SKY’da, uzun dénem enerji ihtiyacimi tahmin etmede
Harris-Benedict denkleminin giivenilir olmadig:
goriilmiigtiir (52). Kord yaralanmasinin seviyesi ve
fiziksel aktivite g6z oOniine alindiginda; 19.3-35.8
kcal/kg/giin araliginda enerji tiiketimi bildirilmistir
(52,54). Tahmini gereksinim kilo degisikliklerine gore
ayarlanarak kuadriplejiklerde yaklagik 23 kcal/kg ve
paraplejiklerde 28 kcal/kg olarak almabilir. Obezite bagka
medikal problemlere de katkida bulunup ve bakimi
saglayan kisilere de zorluk olusturacagindan agir1 kilo
alinimindan kacimlmalidir (50).

SKY’da ilk yilin sonuna kadar devam eden hiperkalsiiiri
osteoporoza, alt ekstremite fraktiirlerine ve nefrolityazise
katkida bulunabilir(62). Yiiksek-proteinli diyetler iiriner
kalsiyum atilimina neden olabilir ve indirekt olarak
osteoporoza katkida bulunabilir (50).

KRONIK NOROLOJIK BOZUKLUKLAR

Bu béliimde sozii edilen kronik nérolojik hastaliklarda
gelisen travma, enfeksiyon, sepsis gibi akut stres sirasinda
niitrisyon uygulamasi metabolik stresli hastalarda
uygulanan gsekilde planlanmalidir. Asagida sadece
hastalifin normal seyri sirasindaki yaklasim
anlatilmaktadir,

Norolojik Bozuklukta Disfaji

Norolojik hastaliklarda ilgili kas gruplarina sinir iletiminin
degismesi sonucunda disfaji goriilebilir. Disfaji varhiginda
anahtar nokta erken tani1 ve hastanede kalis siiresini
uzatan aspirasyon pnomonisi ve malniitrisyon insidansmi
azaltacak olan yakin gézlemdir (63).

Tedavi ile disfajinin diizelmesi uzun zaman alacagindan
ve hastalar oral yolla gereksinimlerini giivenli bir sekilde
kargilayamayacagmdan niitrisyon destegine ihtiyac
duyarlar. Bu hastalarda genellikle fonksiyonel bir
gastrointestinal kanal vardir ve enteral beslenmeyi tolere
ederler. Perkutan6z endoskopik gastrostomi veya
postpilorik erisim yoluyla enteral destek saglanir(3,43,64)

Multipl Skleroz

Cesitli rejimler uygulanmis, epidemiyolojik calismalar
diyetle alman lipidlerin yapisiyla bir baglant1 dnermis
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olm‘ésma ragmen, kontrollii ¢aligmalardan elde edilen
veriler bu iddialari destekleyecek gecerlilikte degildir
(3,65) Harris-Benedict denklemine dayanarak enerji ihtiyaci
yataga bagimli hastada 1,2 aktivite faktorii , digerlerinde
ise 1,3 aktivite faktorii ile tahmin edilebilir (48).

Doku biitiinliigii i¢in 6nerilen protein ihtiyaci 50 yagin
iizerindeki sedanter hastalar i¢in yaklagik 1.9 g/kg.dir
(48). Giinliik enerji tahmininde kilo kontrolii énemlidir.
Kilolu MS hastalan kilolarindan dolay1 halsizlik ve
diisme agisindan daha fazla risk altindadirlar. Kilo
kaybeden diger hastalar ise, destege gereksinim duyarlar.
Cogu kez enteral yol ile ilaveler yapilir. Hastalarda disfaji

geligebilir, aspirasyon pnomonisine neden olabilir (16,66).’

Amyotrofik Lateral Skleroz

ALS’de enerji ve protein ihtiyacim belirlemek zordur.
Somatik protein dokular1 yikima ugradigindan, enerji
ihtiyac1 azalabilir; ya da spastisite, hipertonisite, kas
refleksleri ek enerji gerektirebilir. Indirekt kalorimetre
enerji ihtiyacimi tahmin etmede idealdir(3). Harris-
Benedict denklemi aktivite faktorlerinin titizlikle
ayrimiyla kullanilabilir, ¢iinkii bu hastalarin ¢ogu ¢ok
kisitli enerji tiiketimine sahiptir. Inat¢1 kilo kayb1 ve
ilerleyici disfajisi olan hastalarda enteral beslenme
genellikle zorunlu hale gelir. EN perkutan endoskopik
gastrostomi veya perkutan endoskopik gastrojejunostomi

(PEG/)) ile giivenilir bir sekilde yapilabilir(67,68).
Protein ihtiyaci yaklasik 1 g/kg dir(48).

ALS’de dall zincirli aminoasitlerin (DZAA) oldugu dzel
iiriinlerin kullaniminda gériis birligi olugmamastir. ALS
norotransmitterin metabolizmasim degistirir. Baz1 dalli
zincirli amino asidlerin bu degisikligi indirekt olarak
diizelttigi 6ne siiriilmektedir(69). Bir calismada DZAA
verilen ALS hastalarinin, bu destegi almayan hastalara
oranla ekstremite kas giiciinii idame ettirebildikleri ve
daha uzun siire yiiriiyebildikleri goriilmiistir (70).

Yutmanmn zorlagmasi ALS hastalarim aspirasyon i¢in
yiiksek riske sokar. Diyet diizenlemesi (6r; bolus
olusturmamasi igin ince siv1 ve gidalardan kaginilmasi)
ve konugma terapisi teknikleri (Or; supraglottik yutkunma)
oral alim1 desteklemekte faydalidir.

Parkinson Hastalig

Parkinson semptomlar: i¢inde tremor, rijidite, bazen
demans ve gastrointestinal motilite bozukluklar: ile
birlikte gecikmis gastrik bogalma, konstipasyon, anoreksi,
siyalore, ve disfaji hastay1 malniitrisyon ve pulmoner
aspirasyon riskine sokar(3,43). Biiyiik notral amino
asidlerin —valin, 16sin, izoldsin, triptofan, tirozin ve
fenilalanin- kan beyin bariyerinden gegerken dopaminle
yaristig diistiniiliir (71). Bu nedenle diisiik protein igerikli
beslenme ile semptomlarda diizelme goriilmiigtiir. Biitiin
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yemeklerini 7:1 oranina karbonhidrat/protein olarak
(diyet proteini 0.8 g/kg) alan ve levodopa kullanan
hastalarda semptomlar azalmigtir (72).

Hastalik ilerlememigse ve kilo kayb: belirgin degilse,
enteral destek genellikle diisiiniilmez. Parkinson hastalar
yutma esnasinda, 6ncesinde ve sonrasinda aspirasyon
riski altindadir. Bircok hastanin oksiiriik refleksi zayif
ve mental durumlari da degisken oldugundan tikanma
yada oksiirme bulgular1 gostermediginden, sessiz
aspirasyon riskinin farkinda degildirler(73). Stk pnémoni
donemleri gegiren Parkinson hastalar1 modifiye baryum
teknigi ile yutmanin degerlendirilmesi ve uygun tedaviye
ihtiya¢ duyabilirler.

Myastenia Gravis

Bazen heniiz Myastenia Gravis tanis1 konmadan hastanin
tiiple beslenmesini gerektirecek kadar siddetli disfaji
gelisir (74). Nobetlerde ve uzun siireli bakim i¢in
niitrisyon destegine ihtiyag duyulur. Kronik hastalarda
enerji ihtiyaclari uygun stres ve yaralanma faktorleri de
kullanilarak Harris-Benedict denklemi ile saptanabilir.
Protein ihtiyaglarinm kronik hastalarinkiyle aym, 1-1.5
g/kg, oldugu diigiiniiliir (75). Bu hastalar kilo almaya ve
kullandiklar ilaglardan dolay: hiperglisemi geligsimine
yatkindirlar.

Demans ve Alzheimer Hastahg:

Enerji gereksinimi aktivite ve stres faktorleri ile beraber
Harris-Benedict denklemi ile tahmin edilebilir (48).
Protein ihtiyac1 1.0-1-25 g/kg olarak bildirilir (76).
Alzheimer hastaliginin ikinci faz1 diizensiz, amag dist
hareketler, kilo kaybi ve artan agnozi ve dolanma ile
karakterizedir. Hasta aghgi, toklugu veya susuzlugu ayirt
edemeyebilir. Kalori tiiketimi 1600 kcal/giin’e kadar
artabilir (3). Kilo kaybs arttik¢a, rejimde niitrisyon destegi
artirilabilir. Terminal dénemde yataga bagiml ve kendini
besleyemeyen hastalar niitrisyon destegine ihtiyag
duyabilir (77). Ancak, son dénemde yapilan ¢aligmalar,
demansli hastalara gastrostomi tiipii yerlestirilmesinin
higbir faydasinin olmadigim da belirtmektedir(4,78,79).

Evde Enteral Niitrisyon

Kronik disfaji norolojik hastaliklarda evde beslenmenin
en sik endikasyonudur(80). Akut inme sonras1 hastaneden
taburculuk sonrasinda beslenme planlanmaz ise
malniitrisyon insidanst %49 gibi yiiksek oranda
olabilmektedir(81); oysa bu hastalarda rehabilitasyon
diger kronik norolojik hastaliklara oranla daha ytiksektir.
Evde Enteral niitrisyon planlanan olgularda enerji
gereksiniminde degisiklikler, niitrisyon durumu, primer
hastaligin ilerlemesi ve bu siire i¢inde araya giren bagka
var olan hastalik durumlari yakindan izlenmelidir(80).
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Sonug

» Norolojik bozuklugu olan hastalar mahiijtrisyon riski
altindadir ve beslenme destegi icin ayrintili bir sekilde
degerlendirilmelidir

» Orta veya ciddi travmatik beyin hasan olan hastalarda
hemodinamik stabilizasyon saglanir saglanmaz niitrisyon
destegine baglanmalidir. Tolere edildigi siirece post pilorik
erisim ile enteral yol se¢ilmelidir.

+ Enteral yol hastanin tiim gereksinimini karsilamada
yetersiz kaliyor ise Parenteral yol ile birlikte
kullanilmahdur.

» Travmatik beyin hasari, spinal kord yaralanmasi ve
serebrovaskiiler olaylarda enerji tiiketimini belirlemede
elde edilebiliyorsa indirekt kalorimetre kullanilmalidr.

+ Oral beslenmeye gegcmeden 6nce hastanin yutma
fonksiyonlar: degerlendirilmelidir.

* Kronik nérolojik hastaliklarda yutma giicliigii,
malniitrisyon riski ve pulmoner aspirasyon yoniinden
dikkatli olunmalidir.
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